


Clostridium spp.
 Gram pozitivní robustní tyčinky
 Anaerobní

 Některé druhy schopné tolerovat malé množství kyslíku

 Sporulující
 Umístění spór typické pro jednotlivé druhy

 Pohyblivé
 Vyskytují se v půdě, vodě, prachu, potravinách
 Některé druhy opouzdřené
 Poměrně rychle rostoucí
 231 druhů

 Medicínsky významné
 Clostridium botulinum
 Clostridium tetani
 Clostridium perfringens
 Clostridium difficile

http://www.bacterio.net/clostridium.html


Clostridium botulinum
 Způsobuje botulismus

 Heterogenní skupina bakterií
 Produkují neurotoxin – botulotoxin

 Rozdělení na antigenní typy A-G

 Subterminálně uložené spóry
 Lehce vydouvají tyčinku

 Vyskytuje se ve střevním ústrojí zvířat

 Spóry se vykytují v půdě, vodě, prachu

 Kontaminované potraviny
 Konzervované potraviny s nízkým pH

 Ryby, zelenina, maso

Clostridium botulinum – Gramovo barvení



Clostridium botulinum
 4 skupiny

 I. skupina
 Proteolytické mesofilní
 Typ toxinu: A, B, F
 Výskyt: půda, rostliny, střevní trakt savců

 II. skupina
 Sacharolytické psychrofilní
 Typ toxinu: B, E, F
 Výskyt: voda, vodní živočichové 

 III. skupina
 Typ toxinu: C, D, A (Clostridium novyi)

 IV. Skupina
 Proteolytické kmeny
 Typ toxinu: G



Botulismus
 Pro člověka toxické

 Typ toxinu A, B, E, vzácně F a G

 Formy
 Alimentární

 Nejčastější
 Pozřením toxinu potravou

 Ranná
 Vzácná
 Kontaminace rány sporami
 Tvorba toxinu v ráně

 Kojenecká
 Tvorba toxinu ve střevě kojence
 Častější u kojenců živených umělou výživou

 Změny pH stolice  vývoj střevního mikrobiomu

 Spóry v medu



Botulismus
 Inkubační doba 6-72 hod

 Čím kratší, tím závažnější průběh a prognóza

 Klinické příznaky

 Hodiny–dny

 Typ A horší průběh než typ B

 Úmrtnost vyšší u starších pacientů

 Smrtnost u léčených pacientů 7,5 %

 Smrtelná dávka pro člověka 6 x 10-8 g 

 0,1 ng/kg živé váhy

 39 g postačující na vyhubení lidstva



Botulismus
 Mechanismus účinku toxinu

 Toxin je složen ze dvou řetězců
 Těžký H řetězec 

 Vazba na nervové buňky
 Zprostředkování průniku L řezce do cytoplasmy

 Lehký L řetězec
 Zinek-dependentní endopeptidáza
 Hydrolyzuje proteiny zodpovědné za transport 

vesikul obsahujících acetylcholin
 Dochází k inhibici uvolnění acetylcholinu na 

presynaptické membráně nervosvalové ploténky 
 Blokace přenosu vzruchu z nervových vláken na 

sval

 Paralýza příčně pruhovaných svalů na periferii
 Postižení eferentních cholinergních nervů

 Reakce vegetativního nervového systému

Struktura botulotoxinu

http://www.remedia.cz/Clanky/Prehledy-nazory-diskuse/Botulotoxin-v-lecbe-neurologickych-poruch/6-F-1r9.magarticle.aspx


SNARE - Soluble NSF – N-ethyl-maleimide-sensitive factor – Attachment protein REceptor complex
SNAP – Synaptosomol-Associated protein
ACh - Acetylcholin

http://www.remedia.cz/Clanky/Prehledy-nazory-diskuse/Botulotoxin-v-lecbe-neurologickych-poruch/6-F-1r9.magarticle.aspx


Botulismus
 Klinické příznaky

 Alimentární forma
 Gastrointestinální

 Nevolnost, zvracení, bolest břicha
 Postižení hlavových nervů

 Sucho v ústech, dvojité vidění, ptóza, mydriáza, ztížené polykání, porucha 
artikulace

 Postižení vegetativních nervů
 Zastavení peristaltiky vede k zácpe, později ileus, anurie

 Postižení příčně pruhovaných nervů
 Symetrická sestupná paralýza, postižení dýchacích svalů

 Únava, vyčerpání

 Ranná forma
 Parézy výraznější na straně poranění, GIT příznaky zcela chybí

 Kojenecká forma
 Zácpa, celkové neprospívání, špatný příjem potravy, svalová hypotonie



Diagnostika
 Klinické příznaky

 Symetrické chabé parézy

 4D obraz

 diplopie, dysartrie, dysfonie, dysfagie

 Anamnéza

 Konzumace podezřelé potravy (domácí konzervy, 
klobásy, atd.)

 Podání medu u kojenců

 Nitrožilní aplikace drog 



Diagnostika
 Mikroskopický průkaz

 Gram pozitivní tyčinky se subterminálně umístěnou spórou
 Neprokážeme tvorbu toxinu

 Kultivační průkaz
 Bakterie většinou již není přítomna ve vyšetřovaném 

materiálu → průkaz toxigenity

 Průkaz toxigenity
 Neutralizační test na myších

 Materiál
 Ze zbytků potravy
 Zvratky
 Střevní obsah
 Krev



Terapie a prevence
 Terapie

 Polyvalentní sérum
 Obsahuje antitoxiny A, B a E

 Symptomatická léčba

 Chirurgická revize rány
 Traumatický botulismus

 Prevence
 Dodržování zásad pro přípravu potravin

 Tepelná úprava rizikových potravin

 Podléhá povinnému hlášení



Botulotoxin
 Využití

 Léčba blepharospamu

 Léčba chorob s abnormálním vzestupem svalového 
tonusu

 Kosmetické účely

 Využití pro vyhlazení vrásek



Clostridium tetani
 Způsobuje tetanus
 Produkuje neurotoxin
 Terminálně uložené spóry
 Tyčinky jsou štíhlější
 Výskyt ve střevech savců → půdě sporuluje
 Tetanus

 Exogenní zdroj infekce → spóry z půdy
 Endogenní zdroj infekce → GIT, vagina
 Zavedeno očkování

 Vstupní branou infekce
 Hlubší rány
 Méně často popáleniny, bércové vředy, 

pahýl pupečníku, operační rána, nesterilní 
vpichy narkomanů

Clostridium tetani – Gramovo barvení



Tetanický toxin
 Tři složky

 Tetanospasmin
 Zodpovědný za patogenezi onemocnění

 Tetanolyzin
 Hemolytické účinky

 Neúčastní se na patogenezi tetanu

 Dermonekrotoxický a leukocidní

 Enzym reninového účinku



Tetanospasmin
 Složen ze dvou 

peptidových řetězců 
řetězců
 Lehkého α
 Těžkého β

 Spojené disulfidickými 
můstky

 Štěpí se na
 C-fragment

 Karboxylový fragment

 B-fragment
 Zbytek β řetězce 

navázaný na α řetězec



Tetanus
 Patogeneze

 Pomnožení Cl. tetani v ráně
 Uvolnění toxinu po autolýze buněk
 Vstřebávání do krve a lymfy 
 Resorbován nervovými zakončení
 Transport do CNS

 7-25 cm za 24 hod

 Rozštěpení toxinu na dva fragmenty proteázami
 Průnik aktivní části přes cytoplasmatickou membránu

 Při sníženém pH tvorbou vazbou těžkého řetězce na membránové receptory →
vytvoření iontového kanálu

 Vazba toxinu na zakončení motorických nervů
 Blokuje exkreci inhibičních mediátorů

 Glycin
 Kyselina γ-amino-máselná (GABA)

 Tonické křeče příčně pruhovaného svalstva



Tetanus
 Klinické příznaky

 Inkubační doba 3-30 dní
 Závislé na množství produkovaného toxinu

 Letalita:  10–50 %, novorozenci  až 90 %

 Tonické křeče
 Často bolestivé
 V čase se zvyšující se frekvencí a delší dobou trvání
 Žvýkacích svalů znemožňují otevření úst – trismus
 Mimických svalů – risus sardonicus
 Laryngu a krku vedou k dysfagii a laryngospamu
 Svalů trupu způsobuje lukovité prohnutí těla - opisthotonus
 Postižení dýchacích svalů vede ke smrti

 Postižení vegetativního nervového systému
 Zvýšené pocení a teplota

 Komplikace
 Atelektáza plic, pneumonie, svalové ruptury, zlomeniny, srdeční selhání, 

poškození ledvin (uvolněním myoglobinu při rhabdomyolýze)



http://lock-jaw.blogspot.cz/2013/01/opisthotonus-by-sir-charles-bell-1809.html


Diagnostika
 Klinický obraz

 Mikroskopie materiálu z rány 

Gram pozitivní tyčinky s terminálními sporami

 Kultivační průkaz

 Anaerobní kultivace 48 hod

 Plazivý růst 

 Průkaz toxigenity

 Neutralizační test na myších



Terapie, prevence, profylaxe
 Terapie

 U rozvinuté formy celková intenzivní péče
 Myorelaxancia, podpora dýchaní

 Antitetanický globulin
 Zahájení aktivní imunizace – tetanický anatoxin
 Chirurgické revize rány
 ATB – penicilin, metronidazol

 Prevence
 Očkování anatoxinem

 První 3 dávky společně do dvou let (odstupem 1-2 měsíce)
 4. dávka v 18 měsících
 5. dávka v 5 letech
 6.  dávka ve 14 letech
 Každé 10-15 let přeočkování (5-20 let)

 Profylaxe
 Řádné ošetření všech poranění
 Podání anatoxinu (více jak 5 let po očkování)



https://www.who.int/images/default-source/maps/global_dtp3_coverage_2017.png?sfvrsn=ee400530_0


Histotoxické klostridie
 Produkují toxiny

 Infekce měkkých tkání
 Často smíšené polymikrobní infekce

 Průjmová onemocnění
 Účinek na buňky imunitního systému
 Poškození vnitřních orgánů, které kolonizují

 Žlučník, děloha

 Nejčastěji druhy
 Clostridium perfringens
 Clostridium novyi
 Clostridium septicum

 Další druhy
 Clostridium histolyticum
 Clostridium sordelii



Histotoxické klostridie
 Zdroj infekce

 Exogenní
 Půda (válečná poranění, hromadné nehody)

 Předměty kontaminované spórami

 Potrava

 Endogenní
 Střeva

 Operace v oblasti dutiny břišní, úrazy, apod.

 Predispozice

 Prostředí s nízkým oxido-redukčním potenciálem
 Nekrotické tkáně, přítomnost cizích těles



Histotoxické klostridie
 Klostridiová celulitida (plynatá flegmóna)

 V podkoží mezi svaly

 Inkubační doba několik dní

 Pozvolný začátek

 Bolest, otok, celkové příznaky nemusejí být vyjádřeny

 Zvláštní zápach a třaskání při palpaci



Histotoxické klostridie
 Myonekróza (plynatá sněť)

 Inkubační doba 6 hod až 4 dny
 Proces uvnitř svalu (poranění)
 Otok, zprvu bledá kůže dostane bronzový nádech
 Vznikají buly naplněné hemoragickou tekutinou

 Není hnisavý (leukocidní toxiny)

 Nasládlý zápach z rány
 Třaskání při palpaci (tvorba plynu)

 Méně výrazný než u celulitidy

 Lokální šíření infekce
 Během několika hodin může postihnout i celou končetinu

 Rychle se zhoršuje celkový stav pacienta
 Pacient je subfebrilní, zpocený, apatický, bledý, s tachykardií a hypotenzí

 Průnik do krve a lymfy
 Sepse

 Smrt bývá zapříčiněna kardiovaskulárním selhání



Histotoxické klostridie
 Klostridiová enterotoxikóza

 Bez invaze a nekrózy tkáně

 Kontaminovaná potrava spórami

 Nezničení všech spór krátkým varem

 Růst vegetativních buněk v chladnoucí potravě

 Sporulace bakterií ve střevech

 Tvorba toxinu

 Poškození kartáčového lemu enterocytů

 Porucha permeability

 Exkrece vody, iontů do střevní lumen

 Vodnatý průjem, křečovité bolesti břicha, nauzea, subfebrilie



Histotoxické klostridie
 Nekrotizující enteritida

 Způsobené β toxinem (Cl. perfringens typ C)

 Letální a nekrotizující účinek

 Inaktivován trypsinem 

 Hladovějící pacienti

 Sladké brambory jako inhibitory trypsinu

 Bolest břicha, průjem, zvracení, perforace střeva

 Úmrtnost 50 % neléčený



Histotoxické klostridie
 Diagnostika

 Klinické příznaky
 Nález bublin

 RTG, CT

 Mikroskopie klinické materiálu (hnis)
 Gram pozitivní tyčinky

 Kultivace
 Zdlouhavá
 Postižení měkké tkáně – výtěr z rány, tkáň, exsudát
 Střevní postižení – stolice + potrava

 Průkaz toxigenity
 Kultivace na agaru s vaječným žloutkem

 Fosfolipáza sráží vaječný žloutek a vzniká zóna precipitace → po přidání 
specifického antiséra dochází k inhibici této precipitace

 Enterotoxin se prokazuje aglutinací



Histotoxické klostridie
 Terapie

 Chirurgické ošetření
 Excize poškozené tkáně

 Často amputace celých končetin

 Lze pozorovat celkové poškození 
 Poškozené svaly jsou bledé, nekrvácí, nereagují na podnět, podobné 

vařenému masu

 ATB
 Penicilin + clindamycin
 Metronidazol + clindamycin

 Stabilizace pacienta
 Podpora oběhu, podání kyslíku

 Hyperbarická komora
 Málokdy

 Izolace pacienta



Clostridium perfringens
 Nejčastější původce plynaté sněti

 Výskyt
 GIT zvířat, lidí, půda

 Sporuluje ve střevech

 Spóry uložené subterminálně, vydouvají tyčinku

 Tvoří peroxidasu

 Částečně aerotolerantní

 Rozdělení na základě tvorby toxinů do 
skupina A–E

 Toxin α, β, ε, ι, enterotoxin

Clostridium perfringens – Gramovo barvení



Clostridium perfringens

Typ Cl. 
perfringens

Toxin

Alfa Beta Epsilon Iota Enterotoxin

A + - - - +

B + + + - -

C + + - - +

D + - + - +

E + - - + -



Clostridium difficile
 Přítomno u 5 % zdravých dospělých

 Děti a kojenci vyšší výskyt

 Způsobuje kolitidy

 Produkce toxinů

 Lehčí forma – průjmové onemocnění

 Těžší forma – pseudomembranózní enterokolitida

 Velikost buněk je variabilní
 0,6 x 4–6 μm; 1–1, 6 x 6–16 μm

 Spóry uloženy subterminálně

 Lehce vydouvá buňku

Clostridium difficile – Gramovo barvení



Clostridium difficile
 Předisponující faktory

 Střevní dysmikrobie
 ATB terapie - aminopeniciliny, cefalosporiny, linkosamidy, 

fluorochinolony

 Imobilita střeva
 Stav po operací, léky tlumící peristaltiku, gravidita

 Celková imobilita
 Dlouhodobý pobyt na lůžku, operace v celkové narkóze

 Porucha slizniční imunity
 Nedostatečná tvorba slizničních IgA, karence bílkovin, maligní 

tumory, ulcerózní kolitida

 Vyšší věk



Clostridium difficile
 Patogeneze

 Produkce toxinů A a B
 Uvolnění toxinů do prostředí po rozpadu buněk

 Toxin A poškozuje buňky střevního epitelu

 Kumulace tekutin ve střevě → vodnaté (hemoragické) průjmy 

 Poškozuje buňky imunitního systému → zánět střevní sliznice

 Toxin B způsobuje nekrózu buněk

 Vznikají nekrózy a pablány na povrchu střevní sliznice

 Součinností obou toxinů vzniká pseudomembranózní kolitida

 Klinické příznaky
 Průjem, bolestivé napětí břicha, meteorismus, oslabení peristaltiky 

(ileus), zvýšená teplota (ne vždy)

 Postupně může vyústit v toxické megakolon, ruptura střeva 



http://www.osel.cz/_clanky_popisky/ctyrifaze.jpeg
http://www.osel.cz/_clanky_popisky/ctyrifaze.jpeg


Diagnostika
 Koloskopie

 Zánětlivá sliznice s bělavými pablánami

 CT
 Dilatace střevních kliček, zánětlivé rozšíření střevní stěny

 Kultivace stolice
 Náročná a dlouhá kultivace – běžně se neprovádí

 Průkaz toxinu
 Latexová aglutinace
 ELISA
 Rychlé imunochromatografické testy
 Průkaz cytotoxicity na tkáňových kulturách a 

neutralizační test
 PCR

Imunochromatografický test pro 
průkaz Ag a Tox Clostridium difficile 
ve stolici pacienta



Terapie
 Vysazení ATB - pokud je to možné!
 Nahrazení ATB - zacílit léčbu ATB s užším spektrem 

účinku
 Současná léčba ATB

 První epizoda či první rekurence
 Lehká a středně lehká forma – metronidazol
 Těžká forma – vankomycin/metronidazol + vankomycin

 Druhá rekurence, první rekurence s přítomností rizikových 
faktorů
 Vankomycin/metronidazol + vankomycin
 Po 10-14 dní následné podávání vankomycinu v sestupném dávkování

 Toxické megakolon
 Vankomycin (klyzmata) + metronidazol



Terapie a prevence
 Syptomatická léčba

 Rehydratace, kolitická dieta, popř. parenterální výživa

 Vysazení léků tlumící peristaltiku

 Izolační režim pacienta!

 Omývání předmětů sporocidními látkami

 Prevence

 Cílená ATB terapie

 Podání prebiotik a probiotik



https://medcomic.com/medcomic/clostridium-difficile-infection/

