Déleni E. coli podle patogenity a mista

vyskytu

Kmeny E. coli m@Zeme rozdélit na patogenni a komenzalni. Patogenni
kmeny se déle déli do dvou skupin, podle mista svého vyskytu, na
intestindlni

a extraintestindlni. Zv1lastni skupinou jsou kmeny patogenni pro

zvitrata (Donnenberg, 2013).

3.1 Komenzalni E. coli

Komenz&lni kmeny se nachazi v intestindlnim traktu ¢lovéka a dal$ich
obratlovcl a nejsou pro organizmus Skodlivé. S anaerobnimi zastupci

v mikrobiomu ¢lovéka mohou tvotrit i mutualistické vztahy. Vzdjemnéd
prospésnost spoc¢iva v tom, Ze anaerobové degraduji komplexni polysacharidy
na monosacharidy a disacharidy, které vyuzivd E. coli k r@stu, zatimco
E. coli pfrispivad k vytvoreni anaerobniho prosttredi, Jjelikoz jako
fakultativné

anaerobni bakterie spotrebovavad kyslik. Nékteré studie také

naznac¢uji, Ze komenzalni kmeny E. coli mohou slouzit jako bariéra proti
infekci patogenem (Maltby et al., 2013).

Komenz&lni kmeny se vyskytuji napfic¢ vsemi fylogenetickymi skupinami,
ale nejcastéji jsou zarazovany do skupin A, ptripadné Bl a B2 (Rasko

et al., 2008).

Z nékolika studii vyplyvéa, Ze patogenni kmeny E. coli mohly wvzniknout
praveée z komenzalnich kment ziské&nim virulenc¢nich operontd umisténych
extrachromozomdlné (plazmidy, bakteriofdgy) nebo na bakteridlnim
chromozomu. Komenzalni kmeny se mohou pfreménit v patogenni

také ndhodnou mutaci v genomu. Faktory virulence se puvodné u ExPEC
vyvinuly pravdépodobné proto, aby napomdhaly kolonizaci stfev komenzalni
E. coli a jejimu preziti v normdlnim stfevnim prosttedi (Duriez

et al., 2001; Koéhler & Dobrindt, 2011).

3.2 Intestindlni patogenni E. coli

Intestindlni patogenni E. coli nejcastéji zpusobuje prijmova onemocnéni.
Kmeny intestindlni patogenni E. coli se déli do 6 zakladnich a dobte
popsanych

skupin:
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e EPEC (enteropatogenni E. coli)
¢ EHEC (enterohemoragickd E. coli)

e EAEC (enteroagregativni E. coli)

¢ EIEC (enteroinvazivni E. coli)

e DAEC (diftzné adherentni E. coli) (Kaper et al., 2004)

Kmeny EPEC zptsobuji prGjmy, zejména u déti, coZ je problém predevSim

v rozvojovych zemich. Mechanizmus patogeneze byl dlouho neznémy,

ale v soucasné dobé patt¥i tento patotyp mezi nejvice probéddané

v porovnani s dalsimi patogennimi E. coli. Charakteristické pro tyto
kmeny je, Ze po prichyceni ke stfevnim epitelidlnim burikdm zplusobuji
zmény v cytoskeletu (Greenwood, 2012; Kaper et al., 2004).

EHEC vyvoléavaji predevsSim krvacivé prujmy, kolitidy a hemolyticko-uremicky
syndrom (HUS). K propuknuti infekce stac¢i jen nékolik

madlo bunék (<100) a ptrendsi se naptriklad po poziti nedostatecné tepelné
upraveného masa, nepasterizovaného mléka nebo neocisténé zeleniny

(napt¥. tredkvicek). Hlavnim virulenc¢nim faktorem EHEC je Shiga toxin
(Stx), ktery S$tépi rRNA a tim inhibuje syntézu proteinti. Je produkovan
v tlustém streveé, odkud prechazi krevnim fec¢istém do ledvin, kde poskozuje
rendlni endotelidlni burnky a indukuje produkci cytokind a chemokint.
Dlsledkem téchto déjud je rozvoj zanétu ledvin, ktery miZe vést

az k hemolyticko-uremickému zanétu. HUS se projevuje hemolytickou
anémii, trombocytopenii a v nékterych ptipadech akutnim selhdnim ledvin.
Produkci Shiga toxinu maZeme nalézt i u dalsSich skupin E. coli (Donnenberg,
2013; Greenwood, 2012; Kaper et al., 2004).

ETEC zpusobuje vodnaté prGjmy, hlavné u déti a turistd v rozvojovych
zemich. Kolonizuji sliznici tenkého stfeva a produkuji dva druhy
enterotoxint

- tepelné labilni a tepelné stabilni. Dals$im patogennim znakem

jsou fimbrie, které jsou specifické pro dané hostitele a zpusobuji
snadnéjsi prichyceni k povrchu tenkého sttreva. Zajimavym poznatkem je
také to, Ze tepelné stabilni enterotoxin t¥idy ,a%“ potlacuje proliferaci
rakovinnych

bunék tlustého stteva (Donnenberg, 2013; Greenwood, 2012;

Kaper et al., 2004).

EAEC podnécuje vznik perzistentniho prajmu u déti i dospélych. Vyskytuje
se v rozvojovych i vyspélych stédtech. Tyto kmeny neprodukuji tepelné
labilni ani tepelné stabilni enterotoxin, ale maji schopnost tzv.
auto-agregace k lidskym epitelidlnim burikdm typu 2. P¥i této auto-ag-

(
(
¢ ETEC (enterotoxigenni E. coli)
(
(
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regaci bakterie vzajemné ptriléhaji k sobé do typické konfigurace
»Skladanych

cihel“ (Obr. 2) (Greenwood, 2012; Kaper et al., 2004; Nataro &

Kaper, 1998).

Obr. 2: EAEC ptiléhajici k HEp-2 bunkdm (Navarro-Garcia et al., 2010)
EIEC vyvolava nejcCasté&ji vodnaté priGjmy a zanétlivé kolitidy, vzacné
uplavici. Je geneticky podobnd rodu Shigella, maji také spolecné dulezité
virulen¢ni faktory. LiSi se pouze v nékterych biochemickych testech.
Stejné jako u EHEC stac¢i malé mnozstvi bunék k vyvolani onemocnéni.
Skrze sliznici tlustého sttfeva se dostanou az k epitelidlnim bunkéam a
endocytdzou

do burniky, kde zpusobuji lyzi vakuoly (Greenwood, 2012; Kaper

et al., 2004).

DAEC zptUsobuje prujmova onemocnéni, obvykle u déti. Jeji typickou
vlastnosti je difuzni adherence na lidské epitelidlni buriky typu 2 a asi
t¥i

¢tvrtiny kment této skupiny produkuji fimbridlni adhesin F1845 (Kaper
et al., 2004).

3.3 Extraintestindlni patogenni E. coli

Extraintestindlni patogenni E. coli se déli do nékolika skupin.
Nejobsédhlejsi

skupina zahrnuje kmeny zpusobujici infekce mocového traktu
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(UPEC, z angl. uropathogenic E. coli). Dalsi kmeny ExPEC vyvoléavaji
naptriklad

novorozenecké meningitidy (NMEC, z angl. neonatal meningitis

E. coli), sepse (SEPEC, z angl. sepsis-associated E. coli), infekce
dychacich

cest a ran (Sarowska et al., 2019; Votava, 2003).

UPEC je nejcastéjsim plGvodcem infekci spojenych s mocovymi cestami.
Vyskytuji se Castéji u Zen neZ u muzt, predevsim z divodu kratsi

a $irsi mocCové trubice a tim zpusobenému snadnéjsSimu pristupu bakterii

k moCovému méchy¥i. U muzid Jje nejCasté&js8i predispozici k infekci mocdovych
cest zvétSeni prostaty. Riziko infekce vznika také p¥i lékatrskych
zadkrocich,

jako je katetrizace a cystoskopie mocového méchyfe nebo pri

sexudlnim styku (Greenwood, 2012).

Kmeny zpusobujici tyto infekce pochédzi obvykle ze stfeva pacienta,

kde neptsobi Skodlivé. Maji ovsem virulenéni geny, které zplsobuji
onemocnéni,

pokud se bakterie dostane do mocovych cest (Donnenberg,

2013; Kaper et al., 2004).

NMEC zpusobuje meningitidu u novorozencd, a to pfedev3im v prvnich

90 dnech Zivota. Spolu se streptokoky ze skupiny B patfi mezi nejcastéjsi
pavodce tohoto onemocnéni. Po prodélédni nemoci mohou pretrvavat
neurologické néasledky, jako je ztrata sluchu, opozdény vyvoj ¢i kognitivni
poruchy. Novorozeneckd meningitida patf¥i stale mezi choroby

s vysokou Umrtnosti. Dllezitym krokem pro vypuknuti novorozenecké
meningitidy je proniknuti NMEC do centrdlniho nervového systému

skrze hematoencefalické bariéry. Tato bariéra slouzi k oddéleni mozkové
tkédné a cévniho systému a sklddd se z mozkovych mikrovaskularnich
endotelidlnich bunék, bazadlni laminy, zakonceni astrocytl a pericytt.

Aby byla bakterie schopnéd pruniku skrze hematoencefalické bariéry,

musi mit vyvinuty specifické virulenc¢ni faktory, jako jsou proteiny

Ibe, OmpA, CNF1l nebo FimH. Tyto faktory jsou schopny reagovat s receptory
na povrchu mozkovych endotelidlnich bunék a pomoci transmembrénovych
proteint proniknout do buiiky. P¥ikladem tohoto transmembrinového

proteinu je Casprl, na ktery se vaZe protein IbeA (Ouchenir

et al., 2017; Zhao et al., 2018).

SEPEC vyvolava sepse u novorozencl i dospélych 1idi. Sepse je zanétliva
reakce hostitele na infekci, kterd mtZe vést aZz k selhdni orgéanu.
Bakterie zpusobujici sepsi musi mit virulencéni faktory, které zplsobuji
rezistenci nebo destrukci hostitelského obranného systému. (Ananias &
Yano, 2008)
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3.4 Patogenni E. coli pro zvirata

Obecné se nejcCastéji u zvirat vyskytuji patogenni kmeny E. coli pattici do
fylogenetické skupiny B2. Kromé zemédélskych zvitat, jako jsou prasata

¢i drtbeZ, napadaji ExXPEC i1 volné zijici ¢i doméci zvirata.

3.4.1 Ptac¢i patogenni E. coli

Zv1lastni skupinou jsou kmeny E. coli, které jsoupatogenni pro ptéky.
Skupina

APEC je fylogeneticky blizce ptribuznd ExXPEC, se kterou dokonce

sdili nékteré spolec¢né virulenc¢ni geny (Sarowska et al., 2019).

APEC zpusobuje ptac¢i kolibacildzu, coZ je syndrom s nékolika typickymi
priznaky. Objevuji se naptriklad orgédnové léze, airsakulitida,
perikarditida,

perihepatitida a peritonitida. Problém nastava predevsim

u chovu drubeZe, kde toto onemocnéni zpusobuje celosvétové vyznamné
ztradty (Ewerst et al., 2003).

3.4.2 Prasec¢i patogenni E. coli

U prasat se objevuji intestindlni i extraintestindlni kmeny E. coli. Mezi
intestindlni

patti naptiklad enteropatogenni kmeny E. coli, které zpusobuji

enterickou kolibacilézu nebo Shiga-toxin produkujici E. coli. Mezi ExXPEC
izolovanych z prasat pat¥i ST95, ST354 nebo ST1011. Vice nez 50 % ExXPEC
izolatl pochézejicich z prasat pat¥i do fylogenetické skupiny A a Bl.
Onemocnéni prasat kolibacildézou zplsobuje stejné jako u drlbeZe velké
ztrdty v zemédélstvi, v poslednich letech se jeji vyskyt zvysSuje predevSim
v Cin& (Zhu et al., 2017).

3.4.3 Patogenni E. coli u psu a kocek

Také u pst a kocek byly nalezeny izolaty vyvoldvajici extraintestindlni
onemocnéni, napfiklad infekce mocovych cest nebo zanét stfedniho

ucha. Ptrikladem lze uvést ST131, ST167 nebo ST648. Byly zaznamenany

také pripady, kdy byl ze psa i z jeho majitelll izolovan identicky
multirezistentni

kmen E. coli. P¥enos v tomto ptripadé probéhl pravdépodobné

z Clovéka na psa, jelikoZ dany izoldt vykazoval rezistenci ke
karbapenemovym

antibiotiktm, kterd se u zvitat nevyskytuje p¥ilis c¢asto. Pouzivéani
tohoto typu antibiotik je navic ve veterinadrni praxi zakdzano, proto neni
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prilis pravdépodobné, Ze by se u nich rezistence ke karbapenemlm vyvinula
z davodu cCastého pouZivani téchto antibiotik (Grénthal et al.,

2018; Marques et al., 2018).

3.4.4 Dalsi zvitreci patogenni E. coli

Patogenni kmeny E. coli (pfedev3im Stx produkujici E. coli) se vyskytuji i
u dalsich hospodéatrskych zvifrat, napriklad ovci, koz ¢i skotu. Zde nastéava
problém predevS8im u nepasterizovaného mléka ¢i nedostatecné tepelné
upraveného masa, skrze které muze dochdzet i k prenosu na ¢lovéka.
(Heredia & Garcia, 2018).



