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1. Úvod 
 

V červenci 2018 se v Hradci Králové vyskytly desítky 
případů těžkých zažívacích obtíží způsobených konzumací 
kebabu v provozovně rychlého občerstvení. Celkem bylo 
postiženo 82 osob a z toho jich 44 bylo hospitalizováno. 
Prvotní informace o otravě z jídla některé politiky svedla 
k teorii o cíleném útoku1. Skutečnost však byla mnohem 
prozaičtější. Pracovníci Zdravotního ústavu nejprve v ode-
braných vzorcích pokrmů identifikovali enterotoxin A 
produkovaný bakteriemi Staphylococcus aureus. Následně 
Národní referenční laboratoř pro stafylokoky CEM (SZÚ, 
Praha) prokázala klonální shodu enterotoxigenního 
S. aureus izolovaného ze vzorků od pacientů, obsluhují-

cích pracovníků i z inkriminovaných pokrmů2. Bakterie se 
do pokrmů dostaly pravděpodobně přenosem z drobných 
poranění rukou někoho z personálu, v surovině následně 
došlo k jejich pomnožení a k produkci enterotoxinu, který 
nezničila ani tepelná úprava. Tento bakteriální jed velice 
krátce po konzumaci vyvolal těžký stav postižení zažívací-
ho traktu s intenzivním zvracením, průjmy a výraznou 
nevolností. Jak přesně enterotoxiny působí, kde se vysky-
tují a jak je můžeme detegovat? 

 
 

2. Působení superantigenů na imunitní systém 
 
Enterotoxiny náleží do velké skupiny superantigenů. 

Jsou to látky schopné obejít běžné mechanismy, kterými 
imunitní systém hostitele rozpoznává cizorodé antigenní 
struktury a reaguje na ně. 

Pokud se za běžných okolností setká imunitní systém 
s antigenem, je antigen pohlcen fagocytujícími buňkami, 
zpracován ve fagosomu a jeho fragmenty jsou vystaveny 
na povrch antigen prezentující buňky (APC, z angl. anti-
gen presenting cell) za pomoci glykoproteinů hlavního 
histokompatibilního systému druhé třídy – MHC II (z angl. 
major histocompatibility complex). Glykoproteiny MHC II 
se skládají ze dvou nekovalentně vázaných transmembrá-
nových podjednotek  a , přičemž N-terminální části 1 
a 1 společně vytvářejí vazebné místo pro antigen. Základ-
ní funkcí MHC II je předkládat antigenní fragmenty 
T-lymfocytům, které se po interakci (a po získání kostimu-
lačních signálů) diferencují na zralé efektorové Th buňky 
(z angl. T helper cells). Th buňky jsou charakteristické 
především produkcí řady cytokinů, které mohou aktivovat 
makrofágy nebo stimulovat tvorbu protilátek 
B-lymfocyty3. Receptory T-lymfocytů (TCR, z angl. T cell 
receptor) jsou tvořeny transmembránovými řetězci α a β 
(v malém množství případů γ a δ). Extracelulární část kaž-
dého řetězce se skládá z variabilní oblasti (V), konstantní 
oblasti (C) a stonkového segmentu. Variabilní oblast obou 
řetězců obsahuje vazebné místo, kterým T-lymfocyt intera-
guje s komplexem antigenní fragment-MHC II (viz obr. 1). 
Jednotlivé klony T-lymfocytů se mezi sebou navzájem liší 
specifitou tohoto místa4. 

Superantigen je schopný nespecificky aktivovat velké 
množství T-lymfocytů díky své vazbě na Vβ doménu TCR 
a současně i na řetězec MHC II (viz obr. 1). Tímto pře-
mostěním obejde specifické rozpoznání antigenu a násled-
ně je tak stimulována celá řada T-lymfocytů s různou anti-
genní specifitou. Jedná se o tzv. polyklonální aktivaci, při 
které je stimulováno 5–20 % všech T-lymfocytů5, což je 
v porovnání s 0,01 % T-lymfocytů specificky aktivova-
ných při běžných imunitních reakcích ohromující množ-
ství. Polyklonální aktivace je provázena uvolněním znač-
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ného množství cytokinů. Z nich převažují prozánětlivý 
interleukin 1beta (IL-1β) a tumor nekrotizující faktor alfa 
(TNF-α, z angl. tumor necrosis factor) a dále mediátory 
T-lymfocytů, především interleukin 2 (IL-2) a interferon 
gamma (IFN-γ). Celý děj bývá někdy také označován jako 
cytokinová smršť6. 

 
 

3. Struktura superantigenů 
 
V molekule superantigenů byla nalezena dvě hlavní 

vazebná místa: jedno pro vazbu na Vβ oblast TCR a druhé 
na MHC II. Tato druhá vazba je nízkoafinitní, pokud se 
jedná o interakci s α-řetězcem MHC II, či vysokoafinitní 
při interakci s β-řetězcem MHC II. Společným strukturním 
motivem všech superantigenů je rovněž dodekapeptidový 
úsek, pomocí kterého se vážou na hostitelské epiteliální 
(případně endoteliální) buňky a kostimulační molekuly 
CD28 a CD40 buněk imunitního systému7,8. V případě 
epiteliálních buněk jim tato interakce umožňuje zachycení 
se na sliznicích gastrointestinálního traktu, odkud přechá-
zejí do krve a krví se dále šíří do celého organismu. 

Některé superantigeny obsahují i tzv. cystinovou 
smyčku, což je úsek 9–19 aminokyselin ohraničený dvěma 
cysteiny. Přítomnost této smyčky je nutnou podmínkou 
pro vyvolání zvracení, záleží však i na prostorovém uspo-
řádání tohoto úseku9. 

 
 

4. Výskyt superantigenů 
 
Tvorba superantigenů byla prokázána u různých bak-

teriálních rodů a u virů10. V případě bakterií mohou být 

superantigeny vázány na membránu nebo být sekretovány 
z buňky ven do okolního prostředí. A právě na základě 
rozpustnosti jsou superantigeny rozděleny do dvou vel-
kých skupin. 

 
4.1. Nerozpustné superantigeny 

 
Nerozpustné superantigeny jsou pevně spojeny 

s povrchem bakteriální buňky. Jedná se tedy o povrchové 
antigeny. V porovnání s extracelulárními toxiny jich dosud 
nebylo objeveno mnoho. Příkladem je superantigen 
Mycobacterium tuberculosis (MTS), tvořený původcem 
tuberkulózy11, nebo superantigen Yersinia enterocolitica 
(YES), produkovaný významným zvířecím a lidským pa-
togenem způsobujícím časté alimentární otravy12. 

Velmi zajímavý je multifunkční membránový M pro-
tein tvořený Streptococcus pyogenes. Tento hlavní faktor 
virulence streptokoků skupiny A dokáže nejen zprostřed-
kovat adhezi bakterie na slizniční povrch hostitelského 
organismu, ale i destruovat C3 konvertasu a tím se vy-
hnout fagocytóze13. Dále pak prostřednictvím receptoru 
TLR2 (z angl. Toll-like receptor) stimuluje monocyty 
k produkci velkého množství prozánětlivých cytokinů 
a v hostitelském organismu tak vyvolává rozsáhlou zánět-
livou reakci14. 

 
4.2. Rozpustné superantigeny 

 
Největšími producenty rozpustných (sekretovaných) 

superantigenů neboli exotoxinů jsou bakterie rodu Staphy-
lococcus, kterým bude věnována zvláštní kapitola, 
a Streptococcus. Klinicky významné jsou ale i superanti-
geny jiných bakteriálních patogenů. 

Obr. 1. Porovnání vazby běžného antigenu (Ag) a superantigenu (SAg) na glykoprotein hlavního histokompatibilního systému II. třídy 
(MHC II) a receptor T-lymfocytu (TCR); α, β – transmembránové řetězce, V – variabilní oblast, C – konstantní oblast 
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4.2.1. Streptokokové pyrogenní toxiny 
Tvorba rozpustných superantigenů byla pozorována 

napříč rodem Streptococcus, a to zejména u druhů Strepto-
coccus pyogenes (streptokok skupiny A), Streptococcus 
dysgalactiae (skupina C) a Streptococcus equi (skupina G)10. 

Mezi streptokokové superantigeny jsou řazeny pyro-
genní toxiny (SPE, z angl. streptococcal pyrogenic exoto-
xin), dále mitogenní exotoxin Z (SMEZ, z angl. strepto-
coccal mitogenic exotoxin Z) a streptokokový superanti-
gen (SSA, z angl. streptococcal superantigen)6. SPE byly 
dříve vzhledem k jejich schopnosti vyvolat spálový exan-
tém pojmenovány jako erytrogenní toxiny15,16. Jelikož 
způsobují i vysokou horečku, jsou v současnosti označová-
ny jako pyrogenní17. Působení SPE vede až k vyvolání 
šokového stavu, který může vyústit ve smrt hostitelského 
organismu18. 

 
4.2.2. Mitogeny Mycoplasma arthritidis, Yersinia  

pseudotuberculosis a Pseudomonas aeruginosa 
Tvorba superantigenů se strukturou zcela odlišnou od 

těch streptokokových či stafylokokových byla pozorována 
u Mycoplasma arthritidis, Yersinia pseudotuberculosis 
a Pseudomonas aeruginosa. 

Mitogen Mycoplasma arthritidis (MAM) je tvořen 
mikroorganismem způsobujícím artritidy u hlodavců 
a přítomnost jeho genu byla prokázána i v kloubním mazu 
některých pacientů postižených revmatoidní artritidou19. 
Ostatním superantigenům je fylogeneticky i strukturně 
velmi vzdálen20,21. Na rozdíl od nich je totiž MAM scho-
pen vazby nejen na Vβ oblast TCR, ale rovněž i na část 
jeho vazebného místa pro antigen22. 

Yersinia pseudotuberculosis tvoří tzv. YPM (z angl. 
Y. pseudotuberculosis-derived mitogen), který má struktu-
ru podobnou proteinům virových kapsid či proteinům ze 
superrodiny TNF (cit.23). 

Pseudomonas exotoxin A (PE) je nejtoxičtějším fak-
torem virulence patogenní bakterie Pseudomonas aeru-
ginosa. Jedná se o specifický mikrobiální cytotoxin schop-
ný poškodit hostitelskou buňku do té míry, že dojde k její 
smrti24. Tato molekula je tvořena třemi doménami, z nichž 
jedna je schopna vázat se na receptor cílové buňky, druhá 
umožňuje translokaci PE přes buněčnou membránu a třetí 
vykazuje ADP-ribosyltransferasovou aktivitu25. Právě třetí, 
enzymově aktivní, část molekuly je po spojení 
s protilátkou, jejím fragmentem anebo ligandem využívána 
jako imunotoxin (látka schopná dopravit toxin do nádoro-
vých buněk s možností využití při léčbě onkologických 
onemocnění)26,27. 

 
4.2.3. Enterotoxin Clostridium perfringens 

Clostridium perfringens, původce plynaté gangrény, 
produkuje více druhů toxinů. U jednoho z nich, příčiny 
enterotoxikóz, tzv. CPE (Clostridium perfringens enteroto-
xinu) byly superantigenní vlastnosti rovněž předpokládá-
ny28. Tuto hypotézu však pozdější výzkumy nepotvrdily29 
a důsledky šokového stavu vyvolaného působením CPE 
byly přičteny kombinaci různých imunologických mecha-
nismů30. Intenzivní studium struktury CPE bylo později 

využito ve zcela odlišné oblasti. Ukázalo se totiž, že adhe-
zivní část jeho molekuly specificky interaguje s proteinem 
klaudin-4, což je integrální membránový protein těsných 
spojů epitelií, nadprodukovaný během tvorby karcinomů. 
Adhezivní doména CPE by tak mohla být využita jako 
cílený kurýr protinádorových léčiv31. 

 
 

5. Superantigeny Staphylococcus aureus 
 
V rámci rodu Staphylococcus je největším producen-

tem superantigenů bezesporu S. aureus, ačkoli jejich tvor-
ba byla prokázána i u zástupců S. intermedius32, 
S. epidermidis33 či S. argenteus34. 

S. aureus je grampozitivní, katalasa- a koagulasa-
pozitivní, fakultativní aerob, který je součástí normální 
mikroflóry pokožky a sliznic člověka i jiných živočichů. 
Zdravého člověka neohrožuje, avšak u jedinců s oslabenou 
imunitou či při velké dávce virulentního kmene může dojít 
k infekci. S. aureus je schopný způsobit celou řadu one-
mocnění od relativně neškodných furunkulů a abscesů 
měkkých tkání až po život ohrožující endokarditidy, ne-
krotizující (hemoragické) pneumonie, sepse či syndrom 
toxického šoku6. Stafylokokové jsou velmi úspěšnými 
patogeny, v čemž jim pomáhá celá řada faktorů virulence, 
a právě superantigeny jsou jedněmi z nich. Jedná se 
o proteiny o velikosti 22–29 kDa, nezvykle odolné vůči 
teplotě, působení proteolytických enzymů (pepsinu, trypsi-
nu apod.) či kyselému prostředí (HCl v žaludku). Biologic-
kou aktivitu neztrácí ani po vysušení a následném dlouho-
dobém skladování35. 

Všechny stafylokokové superantigeny jsou kódovány 
na mobilních genetických elementech, jako jsou plasmidy, 
profágy a ostrovy patogenity (SaPIs, z angl. Staphylo-
coccus aureus pathogenicity islands)36. Geny tak mohou 
být přenášeny horizontálním transferem nejen v rámci 
Staphylococcus aureus, ale i na jiné druhy stafylokoků 33. 

 
5.1. Nomenklatura  

 
Mezi superantigeny S. aureus patří toxin syndromu 

toxického šoku (TSST-1, z angl.  toxic shock syndrome 
toxin-1) a stafylokokové enterotoxiny (SE). SE jsou dále 
děleny na klasické enterotoxiny (SEA-SEE), nové typy 
stafylokokových enterotoxinů (SEG-SEI, SEK-SET) a jim 
podobné toxiny (SEl, z angl. staphylococcal enterotoxin-
like toxin), jako jsou SElJ, SElU, SElV, SElX a SElY 
(cit.37). 

Je třeba zdůraznit, že označení SEF či SElF se nepou-
žívá, neboť tento toxin byl přejmenován na TSST-1 a záro-
veň byl vyčleněn ze skupiny SE. Označení 1 mu bylo při-
děleno s ohledem na možné budoucí objevy jeho struktur-
ních variant, které by pak dostaly označení TSST-2 atd. 
Dosud se však žádné jiné varianty TSST-1 humánního 
původu nevyskytly. 

Protože v posledních letech docházelo ke značným 
nesrovnalostem v pojmenovávání SE, zavedla Mezinárod-
ní komise pro nomenklaturu stafylokokových superantige-
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nů jasná pravidla38. Podle nich mohou být stafylokokový-
mi enterotoxiny (SE) nazývány pouze toxiny schopné po 
perorálním podání vyvolat zvracení u primátů. Ostatní 
příbuzné toxiny, u kterých emetická aktivita prokázána 
nebyla, nebo na ni nebyly testovány, mají být označovány 
jako stafylokokovým enterotoxinům podobné toxiny (SEl). 
Pro větší přehlednost mají být SEl označovány v pořadí, 
ve kterém byly objeveny. Po prokázání emetické aktivity 
budou přejmenovány na příslušné SE. Tímto způsobem je 
po vyřazení SEF možno pojmenovat 25 toxinů (SEA-
SEZ), další objevené toxiny by měly být označovány nu-
mericky počínaje SE26. 

Enteroxiny lišící se od již popsaných SE v méně než 
10 % sekvence jsou pouze jejich subtypem a jsou označo-
vány číslem následujícím po písmenném označení stávají-
cího enterotoxinu (např. SEC1, SEC2, SEC3 atd.). U nově 
objevených enterotoxinů označovaných SE26 a výše bu-
dou čísla jednotlivých subtypů oddělena pomlčkou (např. 
SE26-1, SE26-2 atd.). Pokud jde o výskyt jedinečných 
vlastností vázajících se na stafylokokový enterotoxin izo-
lovaný pouze z jednoho typu hostitele, lze dle uvážení 
uvádět i původ izolátu (hostitele) např. SEC4-bovine. To-
xiny, které jsou příbuzné k SE, ale nevykazují vlastnosti 
superantigenů ani emetickou aktivitu, by měly být označo-
vány jako stafylokokovým superantigenům podobné toxi-
ny (SSL, z angl. staphylococcal superantigen-like toxins). 
Navíc, pokud je identifikován pouze nový gen nebo jeho 
část, ale nebyla potvrzena jeho exprese, nemůže být jeho 
domnělý produkt zařazen do oficiální nomenklatury. 
Označení získá pouze protein po ověřené produkci a po 
řádné charakterizaci38. 

 
5.2. Působení na lidský organismus 

 
Superantigeny vyvolávají silnou systémovou obran-

nou reakci organismu, při které je aktivováno obrovské 
množství imunitních buněk bez ohledu na antigenní speci-
fitu, a zároveň tlumí adaptivní imunitu doprovázenou tvor-
bou protilátek. 

TSST-1, podobně jako některé enterotoxiny39, je pří-
činou syndromu toxického šoku, který se může rozvinout 
po pomnožení toxinogenního kmene S. aureus 
v organismu. Podle lokalizace infekčního ložiska je rozli-
šována menstruální forma syndromu spojená s používáním 
vaginálních tamponů a forma nemenstruální při stafyloko-
kové infekci v jiné oblasti40 (např. operační ráně, abscesu, 
plicích apod.). Po průniku do krevního oběhu působí TSST-1 
systémový zánět bez bakteriémie41, který může následně 
přejít až do šokového stavu. Jedná se o multisystémové 
onemocnění s rychlým počátkem, vysokou horečkou, níz-
kým krevním tlakem až závratěmi a vyrážkou s následným 
olupováním kůže42. Vzhledem k chybějící cystinové smyč-
ce nevykazuje TSST-1 emetickou aktivitu. 

Naopak silné zvracení doprovázené průjmy, bolestmi 
v břišní dutině, závratěmi, třesem, celkovou slabostí a ně-
kdy i horečkami je charakteristické pro otravy z jídla způ-
sobené požitím potraviny kontaminované stafylokokovými 
enterotoxiny. Nejčastějšími původci alimentárních intoxi-

kací jsou klasické SEA-SEE (cit.43). 
Podle některých teorií jsou stafylokokové superanti-

geny navíc zodpovědné i za vznik určitých autoimunitních 
chorob a rovněž se podílejí na rozvoji, šíření a reaktivaci 
střevních zánětlivých onemocnění, jako jsou Crohnova 
choroba či ulcerózní kolitida, které byly dosud považová-
ny za idiopatické44. 

Pokud dojde k současné nákaze gramnegativními 
bakteriemi, zvyšují superantigeny citlivost k endotoxinu45, 
který je součástí jejich vnější membrány. 

 
5.3. Výhody pro samotné bakterie 

 
Výhod, které přináší tvorba enterotoxinů samotným 

bakteriím, je hned několik. Po polyklonální aktivaci 
T-lymfocytů a uvolnění značného množství IFN- dochází 
k potlačení tvorby protilátek  a tím zároveň i ke snížení 
aktivity komplementové kaskády. Nejenže tedy nedochází 
k opsonizaci patogenů protilátkami a složkami komple-
mentu, ale zároveň je i oslabena chemotaxe imunitních 
buněk do místa zánětu. Nadprodukce prozánětlivého cy-
tokinu TNF vede ke snížení infiltrace infikovaného místa 
fagocyty46. Patogeny jsou navíc díky vlastní produkci cy-
totoxinů schopny ničit fagocytující buňky, které i přes 
působení superantigenů do místa zánětu pronikly. Kombi-
nace všech těchto mechanismů usnadňuje patogenům pře-
žití a zvyšuje pravděpodobnost jejich šíření v napadeném 
hostitelském organismu6. 

 
5.4. Legislativa a možnosti detekce 

 
K detekci stafylokokových enterotoxinů mohou být 

využity buď metody přímé, nebo nepřímé. Z nepřímých se 
jedná převážně o molekulárně-biologické techniky, které 
jsou založeny na detekci genů zodpovědných za tvorbu 
toxinů. Tyto metody tedy nestanovují ve vzorku přímo 
enterotoxin, ale pouze jeho původce (toxinogenní 
S. aureus). Nejvíce jsou využívány různé modifikace 
PCR47–49 nebo DNA čipy50. I když jsou tyto metody rela-
tivně rychlé, specifické a citlivé, mají přece jen svá úskalí. 
S. aureus totiž může být ve vzorku přítomen, mít geny pro 
tvorbu enterotoxinů, ale enterotoxin nemusí produkovat, 
což vede k falešně pozitivním výsledkům. Naopak falešně 
negativní výsledky můžeme získat u tepelně upravených 
potravin, ve kterých již byl S. aureus eliminován, ale jeho 
termorezistentní enterotoxin zůstává stále přítomen. I přes 
svá omezení se tyto metody často používají pro detekci 
nových enterotoxinů, pro něž zatím nebyly vyvinuty jiné 
adekvátní metody. 

Přímé metody, tedy ty, které stanovují přítomný ente-
rotoxin, jsou založeny na fyzikálně-chemických nebo imu-
nochemických přístupech. Z fyzikálně-chemických metod 
lze využít kapalinovou chromatografii, která však vyžadu-
je následnou identifikaci separovaného toxinu jinou např. 
imunochemickou metodou51. Nevýhodou tohoto postupu je 
jeho časová náročnost a pracnost. Kapalinová chromato-
grafie proto bývá častěji spojena s hmotnostní spektrome-
trií52,53. Vlastní analýze však musí předcházet složité ex-
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trakční postupy. Další komplikací je nedostupnost standar-
dů pokrývajících všechny stafylokokové enterotoxiny. 

Z imunochemických metod je využívána reverzní 
pasivní latexová aglutinace (RPLA)54,55, Western blot56, 
enzymová imunoanalýza na pevné fázi (ELISA, z angl. 
enzyme-linked immunosorbent assay)57 a její modifikace 
ELFA (z angl. enzyme-linked fluorescent assay)58 nebo 
imunochromatografický test59,60. Ačkoli jsou imunoche-
mické metody citlivé a velmi využívané (na jejich principu 
je založena řada komerčních testů), vyžadují přípravu spe-
cifických protilátek pro každý toxin, což může být u nově 
objevených toxinů značně časově náročné. 

Podle nařízení Komise (ES) č. 2073/2005 o mikrobio-
logických kritériích pro potraviny  (s platností v ČR od 
1. 1. 2006) mohou být v potravinách bakterie S. aureus 
obsaženy pouze v maximálním množství 101–105 KTJ g–1 
(kolonie tvořících jednotek) v závislosti na druhu potravi-
ny. Jsou-li počty kolonií S. aureus vyšší než 105 KTJ g–1, 
což je množství, při kterém již dochází k produkci toxinů, 
musí být vzorek vyšetřen také na SE. Ty nesmí být v po-
travině přítomny vůbec. Pokud jsou SE nalezeny, byť jen 
v jednom z pěti testovaných vzorků (každém o hmotnosti 
25 g), je výrobek považován za nevyhovující61. Referenční 
screeningová metoda pro detekci stafylokokových entero-
toxinů je specifikována v ČSN EN ISO 19020 (560111) 
platné od 1. 4. 2018 (cit.62). Metoda sestává z extrakce 
toxinů s následným dialyzačním zakoncentrováním 
a imunoenzymovou detekcí s využitím komerčního kitu. 
Týká se však pouze stanovení nejčastěji se vyskytujících 
klasických enterotoxinů SEA-SEE. Na ostatní enterotoxi-
ny, i přes jejich schopnost vyvolat onemocnění, se metoda 
bohužel nevztahuje. 

Toxiny bakterie S. aureus jsou také zmíněny ve Vy-
hlášce č. 474/2002 Sb., zákona č. 281/2002 Sb., která ho-
voří o opatřeních týkajících se zákazu biologických 
a toxinových zbraní63. Stafylokokové enterotoxiny 
a TSST-1 jsou zde uvedeny jako vysoce rizikové toxiny, 
které jsou pod přísným legislativním dohledem. 

 
 

6. Závěr 
 
Stafylokokové enterotoxikózy patří celosvětově mezi 

nejčastější alimentární intoxikace. Po propuknutí epidemie 
může počet nakažených dosahovat i několika stovek či 
tisíců (cit.35). Většina postižených se sice během několika 
dnů zotaví bez dalších následků, pro jedince s oslabenou 
imunitou, seniory či malé děti, kterým se nedostane po-
třebného ošetření, může být ovšem stafylokoková entero-
toxikóza fatální. Obsah stafylokokových enterotoxinů 
v rizikových potravinách je proto třeba stále sledovat 
a zároveň je nutné vylepšovat metody potřebné k jejich 
detekci. 

 
Seznam zkratek 
 
ADP adenosindifosfát 
APC antigen prezentující buňka 

CEM Centrum epidemiologie a mikrobiologie 
CPE  Clostridium perfringens enterotoxin 
ELFA enzymová fluorescenční imunoanalýza  

na pevné fázi 
ELISA enzymová imunoanalýza na pevné fázi 
ES Evropské společenství 
IFN interferon 
IL interleukin 
KTJ kolonii tvořící jednotka 
MAM mitogen Mycoplasma arthritidis 
MHC II hlavní histokompatibilní systém II. třídy 
MTS superantigen Mycobacterium tuberculosis 
PE Pseudomonas exotoxin A 
RPLA reverzní pasivní latexová aglutinace 
SaPIs ostrovy patogenity Staphylococcus aureus 
SE stafylokokový enterotoxin 
SEl stafylokokovým enterotoxinům podobný toxin 
SMEZ streptokokový mitogenní exotoxin Z 
SPE streptokokový pyrogenní exotoxin 
SSA streptokokový superantigen 
SSL stafylokokovým superantigenům podobný toxin 
SZÚ Státní zdravotní ústav 
TCR receptor T-lymfocytů 
TLR receptor podobný Toll 
TNF tumor nekrotizující faktor 
TSST toxin syndromu toxického šoku 
YES superantigen Yersinia enterocolitica 
YPM mitogen Yersinia pseudotuberculosis 
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a bezpečnosti mlékárenských výrobků vhodnými metodami 
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Staphylococcal food poisoning is one of the most 

common food-borne diseases worldwide. It is caused by 
the consumption of enterotoxins produced by toxigenic 
bacteria present in contaminated food. These toxins pos-
sess strong emetic and superantigenic activities. The aim 
of the review is to describe a characteristics of superanti-
gens, their occurrence, and mechanism of action. An over-
view of methods capable to detect staphylococcal entero-
toxins and the current EU legislation is also given. 
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