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1  Úvod 

Cílem bakalářské práce je zpracovat podrobnou literární rešerši o zoonotických 

chorobách, jejímiž původci jsou kryptosporidie a mikrosporidie a zároveň zhodnotit vliv 

a význam volně žijících a chovaných ptáků v přenosu zoonotických druhů 

kryptosporidií a mikrosporidií. Na základě takto nastudovaných údajů rovněž navrhnout 

další možnosti výzkumu a prevence. 

Úvodní kapitola pojednává v obecné rovině o kryptosporidióze a 

mikrosporidióze jako o infekcích vyvolaných parazitickými mikroorganizmy. 

Druhá kapitola se věnuje fenoménu kryptosporidiózy podrobněji. V jejich 

jednotlivých částech jsou charakterizováni hlavní původci lidské kryptosporidiózy, 

jejímiž přenašeči mohou být ptáci.  

Třetí kapitola postupuje v podobném stylu, věnuje se však podrobnému popisu 

parazitů a faktorů, které mohou vyvolat epidemii lidské mikrosporidiózy. 

Čtvrtá kapitola bakalářské práce shrnuje všechny získané poznatky a nastiňuje 

další možnosti výzkumu zoonotických chorob přenášených organizmy rodu 

Cryptosporidium a kmene Microsporidia.   
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1.1 Kryptosporidióza a mikrosporidióza 

Kryptosporidióze a mikrosporidióze je v humánní i veterinární medicíně 

věnována stále větší pozornost. Obě choroby patří mezi celosvětově rozšířená 

onemocnění, které se v řadě případů projevují těžkými průjmy. Vykazují i další 

podobné symptomy, například nechutenství, úbytek na hmotnosti a malátnost 

(Meinhardt et al. 1996; Slodkowicz-Kowalska et al. 2006). Společné mají také to, že je 

vyvolávají jednobuněčné organizmy, které mohou napadat stejnou oblast lidského těla, 

například buňky tenkého střeva. Oba typy parazitů, byť ze zcela odlišných živočišných 

říší (prvoci, resp. houby), mohou být zároveň příčinou smrtelného onemocnění. 

Zoonotický charakter mikrosporidií byl poprvé prokázán ve druhé polovině 

minulého století (Matsubayashi et al. 1959). Zdokumentovat kryptosporidiózu u člověka 

se podařilo až o dvě desetiletí později (Meisel et al. 1976; Nime et al. 1976). Z 

medicínského hlediska však vnímání obou parazitárních chorob zcela změnila až 

osmdesátá léta minulého století, ve kterých propukla pandemie viru lidské imunitní 

nedostatečnosti, vyvolávajícího onemocnění AIDS. Kryptosporidióza a 

mikrosporidióza, která se rozvinula u imunodeficitních jedinců, měla často fatální 

průběh.  

Mikroskopičtí paraziti se u osob s rozvinutým selháním imunitního systému 

nemusejí vyskytovat pouze v trávicím traktu, ale často se rozšiřují i do dalších míst v 

těle nemocného (Hunter et Nichols 2002). V současnosti patří kryptosporidióza spolu s 

mikrosporidiózou mezi celosvětově rozšířená onemocnění. Podle 

seroepidemiologických studií si proti kryptosporidiím vytváří protilátky až 90 procent 

celosvětové populace (Dillingham et al. 2002). Podobně také v případě spór 

mikrosporidií platí, že byly nalezeny ve většině zemí celého světa. Mikrosporidie i 

kryptosporidie infikují bezpočet živočišných druhů (Jiang et al. 2005; Mathis et al. 

2005).  

U člověka byly kryptosporidie a mikrosporidie popsány ve všech věkových 

skupinách. Vlivem špatných výrobních postupů, například v úpravnách pitné vody, se 

mohou paraziti vyskytovat téměř kdekoliv (Van den Akker et al. 2011; Charles et al. 

2003; Reynolds et al. 2008).  
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Dokládají to devadesátá léta minulého století, kdy v Milwaukee ve státě 

Wisconsin vypukla masivní epidemie kryptosporidiózy, která postihla 403 tisíc osob 

(MacKenzie et al. 1993). Jedná se o dosud největší zdokumentovaný případ parazitární 

nákazy, která má jasnou souvislost se závadnou vodou.  

Epidemii vyvolanou Cryptosporidium hominis (Zhou et al. 2003) 

pravděpodobně zapříčinila kontaminace pitné vody splašky z lidských sídel. Podle 

zjištění amerického Centra pro kontrolu chorob a prevenci mohly nákazu zavinit 

oocysty uniklé z čističky odpadních vod na jezeře Michigan (MacKenzie et al. 1993). 

Na následky parazitárního onemocnění tehdy zemřelo nejméně 104 osob. Většinou se 

jednalo o starší a imunodeficientní pacienty (Corso et al. 2003). 

Rovněž z Ameriky, tentokrát z Chicaga, pochází dobře zdokumentovaný případ 

z roku 1994 (Hunter et al. 2003). Lékaři spolu s personálem nemocnice Cook County 

Hospital, kteří prokazatelně používali pitnou vodu ze zdejších rozvodů, hlásili těžké 

průjmové onemocnění, které odpovídalo symptomům způsobeným parazitickými 

mikrosporidiemi. Pozdější vyšetřování prokázalo kontaminaci vodojemů ptačím trusem 

a peřím. 

Patogeny rozptýlené ve vodním prostředí představují vážné ohrožení, které s 

postupujícím časem dále vzrůstá. Vodovodní soustava stárne a kvůli nedostatku 

finančních zdrojů nejsou mnohé rozvody, zásobníky a nádrže pravidelně opravovány, či 

sledovány hygienickou správou. Z okolí pak do nich pronikají nebezpečné látky a 

mikroorganismy (Hunter et al. 2003).  

Parazitární onemocnění se tudíž netýkají jen zemí třetího světa - propukají také v 

oblastech s vysokou životní úrovní. Zaručit všem lidem nezávadnou pitnou vodu a 

potraviny je proto jednou z velkých výzev 21. století. 
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2  Kryptosporidie 

2.1  Obecná charakteristika 

Rod Cryptosporidium tvoří prvoci, kteří napadají epitelové buňky mikroklků v 

trávicím traktu obratlovců. Výskyt parazita je celosvětový. Škodlivost kryptosporidií 

závisí na jejich druhu. Zatímco některé jsou vysoce specializované a napadají jen úzký 

okruh zvířat, například hlodavce, výskyt jiných není různorodostí hostitelů příliš 

omezen (Xiao et Fayer 2008). Kryptosporidie se vyznačují komplexními nákazovými 

vzorci, jak znázorňuje obrázek č. 1. 

Obrázek č. 1: Přenos kryptosporidií 

 

(1) Infekční fáze zahájená spolknutím oocyst hostitelem, případně inhalací. Sporozoiti napadají epiteliální 

buňky zažívacího traktu, případně dalších tkání a orgánů, dokončují cyklus produkce oocyst, které 

opouštějí hostitele, tzv. diagnostická fáze (2). Oocysty jsou vyloučeny do prostředí (3). Kryptosporidie se 

přenášejí kontaminovanou vodou, potravinami, nebo osobním kontaktem (4). Vyloučena není ani 

zoonotická nákaza z důvodu expozice infikovaným zvířatům, nebo parazity zamořenému prostředí (4).  

Zdroj: Putignani et Menichella 2010; vlastní úprava       
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V současnosti je popsáno 24 druhů kryptosporidií. Jejich přehled je uveden 

v tabulce č. 1. Je však pravděpodobné, že jejich počet časem vzroste (Šlapeta 2008). Na 

základě genotypů moderní biologie rozeznává nejméně třikrát tolik kryptosporidií. I tak 

se většina studií zaměřuje velmi úzce na jeden jediný druh, a to na C. parvum (Kulkarni 

et al. 2009).  

Tabulka č. 1: Seznam platných jmen druhů rodu Cryptosporidium  

Druh   Hostitel Velikost oocysty (μm) 

C. andersoni dobytek 7,4 × 5,5 

C. baileyi  kuřata 6,2 × 4,4 

C. bovis  dobytek 4,9 × 4,6 

C. canis  pes 5,0 × 4,7 

C. cuniculi myš 6,0 × 5,4 

C. fayeri  klokan rudý 4,5 × 5,1 

C. felis  kočka 5,0 × 4,5 

C. fragile  ropucha jihoasijská 6,2 × 5,5 

C. galli  kuřata 8,3 × 6,3 

C. hominis  člověk 5,2 × 4,9 

C. macropodum klokan obrovský 4,9 × 5,4 

C. meleagridis krocan 5,2 × 4,6 

C. molnari  pražma královská 4,7 × 4,5 

C. muris  myš 7,0 × 5,0 

C. parvum  myš průměr asi 4,5 

C. ryanae  tur domácí 3,7 × 3,3 

C. scophthalmi kambala 4,4 × 3,9 

C. saurophilum plazi 5.0 × 4.7 

C. serpentis užovka, hroznýš 2,8 × 3,6 

C. suis  domácí prase 4,6 × 4,2 

C. ubiquitum tur domácí 5,0 × 5,0 

C. varanii  varan 4,8 × 4,7 

C. wrairi  morče 5,4 × 4,6 

C. xiaoi  ovce domácí 4,0 × 3,4 

Zdroj: Koudela et Modrý 1998; Fayer et al. 2008; Jirků et al. 2008; Power et Ryan 2008; Ryan et 

al. 2008; Fayer et Santín 2009; Fayer et al. 2010; Robinson et al. 2010  
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Mnoho dat získaných studiem C. parvum je možné vztáhnout i na další druhy 

kryptosporidií. Takový postup ale nelze mechanicky uplatnit u všech. To je nutné mít na 

zřeteli při srovnávání chování C. parvum s jinými kryptosporidiemi. 

Jednotlivé kryptosporidie se liší místem vývoje/lokalizace v hostiteli. Existují 

druhy, které primárně napadají žaludeční buňky. Jiné naopak za vhodných podmínek 

osidlují střevní epitel. Onemocnění způsobovaná tímto parazitem mohou být akutní, 

nebo dokonce ohrožují hostitele na životě, zatímco jiná odeznívají po mírných 

příznacích, případně přecházejí do chronického stadia (Putignani et Menichella 2010). 

Hostitelé s imunokompetentním systémem většinou nákazu kryptosporidiemi přežijí bez 

dalších následků. U osob s poruchami imunity však mohou kryptosporidie vyvolat 

chronické onemocnění s těžkým, dokonce fatálním průběhem (O´Donoghue 1995). 

Onemocnění doprovázejí kromě průjmů rovněž potíže spojené s podvýživou a s 

omezeným růstem (Checkley et al. 1997, 1998; Molbak et al. 1997). 

 

2.2  Historie 

Jako první upozornil na zvláštní organismus podobný hromadinkám Edward 

Ernest Tyzzer. Parazit se s pomocí speciálních organel přichycoval na epitelové buňky 

hostitele. Tyzzerova studie z roku 1907 o sexuálních a asexuálních vývojových stadiích 

tohoto zvláštního organismu, který přežíval v trávicím traktu myší, ale nebyla po mnoho 

let doceněna. Tyzzer organismus nazval jako Cryptosporidium muris. O tři roky později 

jej popsal ještě detailněji a navrhl označení Cryptosporidium jako jméno nového rodu 

(Tyzzer 1907, 1912). 

V roce 1912 popsal Tyzzer nový druh – Cryptosporidium parvum. Zjistil, že 

parazit, který byl identifikován u laboratorních myší, obývá pouze tenké střevo, a že ve 

srovnání s C. muris jsou jeho oocysty mnohem menší. Upozornil také na vývoj C. 

parvum v tenkém střevě králíků. V roce 1929 Tyzzer nalezl shodnou kryptosporidiální 

infekci u domácí drůbeže. Z vývojových fází parazita nabyl přesvědčení, že jde o C. 

parvum, který však infikoval počátek tlustého střeva kuřat. Organismus byl později na 

jeho počet nazván C. tyzzeri.  
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Uplynulo téměř půl století od Tyzzerovy první publikace o kryptosporidiích, ale 

na toto téma se neobjevila žádná nová relevantní pojednání. Parazit byl ve studiích 

opomíjen, protože mu nebyla přikládána velká důležitost jak z medicínského, tak z 

ekonomického a veterinárního hlediska. I když byl v polovině minulého století 

identifikován Cryptosporidium meleagridis jako původce smrtelného onemocnění krůt 

(Slavin 1955), zájem o kryptosporidie jako takové zůstával velmi nízký.  

Na počátku sedmdesátých let byly kryptosporidie označeny za původce 

průjmových onemocnění skotu (Panciera et al. 1971). Ve druhé polovině sedmdesátých 

let byly zaznamenány dva případy lidské kryptosporidiózy (Meisel et al. 1976; Nime et 

al. 1976). Jak tříleté dítě, tak devětatřicetiletý muž s nedostatečnou imunitou, žili na 

farmě, kde byl chován dobytek. Obě osoby trpěly silným průjmovým onemocněním. 

Kryptosporidie byly u nich diagnostikovány díky biopsii. Onemocnění se vyskytlo také 

ve formě zánětu střev u devítiletého chlapce, který prokazatelně nebyl ve styku se 

zvířaty (Lasser et al. 1979). Veřejnost zaujal i případ 52leté osoby, která 

kryptosporidiózou onemocněla po imunosupresi spojenou s transplantací ledvin 

(Weisburger et al. 1979). V osmdesátých letech byla kryptosporidióza popsána v 

přibližně 40 publikacích, které se věnovaly onemocněním skotu, ovcí, prasat, koňů, 

krocanů, králíků, opic a plazů (Fayer et al. 2008). Onemocnění začala být v souvislosti 

s postupně dokumentovanými infekcemi přikládána vyšší důležitost. 

V roce 1982 zveřejnilo americké Centrum pro kontrolu chorob a prevence studii 

popisující vleklé vážné průjmové onemocnění u 21 mužů trpících AIDS, kteří pocházeli 

ze šesti velkých měst ve Spojených státech. Od osmdesátých let byly v souvislosti s 

pandemií AIDS odhaleny další případy kryptosporidiálních infekcí (Blagburn et Current 

1983). Nemoc ve všech případech postihla osoby trpící AIDS. O jedenáct let později, po 

epidemii kryptosporidiózy v Milwaukee ve státě Wisconsin, vyjádřila veřejnost, 

zdravotní ústavy, dodavatelé pitné vody, zemědělci a další uskupení hluboké 

znepokojení nad tehdejším stavem znalostí a přispěla tak k zahájení studia obecné 

biologie kryptosporidií s důrazem na vyvinutí metod a postupů, které pomohou odhalit 

oocysty v pitné vodě a potravinách, a které zároveň nabídnou možnost prevence a léčby.
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2.3  Taxonomie 

Kryptosporidie jsou intracelulární jednobuněční parazitičtí prvoci, jejichž 

taxonomické zařazení podrobněji mapuje tabulka č. 2. Tyto eukaryotické organismy s 

DNA uloženou v jádře obklopeném dvojitou membránou napadají více než 150 druhů 

savců včetně člověka (Morgan et al. 1999b). Rod Cryptosporidium patří spolu s více 

než 300 dalších rodů do kmene Apicomplexa, který zahrnuje přibližně 4800 

pojmenovaných druhů. Jejich počet dosud není považován za konečný (Fayer 2007). 

Tabulka č. 2: Taxonomické zařazení rodu Cryptosporidium 

Klasifikace   Jméno Biologický popis 

Doména 
 

Eukaryota 
Buňky obsahují jádro s DNA obklopenou dvojitou 

membránou, téměř všechny mají mitochondrie. 

Říše 
 

Prvoci 
Převážně jednobuněčné s mitochondriemi, Golgiho 

aparátem a peroxizomy. 

Kmen 
 

Apicomplexa 
Jednobuněční endosymbionti, nebo predátoři se 

souborem organel k přichycení a pronikání do 

hostitele.  

Třída 

 

Kokcidie 
Oocysty typicky obsahují infekční sporozoity 

vyvinuté díky sporogonii. Reprodukce probíhá jak 

asexuální, tak sexuální formou.  

Řád 
 

Eucoccidiorida Merogonie, infikují obratlovce a bezobratlé 

Rodina 

 

Cryptosporidiidae 

Oocysty s obsahem čtyř sporozoitů, které se po 

pozření uvolňují přes stěnu oocysty, dvě až tři 

generace merontů, první generace je pravděpodobně 

schopna recyklovat v těle hostitele, poslední z nich 

tvoří mikrogametocyty a makrogametocyty. Po 

oplodnění vzniká ze zygoty oocysta. Sporogonie je 

endogenní. 

Rod  Cryptosporidium Organismem je spóra se čtyřmi sporozoity.   

Druh 

 

C. parvum 

Osidluje zažívací trakt myší, ze schizontu po 

jaderném dělení vzniká 8 merozoitů, časné 

mikrogametocyty dávají vzniknout 16 mikrogametám 

1,5 - 2 mikrometrů dlouhým. Po oplodnění se z 

makrogamet vytváří tenká membrána cysty, 

protoplasma se rozděluje a vytvářejí se 4 sporozoity. 

Dospělá oocysta měří 5 × 4,5 μm, dospělý sporozoit 

je douhý 12 - 14 μm, vývoj extracelulární, sporozoity 

v žaludku pravděpodobně autoinfekční. 

Zdroj: Fayer et al. 2008 
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Odhady hovoří o možná až desetinásobném množství dalších druhů, které na své 

objevení ještě čekají. Molekulární analýzy ukazují na blízkou příbuznost kryptosporidií 

s hromadinkami (Carreno et al. 1999). Zatím se ale nepodařilo určit, zda patří do stejné 

větve, nebo jsou vývojově pokročilejším druhem (Leander et al. 2003). Tabulka č. 3 

obsahuje přehled kryptosporidií, jejichž názvy byly označeny za neplatné z důvodu 

záměny s podobnými organismy. U jiných chybí dostatečně podložená morfologická a 

biochemická charakterizace (Fayer et al. 2008).  

Tabulka č. 3: Vybrané neplatné názvy zástupců rodu Cryptosporidium 

Druh Důvod zneplatnění názvu  

C. agni nezměřená oocysta, neexistence taxonomicky použitelných dat 

C. ameivae nezměřená oocysta, neexistence taxonomicky použitelných dat 

C. anserinum nezměřená oocysta, neexistence taxonomicky použitelných dat 

C. baikalika záměna za oocysty grenadinek 

C. crotalis záměna za sporocystu sarkocysty 

C. ctenosauris záměna za sporocystu sarkocysty 

C. enteriditis nezměřená oocysta, neexistence taxonomicky použitelných dat 

C. garnhami nezměřená oocysta, neexistence taxonomicky použitelných dat 

C. lampropeltis záměna za sporocystu sarkocysty 

C. nasorum nezměřená oocysta, neexistence taxonomicky použitelných dat 

C. pestis nerespektování pravidel ICZN 

C. rhesi nezměřená oocysta, neexistence taxonomicky použitelných dat 

C. vellithecum nedostatečná data 

C. vulpis záměna za sporocystu sarkocysty 

 

Zdroj: Fayer et al. 2008  

Kromě kryptosporidií, jejichž popis vyhovuje měřítkům ICZN (International Code of 

Zoological Nomenclature), a které mapuje tabulka č. 1, bylo na základě především 

molekulárních odlišností identifikováno více než 80 dalších genotypů (Xiao et Fayer 

2008; Iqbal et al. 2012). 
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2.4  Životní cyklus 

Životní cyklus kryptosporidií je velmi složitý a dosud ne zcela objasněný. 

Jednotlivé známé fáze dokumentuje obrázek č. 2. 

Obrázek č. 2: Životní cyklus kryptosporidie v enterocytu 

 

Zdroj: Putignani et Menichella 2010; vlastní úprava 

Po přijmutí oocysty hostitelem následuje excystace a uvolnění sporozoitů, které 

napadají epiteliální buňky zažívacího traktu. V těchto buňkách parazit prochází 

asexuálním množením (merogonií) a poté sexuálním rozmnožováním (gametogonií). 

Vznikají mikrogamonti a makrogamonti. Po oplodnění makrogamontů mikrogametami 

se vyvíjí oocysta, která sporuluje a infikuje hostitele. Vytvářejí se dva navzájem odlišné 

typy oocyst: silnostěnné, které jsou vylučovány hostitelem a tenkostěnné, které se 

uplatňují při autoinfekci.  
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Jediným ověřeným stádiem, kdy se kryptosporidie přirozeně dostává ven z těla 

hostitele, je sporulovaná oocysta. Životaschopnost oocysty vyloučené v exkrementech 

zajišťuje pevný třívrstvý obal, který chrání čtyři vnitřní sporozoity před nepříznivými 

podmínkami vnějšího prostředí. Tito sporozoiti jsou zároveň zdrojem nové infekce.             

Jakmile vhodný hostitel pozře infekční oocystu, začíná takzvaná endogenní fáze. Ve 

stěně oocysty se otevírá šev, kterým se do těla uvolňují čtyři infekční sporozoiti, jak 

dokumentuje obrázek č. 3. 

Obrázek č. 3: Snímek oocysty a excystovaných sporozoitů z elektronového 

mikroskopu 

 

(A) Neporušená oocysta před excystací (zvětšení 16 000×)  

(B) Trojice sporozoitů opouštějících oocystu (zvětšení 16 000×)  

(C) Prázdná oocysta (zvětšení 16 000×)  

(D) Uvolněný sporozoit (zvětšení 14 000×) 

 

Zdroj: Reduker et al. 1985 
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Následně je oocysta vystavena účinkům žluči, případně pankreatických enzymů. 

V experimentálních podmínkách se však prokázala schopnost oocyst uvolnit do okolí 

sporozoity, i když byly vystaveny teplejšímu vodnému roztoku.  

To potvrzuje možnost autoinfekce i na místech jako je oční spojivka, dýchací 

trakt, žlučník, lymfatické uzliny, varlata, vaječníky, děloha a vagína (Fleta et al. 1995). 

Sporozoiti jsou pohybliví a aktivně napadají buňky mikroklků střevních buněk, viz 

obrázek č. 4. Zůstávají však striktně extracytoplazmatičtí. 

Obrázek č. 4: Transmisní elektronová mikroskopie - úvodní fáze buněčné infekce 

 

(A) a (D) - snímky sporozoita C. parvum přichyceného k lidské epiteliální buňce žlučovodu. (B), (C) a 

(E) - vysoce zvětšené snímky rámovaných oblastí (A) a (D). Směrové ukazatele v (C) a (D) mapují oblast, 

ve které se formuje parazitoforní vakuola na rozhraní mezi hostitelskou a parazitickou buňkou. (E) a (F) - 

komplex k přichycení a pronikání do hostitelské buňky. (G) zvětšený snímek (F).  

Zdroj: Huang et al. 2004 
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Po přichycení se sporozoiti postupně mění v trofozoity. S tím souvisí i změna 

jejich tvaru z původně banánovitého na sférický. Kolem parazita a infikované 

hostitelské buňky je v této době už vytvořena parazitoforní vakuola, viz obrázek č. 5. V 

laboratorních podmínkách byl proces přichycení a vývoje trofozoitu dokončen za 15 

minut (Lumb et al. 1988). 

Obrázek č. 5: Transmisní elektronová mikroskopie pronikání parazita do 

hostitelské buňky 

 

Série snímků (A), (C) a (E) sporozoitu C. parvum, který splývá s lidskou epiteliální buňkou žlučovodu. 

Preparasitoforní vakuola proniká do hostitelské buňky. Snímky (B), (D) a (F) jsou zvětšenými 

rámovanými oblastmi.  

Zdroj: Huang et al. 2004 
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Jádro trofozoita prodělává asexuální proces dělení - merogonii. Zatímco C. 

baileyi má tři typy merontů, C. parvum dva. V případě C. parvum dávají meronty typu I 

vzniknout šesti až osmi jádrům, každé z nich dává vzniknout merozoitu, tedy vývojové 

fázi podobné sporozoitu. Plně vyvinutý merozoit opouští meront a snaží se infikovat 

další buňku. Proces dokumentuje obrázek č. 6. Během tohoto procesu se z něj vyvíjejí 

meronty typu I a II. 

Obrázek č. 6: Snímek z elektronového mikroskopu - kryptosporidie infikující ovčí 

střevní epiteliální buňky       

 

Osm merozoitů opouští hostitelskou buňku. Na snímku vpravo nahoře je možné vidět další merozoity 

ještě zapouzdřené v hostitelské buňce (zvětšení 15 750×). 

Zdroj: Fayer 1997 

Pravděpodobně pouze meronti typu II jsou schopni zahájit sexuální reprodukci 

po napadení hostitelské buňky. Diferencují se buď v samčí mikrogamont, nebo samičí 

makrogamont.  
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Každý z mikrogamontů se stává vícejaderným a z jednotlivých jader vznikají 

mikrogamety, obdoby spermatické buňky, jak je patrné na obrázku č. 7. Makrogamonti 

zůstávají jednojaderné a jsou obdobou vajíčka.  

Obrázek č. 7: Transmisní elektronová mikroskopie mikrogamontů a mikrogamet 

 

(A) mikrogamont s mikrogametami pučící (Bm) ze zbytku buňky (Rb) (zvětšení 16 000×). Dospělí 

mikrogamonti s šesti mikrogametami (Mi) (zvětšení 19 000×). 

Zdroj: Fayer 1997 

Mechanismus, na jehož základě mikrogamety naleznou makrogamonty, je dosud 

nejasný. Mikrogamety se však musí přichytit a proniknout membránou hostitelské 

buňky a také membránou makrogamontů k tomu, aby nastartovaly proces fertilizace. 

Oplodněné makrogamonty se mění v oocysty s třívrstvým ochranným obalem. Jádro 

prochází meiotickým dělením, během kterého jsou vytvářeni čtyři sporozoiti se 

zredukovaným počtem chromozómů. 

Oocysty jsou z gastrointestinálního traktu vyloučeny v exkrementech. Ty, které 

jsou v respiračním traktu, opouští tělo hostitele v sekretech dýchacích cest. Během 

sporulace vznikají dva typy oocyst - tenkostěnné a silnostěnné, kterých je většina, asi 80 

procent. První typ je schopen excystovat ještě v těle hostitele, je tak schopen 

autoinfekce. Silnostěnný naopak odchází s výměšky do vnějšího prostředí.  
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Kryptosporidie se přenášejí fekálně-orální cestou. Riziko nákazy 

kryptosporidiemi narůstá při blízkém osobním kontaktu, během péče o nemocná zvířata, 

nebo při blízkém kontaktu s nimi. Oocysty mohou být přenášeny také pitnou vodou, 

byly detekovány i v rekreačních vodních plochách, jejich zdrojem může být i závlahová 

voda. 

 

2.5  Člověku nebezpečné kryptosporidie 

Kryptosporidióza je průjmové onemocnění vyvolané mikroskopickými parazity 

rodu Cryptosporidium, kteří mohou osidlovat převážně gastrointestinální trakt lidí a 

zvířat (Fayer et al. 2010; Chalmers et Davies 2010). Z  obrázku č. 8 je patrné, že se 

onemocnění vyskytuje prakticky ve všech částech světa (Putignani et Menichella 2010). 

Obrázek č. 8: Výskyt případů lidské kryptosporidiózy v období 1998 – 2008 

 

 

Zdroj: Putignani et Menichella 2010; vlastní úprava 
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Parazit může přežívat mimo tělo hostitele dlouho dobu. Je velmi odolný 

desinfekčním účinkům na bázi chlóru (Korich et al. 1997; Shields et al. 2008).  

Kryptosporidie byly dlouho považovány za hostitelsky specifické. Návazné 

experimenty ale prokázaly, že jedním druhem kryptosporidie se může infikovat více 

druhů zvířat (Morgan et al. 2000c; Hart 1999) včetně člověka. Například druhy C. felis, 

C. andersoni, C. canis, C. suis a Cryptosporidium deer genotype byly identifikovány v 

0,2, 0,1, 0,04, 0,04, a 0,04 procentech případů u přibližně 2500 osob trpících průjmem 

(Leoni et al. 2006).     

Dosud bylo popsáno 19 různých kryptosporidií spolu s dalšími genotypy, 

kterými se může nakazit člověk (Rose 1997; Smith et Rose 1998; Ryan et al. 2004; 

Cacciò et al. 2005; Smith et al. 2006; Xiao et Ryan 2008; Kváč et al. 2009a; Feltus et al. 

2010). Významný dopad na lidské zdraví mají v současnosti pouze dva z nich: C. 

hominis a C. parvum (Morgan et al. 1999a; Cacciò et Pozio 2006). Byly přitom popsány 

různé cesty a způsoby infekce, které mohou být příčinou onemocnění člověka (Hunter 

et al. 2004; Cacciò 2005; Hunter et Thompson 2005), viz níže uvedený obrázek.  

Obrázek č. 9: Faktory, které mohou vést k infekci kryptosporidiemi  

 

Zdroj: Putignani et Menichella 2010; vlastní úprava 
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Lidskou kryptosporidiózu kromě C. parvum a C. hominis, které bývají 

v souvislosti s tímto onemocněním identifikovány nejčastěji, mohou vyvolat i jiné 

druhy kryptosporidií (Cama et al. 2008). Jejich přehled přináší následující tabulka. 

Tabulka č. 4: Známé druhy a genotypy rodu Cryptosporidium infekční pro člověka 

C. andersoni C. monkey genotype 

C. baileyi C. muris 

C. canis C. parvum 

C. cuniculus C. pig genotype II 

C. felis C. skunk genotype 

C. hominis C. squirrel genotype 

C. hominis monkey genotype C. monkey genotype 

C. horse genotype C. suis 

C. chipmunk genotype C. ubiquitum 

C. meleagridis C. wrairi 

Zdroj: Ditrich et al. 1991; Morgan et al. 1998; Morgan et al. 1999b; Xiao et al. 2002a; Buret et al. 

2003; Xiao et Ryan 2004; Xiao et al. 2007; Kváč et al. 2009b; Fayer et al. 2010; Robinson et al. 

2010; Xiao 2010 

 

2.6  Zoonotické kryptosporidie v ptačích hostitelích 

Kryptosporidióza patří mezi časté parazitární infekce ptactva. Nemoc byla 

popsána u více než 30 druhů ptáků (Lindsay et Blagburn 1990; O'Donoghue 1995; 

Fayer 1997; Sréter et Varga 2000), ve více než 30 zemích celého světa.  

U ptáků bylo dosud identifikováno šest druhů kryptosporidií, které jsou infekční 

pro lidské hostitele. Jmenovitě se jedná o C. meleagridis (Snyder et al. 1988; Sréter et 

Varga 2000), C. baileyi (Ditrich et al. 1991), C. galli (Ryan et al. 2003a; Fayer 2007), 

C. parvum (Gomes et al. 2012), C. muris a C. andersoni, které v roce 2006 Ngoová a 

kolektiv identifikovali v ptačích výkalech. Paraziti byli popsáni jak u divoce žijících 

zvířat, tak v klecových chovech. Byli zjištěni také u domestikovaných ptáků 

(O’Donoghue 1995; Sréter et Varga 2000). 

Za neinfekční pro člověka jsou zatím považovány C. avian genotype I, II, III, IV 

a V (Abe et Makino 2010), jež byly mimo jiné detekovány u kanárů (Serinus canaria) 

(Antunes et al. 2008), pštrosů (Struthio camelus) (Santos et al. 2005; Meireles et al. 

2006; Ng et al. 2006.), korel (Nakamura et al. 2009), kruhoočka japonského (Zosterops 
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japonica) (Ng et al. 2006l) a korel chocholatých (Nymphicus hollandicus) (Qia et al. 

2011). Popsány byly rovněž další genotypy druhu Cryptosporidium: goose genotype I a 

II, duck genotype včetně dvou odlišných genotypů v kanadské huse (Branta 

canadensis) (Jellison et al. 2004; Zhou et al. 2004). U sluky lesní (Scolopax rusticola) 

byl identifikován tzv. Eurasian woodcock genotype (Ryan et al. 2003b). Studie indikují, 

že genetická diverzita mezi různými ptačími izoláty kryptosporidií je mnohem větší než 

se původně předpokládalo. S přihlédnutím k tomu, že některé z těchto kryptosporidií 

jsou infekční také člověku, představují ptáci významné zdravotní riziko. 

 

2.6.1 Cryptosporidium parvum 

Infekce u člověka 

Cryptosporidium parvum je nejčastěji identifikovaným druhem kryptosporidie 

mezi savci včetně člověka. Parazit byl poprvé popsán u myší (Tyzzer 1912). Infikuje 

krajinu tlustého i tenkého střeva (Tzipori et al. 1981). Velikost oocyst nepřesahuje 4,5 

μm v průměru. Podle Uptona a Currenta činí 5,0 × 4,5 μm (Upton et Current 1985).  

Cryptosporidium parvum má zoonotický charakter (Xiao et Ryan 2004) a je 

infekční pro širokou řadu zvířecích hostitelů včetně člověka. Fylogeneticky má velmi 

blízko k C. hominis, který se ale vyskytuje hlavně mezi lidmi (Robertson et Gjerde 

2007). Šíře hostitelského spektra je tak hlavním fenotypovým rozdílem mezi těmito 

dvěma druhy (Cacciò 2005; Xiao et Fayer 2008). Výskyt C. hominis a C. parvum je 

dále odlišen geograficky, rozšířením a patogenitou (Hunter et Thompson 2005; Xiao et 

Feng 2008). Oba druhy mají na svědomí nejvíce případů lidské kryptosporidiózy 

(Ogunkolade et al. 1993; Awad-el-Kariem et al. 1995, 1998;  Alves et al. 2000, 2001; 

Gasser et al. 2001; Palmer et al. 2003). 

Infekce u ptáků 

Parazit byl v roce 2004 spolu s C. hominis identifikován u bernešky velké 

(Branta canadensis). Nositelem těchto kryptosporidií bylo více než deset procent 

vyšetřovaných ptáků (Zhou et al. 2004). Nově na přítomnost C. parvum upozornil v 
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roce 2012 Gomes a kolektiv. Kryptosporidie byla nalezena také u chůvičky japonské 

(Lonchura striata domestica). 

Další hostitelé 

Parazitická onemocnění vyvolaná C. parvum byla dosud objevena hlavně mezi 

přežvýkavci (dobytek, ovce, kozy, jeleni) a lidmi. Parazit může být příčinou infekce 

také mezi prasaty a v koloniích myší (Morgan et al. 1999a; Giles et al. 2001; Akiyoshi 

et al. 2002). 

Přenos a možné zdroje lidské infekce 

O hlavním zdroji infekce C. parvum se dosud spekuluje. Může jím být 

konzumace kontaminované vody (Fontán-Sainz et al. 2012). Prevalence 

kryptosporidiózy a počet oocyst C. parvum je v trusu některých druhů volně žijících 

ptáků velmi vysoká (Smith et al. 1993; Graczyk et al. 1998). Ptáci mohou být z tohoto 

pohledu nejen pasivními roznašeči onemocnění (Graczyk et al. 1996; Graczyk et 

Cranfield 1998), ale také se mohou stát aktivními vektory, které kontaminují vodní 

zdroje kryptosporidiemi a mohou hrát významnou roli v propuknutí epidemie lidské 

kryptosporidiózy. Možný přenos kryptosporidií na člověka a zdroje infekce ilustrují 

obrázky 1 a 9 v kapitole 2.1, resp. 2.5.  

 

2.6.2 Cryptosporidium meleagridis 

Infekce u člověka 

Cryptosporidium meleagridis způsobuje u člověka poruchy zažívacího traktu 

(Akiyoshi a kol. 2003; Chappell et al. 2011).  Parazit je třetím nejčastějším původcem 

lidské kryptosporidiózy (Pedraza-Diaz et al. 2000; Xiao et al. 2001a). V Peru byl 

dokonce C. meleagridis častěji identifikován u infikovaných lidí než C. parvum (Cama 

et al. 2008). Oocysty jsou kulaté s velikostí přibližně 4,5 × 5,3 μm (Lindsay et al. 1989). 

Jsou tak mnohem menší ve srovnání s jiným oocystami, které vyvolávají ptačí 

kryptosporidiózu, jak ilustruje tabulka č. 5. 
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Původ C. meleagridis se pravděpodobně odvíjí od některé z kryptosporidií, které 

se dříve specializovaly pouze na savce. Na ptactvo, které požíralo nakaženou kořist, se 

mohl druh adaptovat během vývoje (Xiao et al. 2002b). Hypotézu podporuje zjištění, z 

něhož vyplývá, že C. meleagridis napadá značné množství savců, čímž se výrazně liší 

od C. baileyi. Také z fylogenetické analýzy vyplývá, že je C. meleagridis příbuzný s 

„lidskými“ C. parvum a C. hominis.  

Tabulka č. 5: Morfologické srovnání oocyst vybraných druhů a genotypů rodu 

Cryptosporidium  

Druh/Genotyp Délka oocysty (µm) Šířka oocyst (µm) 

C. baileyi 6,0 - 7,5 4,8 - 5,7 

C. galli 8,0 - 8,5 6,2 - 6,4 

C. meleagridis 4,5 - 6,0 4,2 - 5,3 

C. avian genotype II 6,0 - 6,5 4,5 - 6,6 

C. avian genotype III 7,5 6,0 

C. avian genotype IV 8,3 6,3 

C. eurasian woodcock genotype 8,5 6,4 

Zdroj: Lindsay et al. 1989; Ryan et al. 2003; Meireles et al. 2006; Ng et al. 2006 

 

Infekce u ptáků 

Cryptosporidium meleagridis bylo poprvé izolováno z krocanů. Později bylo 

identifikováno v dalších druzích ptáků včetně papoušků a kuřat (Slavin 1955; Xiao et al. 

1999a, 1999b, 2000; Morgan et al. 2000a; Sulaiman et al. 2000, 2002). V roce 2011 byli 

v čínských obchodech s ptactvem popsáni brkoslavi severní (Bombycilla garrulus), 

hrdličky východní (Streptopelia orientalis) a holubi domácí (Columba livia) infikovaní 

C. meleagridis. Nákaza se projevila u 8,6 % vyšetřovaných ptáků (Qia et al. 2011). 

S výskytem C. meleagridis u infikovaných zvířat bývá spojována enteritida krocanů, 

andulek, křepelek, papoušků, ale také labutí a hrdliček. Infekční stádia parazita byla 

experimentálně přenesena z krocanů na imunodeficientní myši a z nich na kuřata (Sréter 

et al. 2000). 
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Nejvyšší prevalenci parazit vykazuje v dolní části tenkého střeva a v 

epiteliálních buňkách fabriciovy burzy (Taconi et al. 2001). Vývoj kryptosporidiózy u 

kuřat dokumentuje následující obrázek. 

Obrázek č. 10: Vybrané vývojové fáze kryptosporidií na stěnách močovodu 

 

(1) Na snímku močovodu je zřejmý značný počet různých vývojových fází kryptosporidií. (2) Močovod 

kolonizovaný kryptosporidiemi. Imunitní odezvu organismu na infekci signalizuje přítomnost 

germinálního centra (GC). (3) Snímek elektronového mikroskopu epiteliálních buněk močového traktu s 

patrnými vývojovými fázemi velkého počtu kryptosporidií. (4) Zvětšenina snímku „3“. 

 

Zdroj: Trampel et al. 2000 

Histologické vyšetření také ukázalo, že se parazit nachází ve velkém počtu i ve 

střední části tenkého střeva. Další oblasti zažívacího ústrojí nebývají tolik zasaženy. 

Onemocnění probíhá u odlišných druhů různě. Zatímco u hrdliček a křepelek se pojí s 

vysokou nakažlivostí a úmrtností, v případě krocanů je projev a šíření nákazy méně 

závažný (Gharagozlou et al. 2006). 
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Další hostitelé 

Lidský izolát parazita je infekční pro kuřata, myši (viz obrázek č. 11), prasata i 

dobytek (Pereira et al. 2002; Akiyoshi et al. 2003). Infekčnost a virulence C. 

meleagridis je v těchto zvířatech stejná jako v případě C. parvum (Chappell et al. 2011). 

Z České republiky je znám případ psa, který byl nakažen touto kryptosporidií (Hajdušek 

et al. 2004). 

Obrázek č. 11: Povrch tenkého střeva infikované myši (zvětšení 225×) 

 

Zdroj: Koudela et Vítovec 1998 

Přenos a možné zdroje lidské infekce 

Možný přenos kryptosporidií na člověka a zdroje infekce ilustrují obrázky 1 a 9 

v kapitole 2.1, resp. 2.5. 

 

2.6.3 Cryptosporidium baileyi 

Infekce u člověka 

Cryptosporidium bailey (Current et al. 1986) může být infekční pro osoby s 

poruchami imunitního systému způsobenými virem HIV, případně u lidí, kteří 

podstoupili imunosupresivní léčbu například po transplantaci ledvin (Ditrich et al. 
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1991). Izolátem získaným z lidské tkáně se však nepodařilo nakazit žádnou z pokusných 

myší. Naopak u uměle infikovaných kuřat se nemoc plně rozvinula (Ditrich et al. 1991). 

Infekce u ptáků 

V komerčně chovaných brojlerových kuřatech byl parazitický prvok 

Cryptosporidium baileyi identifikován v roce 1986 (Current et al. 1986). Vývoj C. 

baileyi probíhá v epitelových buňkách v tlustém střevě a v dolní části tenkého střeva. 

Jak ukazuje obrázek č. 12, parazit osidluje také krajinu kloaky. Jedna z membrán 

hostitelské buňky, která kryla schizont, se rozpadla a odhalila merozoity. Vlevo jsou 

patrné zbytky buněk po úniku parazitů. 

Obrázek č. 12: Snímek sliznice kloaky kuřete infikovaného C. baileyi 

 

Zdroj: Current et al. 1986 

Oocysty C. baileyi charakterizují rozměry přibližně 6,3 × 5,2 mikrometrů 

(Current et al. 1986), srovnání s jinými druhy kryptosporidií přináší tabulka č. 5. Byly 

popsány dva typy oocyst, které vznikají z makrogamet o rozměrech 4,7 × 4,7 

mikrometrů. První typ se širokým ochranným obalem prochází trávicí soustavou 

neporušen a je vylučován v exkrementech. Druhý chrání tenkostěnná slupka, která 

snadno praská poté, co je vyloučena z hostitelské buňky. Sporozoiti z těchto oocyst 

následně infikují epitelové buňky vnitřních sliznic. Tenkostěnné oocysty byly spatřeny 

také v dýchací trubici (Cheadle et al. 1999). Vývojové fáze C. baileyi přibližuje obrázek 

č. 13. 
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Obrázek č. 13: Vývojové fáze Cryptosporidium baileyi 

 

(A) Jediný merozoit napadá hostitelskou buňku. (B) Pohled na spodní část přichycovacího systému 

parazita, který byl oddělen od hostitelské buňky. (C) Dva meronti typu I. (D) Mikrogameta proniká do 

makrogamety. 

Zdroj: Current et al. 1986 

Cryptosporidium baileyi přirozeně infikuje spojivky, nosohltan, průdušnice, 

průdušky, plíce, tenké a tlusté střevo, fabriciovu burzu, ledviny, močové cesty a oblast 

kloaky. Vysokou úmrtnost a nakažlivost vykazuje parazit mezi brojlerovými kuřaty. 

Infekce se vyznačuje těžším průběhem hlavně mezi mladšími ptáky (Lindsay et 

Blagburn 1990). Tento parazit je pravděpodobně nejčastější kryptosporidií mezi ptáky. 

Kromě kuřat byl zaznamenán například mezi racky, kormorány, jeřáby, tukany, 

krůtami, kachnami, husami, křepelkami, pštrosy a papoušky. Izoláty se podařilo nakazit 

i další druhy ptáků včetně domestikovaných hus, kachen, bažantů, koroptví i korel 

(Lindsay et al. 1990; Rhee et al. 1997; Morgan et al. 2001; Pavlásek 1993, 2001; Abe et 

Iseki 2004). Parazit byl v roce 2011 objeven v Číně u timálie čínské (Leiothrix lutea), 

rýžovníka šedého (Padda oryzivora), zebřičky pestré (Taeniopygia guttata), majny 

obecné (Acridotheres tristis), choholouše obecného (Galerida cristata), amadiny 

Gouldové (Chloebia gouldiae) a také u straky obecné (Pica pica). Cryptosporidium 

bailey byla infikována více než polovina vyšetřovaných zvířat (Qia et al. 2011). 

Další hostitelé 

Cryptosporidium baileyi dosud nebylo objeveno u jiných hostitelů vyjma ptáků a 

člověka. V případě laboratorních myší a potkanů, kteří byli infikováni oocystami, se 

kryptosporidióza nerozvinula (Current et al. 1986). Lidskými izoláty C. baileyi se 

podařilo infikovat myši, telata, koťata, štěňata a kozy (Current et al. 1983). Kvůli 
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nedostatku morfologických a biologických dat však Current o tři roky později prohlásil, 

že druh, který byl zodpovědný za klinické projevy nemoci u člověka, by měl být nazván 

C. parvum. 

Přenos a možné zdroje lidské infekce 

Vyvolat infekci lidskými izoláty C. baileyi se podařilo u perorálně a 

intratracheálně naočkovaných kuřat (Ditrich et al. 1991). Oocysty parazita byly 

nalezeny v trusu nemocných zvířat. Lze vyvozovat, že se parazit může šířit vodním 

prostředím, případně vzduchem. Další možné zdroje přenosu infekce na člověka a 

zdroje C. baileyi ilustrují obrázky 1 a 9 v kapitole 2.1, resp. 2.5. 

 

2.6.4 Cryptosporidium galli 

Infekce u člověka 

Oocysty Cryptosporidium galli byly popsány v ptačím trusu (Pavlásek 1999). U 

člověka dosud nebyl zaznamenán případ infekce tímto parazitem. 

Infekce u ptáků 

Oocysty C. galli s rozměry 8,3 × 6,3 μm (srovnání s dalšími druhy viz tabulka č. 

5) jsou větší než oocysty jiných ptačích kryptosporidií (viz tabulka č. 5). Na rozdíl od 

ostatních kryptosporidií, které jsou infekční pro ptáky, začíná vývojový cyklus C. galli 

v epitelových buňkách v žláznatém žaludku, avšak ne v dýchacím traktu, či v tenkém a 

tlustém střevě (Pavlásek 2001). Parazit bývá spojován s onemocněními, které provází 

vysoká míra mortality (Morgan et al. 2001; Pavlásek 2001; Ryan et al. 2003a). 

Cryptosporidium galli bylo dříve identifikováno jako C. blagburni u australských 

pěnkav, které uhynuly na akutní průjem (Morgan et al. 2001). Následné molekulární 

analýzy ale ukázaly, že C. blagburni a C. galli jsou jeden a týž druh (Ryan et al. 2003). 

Vývojový cyklus C. galli je málo prozkoumán. Endogenní životní cyklus parazita podle 

všeho probíhá v epitelových buňkách žláznatého žaludku (viz obrázek č. 14), kde byly 

také pozorovány vývojové stádia od oocyst po trofozoity a makrogamonty. 

Histopatologie nakažených pěnkav ukázala silnou nekrózu a hyperplazii glandulárních 
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slizničních buněk, na kterých bylo přichyceno velké množství oocyst (Morgan et al. 

2001). 

Obrázek č. 14: Životní cykly Cryptosporidium galli diagnostikované ve stěrech ze 

sliznice žláznatého žaludku slepic 

 

(A) Sporozoit. (B) Shluk trofozoitů. (C) Mikrogamonti. (E) Zygoty. 

Zdroj: Pavlásek 2001 

Mezi hostitele C. galli lze zařadit širokou škálu ptáků. Přirozené infekce byly 

zachyceny u pěnkav, kuřat, tetřevů, dlasků, hýlů, papoušků, plameňáků, či zoborožců 

(Morgan et al. 2001). Morfologicky podobné oocysty byly pozorovány u divokých 

bažantů, vlh a pěvců (Ryan et al. 2003). Oocysty C. galli byly popsány také u brkoslava 

severního (Bombycilla garrulus) a timálie stříbrouché (Leiothrix argentauris). 

Infekčních bylo 14,3 procent vyšetřovaných ptáků (Qia et al. 2011). 

Další hostitelé 

Hostitelé, ve kterých by probíhal úspěšný vývoj C. galli, nebyli mimo ptačí říši 

dosud nalezeni. 

 

2.6.5 Méně obvyklé zoonotické druhy kryptosporidií 

Lidskou kryptosporidiózu vyvolávají za určitých okolností i další méně rozšířené 

druhy kryptosporidií, které jsou uvedeny v tabulce č. 4. Ze zoonotických druhů, které 

mohou roznášet ptáci, a jenž jsou infekční pro člověka, byly popsány C. muris a C. 

andersoni. 
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2.6.5.1 Cryptosporidium muris 

Infekce u člověka 

 V roce 1907 Ernest Edward Tyzzer popsal parazitického prvoka s oocystami o 

velikost 7 × 5 μm v zažívacím ústrojí pokusných myší. Kryptosporidie byla 

identifikována v řadě lidských hostitelů (Tiangtip et Jongwutiwes 2002), hlavně mezi 

osobami s oslabeným imunitním systémem (Guyot et al. 2001; Gatei et al. 2002b; 

Palmer et al. 2003). Obrázek č. 15 ilustruje výskyt C. muris u jinak zcela zdravých 

jedinců. 

Obrázek č. 15: Fázová kontrastní mikroskopie oocyst Cryptosporidium muris ze 

stolice zdravé dívky z Indonésie 

 

Světle znázorněné oocysty obsahují černé reziduální tělíska. 

Zdroj: Tatsuya et al. 2000 

 

Infekce u ptáků 

Cryptosporidium muris bylo identifikováno u lelkouna sovího (Podargus 

stridoides) (Ng et al. 2006). 
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Další hostitelé 

Cryptosporidium muris je infekční pro řadu dalších hostitelů včetně křečků, 

pískomilů, veverek, horských koz, mar stepních, damanů, opic či makaků (Anderson 

1991; Chalmers et al. 1997; Koudela et al. 1998; Xiao et al. 1999b; Torres et al. 2000; 

Guyot et al. 2001; Morgan et al. 2000b; Morgan et al. 2001; Dubey 2002; Gatei et al. 

2002a; Tiangtip et Jongwutiwes 2002; Palmer et al. 2003). Parazit byl identifikován 

také u hadů, varanů a užovek (Morgan et al. 1999b; Ryan et al. 2003). 

Přenos a možné zdroje lidské infekce 

Parazitem C. muris se pravděpodobně mohou nakazit plazi a ptáci pozřením 

infikované kořisti, v tomto případě hlodavců. Modelovým příkladem je lelkoun soví, 

který preduje na hlodavcích, u něhož bylo v trusu nalezeno velké množství oocyst (Ng 

et al. 2006). Lze předpokládat, že se infekční oocysty C. muris mohou přenášet nejen 

vodním prostředím, ale také potravou. Uměle infikovat prasata oocystami C. muris, 

které byly získány z myši domácí, se však nepodařilo (Kváč et al. 2012). Další možné 

způsoby přenosu kryptosporidií na člověka a zdroje infekce ilustrují obrázky 1 a 9 v 

kapitole 2.1, resp. 2.5.  

 

2.6.5.2 Cryptosporidium andersoni 

Infekce u člověka 

Cryptosporidium andersoni je infekční pro člověka (Leoni et al. 2000). Oocysty 

parazita byly mimo jiné identifikovány ve výkalech dvou HIV pozitivních osob ve 

Francii (Guyot et al. 2001) 

Infekce u ptáků 

Parazit byl identifikován u koroptve korunkaté (Rollulus rouloul) (Ng et al. 

2006). 
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Další hostitelé 

Cryptosporidium andersoni patří mezi časté parazity dojnic (Wade et al. 2000). 

Organismus byl identifikován ve výkalech dobytka (Lindsay et al. 2000). Podle 

Ondráčkové (2007) je dobytčí izolát C. andersoni infekční pro pískomila saharského a 

veverkoocasého. Vůči infekci C. andersoni je vnímavá také mastomyš (Mastomys 

coucha) (Kváč et al. 2007). Oocysty C. andersoni byly popsány ve výkalech velbloudů 

(Wang et al. 2008).  

Přenos a možné zdroje lidské infekce 

Přenos C. andersoni na člověka je možný díky odolným oocystám, které mohou 

být přenášeny fekálně-orální cestou, nebo prostřednictvím kontaminovaných potravin, 

případně vody. Další možné způsoby přenosu kryptosporidií na člověka a zdroje infekce 

ilustrují obrázky 1 a 9 v kapitole 2.1, resp. 2.5.  
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3  Mikrosporidie 

3.1  Obecná charakteristika 

Mikrosporidie jsou rozsáhlou skupinou eukaryotních parazitických organismů s 

přibližně 1300 formálně popsanými druhy ve sto šedesáti rodech (Sprague et al. 1992; 

Wittner et Weiss 1999; Franzen et Müller 2001; Lee et al. 2009; Choudhary et al. 2011). 

Údaj není konečný, všichni možní hostitelé mikrosporidií dosud nebyli plně 

prozkoumáni. Parazit vytváří intracelulární spóry (Sprague 1977; Sprague et Becnel 

1998), které infikují širokou řadu živočišných druhů od hlístic, přes korýše (Keeling et 

Fast 2002), po člověka, v některých případech také vybrané zástupce říše protistů 

(Troemel et al. 2008). Z dnes známých druhů mikrosporidií je 16 infekčních pro 

člověka, hlavně pro osoby s poruchami imunity; vyskytují se však také u 

imunokompetentních osob (Didier et Weiss 2008). Zvláště rozšířené jsou mikrosporidie 

mezi rybami a v hmyzí říši. Většina bezobratlých živočichů nebyla na přítomnost 

mikrosporidií vyšetřena (Keeling 2009). 

 

3.2  Historie 

Mikrosporidie byly poprvé popsány jako patogeny bource morušového (Nägeli 

1857). Mezi savci byla mikrosporidióza identifikována počátkem minulého století. 

Nemoc byla příčinou neurologických poruch v chovech králíků (Wright and Craighead 

1922). První zaznamenaný případ lidské mikrosporidiózy je datován do 60. let minulého 

století. Infekce proběhla u devítiletého dítěte (Matsubayashi et al. 1959). Do roku 1985 

bylo zachyceno méně než tucet případů lidské mikrosporidiózy (Wittner et Weiss 1999). 

V polovině 90. let diagnostikoval Desportes a jeho tým průjmové onemocnění vyvolané 

Enterocytozoon bieneusi u osob se syndromem získaného selhání imunity (Desportes et 

al. 1985). Případů infekcí, které vyvolaly různé druhy mikrosporidií, byla poté zjištěna 

celá řada. Paraziti byli detekováni nejen u osob s rozvinutým AIDS (Acquired Immune 

Deficiency Syndrome), u pacientů po orgánové transplantaci, nebo léčených 

imunosupresivními léky, ale také byly popsány u imunokompetentních osob (Weber et 

Bryan 1994; Sax et al. 1995; Wanke et al. 1996; Raynaud et al. 1998; Weber et al. 
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1999b; Gumbo et al. 1999; Wittner et Weiss 1999; Metge et al. 2000; Lores et al. 

2002b; Lewis et al. 2003). 

 

3.3  Taxonomie 

Taxonomická historie parazita je velmi bohatá. Srovnávat mikrosporidie s 

dalšími eukaryotními živočichy a zařadit je do už existující skupiny, je obtížné nejen 

díky jejich unikátnímu infekčnímu aparátu. V roce 1857, v době prvního popisu 

mikrosporidií, byl parazit zařazen mezi uměle vytvořenou skupinu hub - Schizomycetes.  

Organismy byly později považovány za parazitickou odnož říše protistů (přesněji za 

příslušníky podtřídy Cnidosporidia). Kvůli domnělé nepřítomnosti mitochondrií byly 

mikrosporidie popisovány jako prehistorický pozůstatek eukaryotické linie (Vossbrinck 

et al. 1986). Nové fylogenetické studie a genetický rozbor ale ukázaly na evoluční 

příbuznost mikrosporidií se zygomycetami (Lee et al. 2010), viz následující obrázek.  

Obrázek č. 16: Hypotéza paralogního příbuzenského vztahu mezi syntenickými 

geny v zygomycetách a mikrosporidiích 

 

Výsledkem genové duplikace, konverze a chromozomové translokace v syntenické oblasti byla formace 

syntenického lokusu s paralogními geny. 

Zdroj: Lee at al. 2010 

Nepřítomnost mitochondrií v mikrosporidiích vyvrátil objev redukovaných 

mitosomů (Williams et al. 2002). V návaznosti byly v genetickém kódu mikrosporidií 

popsány syntenické geny (RPL21 a RPS9), které jsou ve stejném pořadí uloženy také v 
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genomu celé říše hub (s několika výjimkami, například Schizosaccharomyces pombe), 

viz obrázek č. 17. 

Obrázek č. 17: Unikátní genová charakteristika hub a mikrosporidií se 

syntenickými ribosomálními geny RPS9-RPL21 

 

Zdroj: Lee et al. 2010 
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Nález syntenických genů RPS9 a RPL21 podporuje správnost zařazení 

mikrosporidií do říše hub. Syntenické geny RPL21-RPS9 totiž nebyly nalezeny u jiných 

opiskontních organismů, ani u jiných skupin eukaryotů. 

Fylogenetické zařazení mikrosporidií však není zcela zřejmé ani dnes (Corradi et 

al. 2009). Uvažuje se dokonce o vyloučení mikrosporidií z botanické nomenklatury 

ICBN a o jejich zařazení do zoologické nomenklatury ICZN (Redhead et al. 2009), jak 

dokumentuje následující obrázek. 

Obrázek č. 18: Taxonomické zařazení mikrosporidií od roku 1857 

 

Zdroj: Keeling 2009 

Nehledě na taxonomické zařazení mikrosporidií má jejich předpokládaná 

evoluční spojitost s houbami významný dopad na to, jak interpretujeme jejich nezvyklé 

charakteristiky. Mikrosporidie proto nadále nepředstavují zástupce organismů s 

prehistorickými evolučními prvky, ale namísto toho jsou symbolem vysoce 

specializovaných vnitrobuněčných parazitů (Xu et Weiss 2005). 
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3.4  Životní cyklus 

Životní cyklus mikrosporidie zahrnuje růstovou (proliferační) fázi, vytváření 

spór (sporogonii) a takzvanou infekční fázi, ve které může dospělá spóra infikovat 

vhodného hostitele (Xu et Weiss 2005).  

Spóra (obrázek č. 19) je chráněna vnějším obalem před nepříznivými účinky 

okolního prostředí. Zároveň se jedná o jediný dosud popsaný stav, kdy je mikrosporidie 

schopna přežívat mimo hostitelskou buňku (Vávra et Larson 1999). Velikost spór se 

pohybuje od 1 do 10 μm.  

Obrázek č. 19: Schéma spóry mikrosporidie 

 

Obal spóry se skládá z tzv. exospóry (Ex), která je hustě nabitá elektrony, z elektronlucentní endospóry 

(En), zadní vakuoly (PV), ribozomů a vnitřní plazmatické membrány. Sporoplasma (Sp) obsahuje jedno 

jádro (Nu) (tzv. monokaryon; existují také spóry se sporoplasmou se dvěma jádry - tzv. diplokaryon). 

Polární trubice je připevněna ke spóře kotevním diskem (AD). Kotevní disk je rozdělen na tzv. přímou 

část - manubrium (M) a zadní oblast tvořenou pěti cívkami (PT), které obtáčejí sporoplasmu. Manubrium 

obklopuje lamelární (PI) a vesikulární  polaroplast (VPI).  

Zdroj: Wittner et Weiss 1999 
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Paraziti jsou vybaveni unikátním specializovaným infekčním orgánem, tzv. 

polárním filamentem (Xu et Weiss 2005). V dormantních spórách je stočen uvnitř. Při 

stimulaci – stimuly mohou být pH, teplota, koncentrace soli (Hashimoto et al. 1976; 

Undeen et Avery 1984; Undeen et Epsky 1990), se filament rozvine (viz obrázek č. 20), 

vymrští a proniká membránou hostitelské buňky. Proces probíhá velmi rychle. Šipky 

v níže uvedeném obrázku ukazují na extrudovaný polární filament. 

Obrázek č. 20: Germinace spór Brachiola algerae ve vodném kyselém roztoku 

 

Zdroj: Xu et Weiss 2005 

Filament napojený na hostitelskou buňku evokuje funkci potrubí, které do 

hostitele dopravuje infekční materiál, sporoplazmu. Mikrosporidie využívají podobného 

mechanismu pro únik z buněčné vakuoly fagocytů, kterými byly polapeny (Franzen 

2005). Po přibližně 20 minutách se sporoplazma mění v meront, nastává rozlišení 

vnitřních organel (Vávra 1976).  

Uvnitř buňky prochází meront extenzivní multiplikací a podstupuje merogonii, 

případně schizogonii, jak dokumentuje obrázek č. 21. Jakmile počet spór kompletně 

vyplní hostitelskou cytoplazmu, praská buněčná membrána a spóry unikají do okolí. Již 

volné dospělé spóry mohou infikovat nové buňky a pokračovat tak v životním cyklu 

(CDC 2012). 
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Obrázek č. 21: Životní cyklus vybraných zástupců kmene Microsporidia 

 

Infekční spóra (1). Spóra infikuje hostitelskou buňku (2). Pomocí polární trubice je do hostitele 

dopravována sporoplazma (3). Vývoj může probíhat v přímém kontaktu s hostitelskou cytoplazmou (E. 

bieneusi), nebo v parazitoforní vakuole (E. intestinalis). V cytoplazmě, nebo v parazitoforní vakuole 

prochází mikrosporidie sporogonií, vytvářejí se sporoblasty, které dozrávají v jednotlivé spóry (4).  

Během sporogonie se kolem spór utváří obal, který jí poskytuje ochranu před nepříznivými podmínkami 

(5). Dospělé spóry unikají do okolí (6). 

Zdroj: CDC 2012 
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3.5  Člověku nebezpečné mikrosporidie 

Před pandemií AIDS bylo diagnostikováno pouze osm případů mikrosporidiózy 

u člověka (Weber et al. 1994). Ve většině případů se přitom nepodařilo odhalit druh 

parazita, který infekci vyvolal. Enterocytozoon bieneusi byl v těle pacienta s 

chronickým průjmem popsán dva roky předtím, než došlo k objevu a popisu viru HIV 

coby příčiny nemoci AIDS (Desportes et al. 1985). Následně byly popsány nové rody a 

druhy mikrosporidií (viz tabulka č. 6), které jsou pro lidské hostitele oportunními 

parazity a mohou infikovat de facto jakýkoliv orgán v těle a široké spektrum buněk 

(Orenstein 2003). 

Tabulka č. 6: Známé druhy kmene Microsporidia infekčních pro člověka 

Brachiola algerae Microsporidium ceylonensis 

Brachiola vesicularum Nosema ocularum 

Enterocytozoon bieneusi Pleistophora ronneafiei 

Encephalitozoon hellem Trachipleistophora anthropophthera 

Encephalitozoon cuniculi Trachipleistophora hominis 

Encephalitozoon intestinalis Tubulinosema acridophagus 

Microsporidium africanum Vittaforma corneae 

 

Zdroj: Mathis et al. 2005; Choudhary et al. 2011   

 

Mikrosporidiové infekce v lidském hostiteli způsobuje nejčastěji Enterocytozoon 

bieneusi a Encephalitozoon intestinalis. Oba druhy se vyskytují celosvětově, hlavně u 

HIV pozitivních pacientů s chronickým průjmem. Diagnostikovány jsou ale také v 

imunokompetentních osobách s akutním průjmem. Encephalitozoon cuniculi a 

Encephalitozoon hellem byly zjištěny s několika výjimkami u pacientů s oslabenou 

imunitou, přičemž paraziti vyvolávali lokální infekce, například očí (Weber et al. 2000), 

ale také multiorgánové poruchy (Sprague 1977). 

Imunodeficitní pacienti jsou infikováni také dalšími vzácnějšími druhy 

mikrosporidií typu Vittaforma corneae (dříve Nosema corneum), Pleistophora 

ronneafiei, Trachipleistophora spp., Brachiola spp., Trachipleistophora hominis, 

Brachiola algerae, Nosema ocularum, Microsporidium ceylonensis, Microsporidium 
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africanum, ještě vzácněji druhy rodu Tubulinosema (Tubulinosema acridophagus) 

(Choudhary et al. 2011).  

Díky rozšířené antiretrovirální léčbě HIV pozitivních osob, která obnovuje 

imunitní systém pacientů, výrazně poklesl počet lidské mikrosporidiózy (Weber et al. 

2000). Přesto se odhaduje, že dvě třetiny lidí s HIV, kteří žijí v oblasti subsaharské 

Afriky, kde není dostupná moderní léčba, trpí nemocemi a častými úmrtími kvůli 

oportunním parazitům, a tedy i mikrosporidiím. Studie prokázaly, že 13 procent HIV 

pozitivních dospělých z Mali, kteří trpí chronickým průjmem, je pozitivních na E. 

bieneusi. Jde zároveň o nejrozšířenější typ mikrosporidie v Africe (Cisse et al. 2002).  

Mikrosporidiální infekce jsou v rostoucí míře případů diagnostikovány u lidí se 

záměrně potlačenou imunitou, kteří podstoupili orgánovou transplantaci, parazit rovněž 

vyvolává oční infekce u jinak zdravých osob (Goetz et al. 2001; Theng et al. 2001; 

Chan et al. 2003; Lewis et al. 2003; Carlson et al. 2004; Gamboa-Dominguez et al. 

2003; Teachey et al. 2004). 

 

3.6  Zoonotické mikrosporidie v ptačích hostitelích 

Mikrosporidie jsou v zámoří považovány za možné kontaminanty přirozeného 

prostředí a jejich výskyt je dlouhodobě sledován státní správou (CDC 2012). Přestože 

téma parazitických mikrosporidií postupem času zaměstnává stále více odborníků, není 

dosud znám přesný způsob jejich přenosu, neexistuje dokonce ani jednotná identifikace 

spór a odstranění, či případná inaktivace spór v kontaminované vodě patří i nadále mezi 

technologicky náročné úkoly (Nwachcuku et Gerba 2004). Lidská mikrosporidióza je 

navíc jen obtížně léčitelná. Doposud získaná data napovídají, že se na epidemiích lidské 

mikrosporidiózy významnou měrou podílí znečištěná voda (Dowd et al. 1998; Cotte et 

al. 1999; Thurston-Enriquez et al. 2002).  

Spóry mikrosporidií s předpokládaným zoonotickým charakterem byly nalezeny 

v exkrementech vodních ptáků. Jediná návštěva infikovaného ptáka může do vodního 

zdroje vnést 9,1 × 10
6
 spór mikrosporidií, které jsou člověku nebezpečné (Slodkowicz-

Kowalska et al. 2006). Přesvědčivý a jednoznačný důkaz o přenosu choroby na člověka 

ale dosud neexistuje (Franzen et Müller 2001). 



42 

 

Identifikace mikrosporidií, o kterých je známo, že nejčastěji infikují člověka 

(Encephalitozoon intestinalis, E. hellem, E. cuniculi a Enterocytozoon bieneusi) nepatří 

mezi snadné úkoly. Paraziti mohou infikovat širokou řadu hostitelů. Pouhá morfologie 

spór přitom neposkytuje dostatek informací pro přesný druhový popis (Wasson et Peper 

2000). Jasné rozpoznání konkrétního druhu je možné například díky metodě FISH 

(Fluorescence in Situ Hybridization), která je hojně využívána pro diagnózu (Graczyk et 

al. 2002, 2004). Díky odlišné fluoroscenci je možné rozlišovat mezi jednotlivými druhy 

hledaných mikrosporidií (Hester et al. 2000).  

 

3.6.1   Enterocytozoon spp. 

V rámci čeledi Enterocytozoonidae jsou rozeznávány dva rody: 

1. Nucleospora s dvěma dosud známými druhy, kterými jsou N. salmonis 

(parazit lososovitých ryb) (Docker et al. 1997) a N. sekunda, coby parazit afrických ryb 

(Lom et Dyková 2002). 

2. Enterocytozoon se dvěma dosud popsanými zástupci E. bieneusi, který napadá 

cytoplazmu enterocytů a dalších epitelových buněk savců včetně člověka (Desportes et 

al. 1985) a E. hepatopenaei, který byl popsán u krevet tygřích (Penaeus monodon) ve 

slinivkojaterní žláze (Tourtip et al. 2009). 

 

3.6.1.1 Enterocytozoon bieneusi 

Enterocytozoon bieneusi byl poprvé morfologicky popsán v roce 1985 jako 

oportunistický střevní patogen člověka v souvislosti s onemocněním HIV. Parazit 

vyvolává nejčastěji diagnostikované případy mikrosporidiózy u lidí (Lobo et al. 2006). 

Jeho spóry byly nalezeny rovněž ve výkalech prasat (Desplazes et al. 1996a), později 

také ve výměšcích a tkáňových odběrech dalších savců (Mansfield et al. 1997). 

Infekce u člověka 

Chronický průjem vyvolaný E. bieneusi byl do roku 2005 diagnostikován u 

několika set pacientů infikovaných virem HIV (Mathis et al. 2005). Lidská 

mikrosporidióza způsobená E. bieneusi byla diagnostikována na všech obydlených 
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kontinentech. Prevelence parazita mezi HIV pozitivními osobami se ale postupně 

snižuje (Conteas et al. 1998). Důvodem je retrovirální léčba HIV, která má pozitivní 

účinky na činnost imunitního systému (Weber et al. 1999a). Výskyt E. bieneusi mezi 

imunodeficientními pacienty se například ve Švýcarsku díky antivirotikům podařilo 

snížit o polovinu (Weber et al. 1999a). Prevalence parazita mezi HIV pozitivními 

osobami může dosahovat až padesáti procent, jak přibližuje následující tabulka. 

Tabulka č. 7: Vybrané studie, které demonstrují prevalenci E. bieneusi u HIV-

pozitivních osob 

Geografická oblast 

Počet vyšetřených 

pacientů/popis 

onemocnění 

Promořenost (%) 

Mali (Bamako) 61/chronický průjem 13,1 

Zimbabwe (Harare) 129/průjem déle než týden 13,0 

USA (Washington) 67/průjem déle než týden 30,0 

USA (New York) 68/průjem 37,0 

Austrálie 139/průjem 3,5 

Thajsko 66/chronický průjem 33,3 

Francie (Paříž) 18/chronický průjem 50,0 

Německo (Cologne) 46/průjem 22,0 

Anglie (Londýn) 59/průjem 14,0 

Švýcarsko 164/chronický průjem 10,7 

 

Zdroj: Peacock et al. 1991; Molina et al. 1993; Ryan et al. 1993; Kotler et al. 1994; van Gool et al. 

1995; Franzen et al. 1996; Maiga et al. 1997; Wanachiwanawin et al. 1998; Weber et al. 1999a; 

Cisse et al. 2002 

 

V České republice vyšetřoval Sak a kolektiv 386 osob na přítomnost 

mikrosporidií (Sak et al. 2010a). Infikována jimi byla přibližně třetina. Vysoká 

promořenost mikrosporidiemi byla zaznamenána u lidí starších padesáti let. Také v 

následujícím výzkumu byly stejným týmem nalezeny specifické protilátky proti E. 

bieneusi u většiny z 15 vyšetřovaných osob (Sak et al. 2011a). Současně bylo 

zachyceno sedm různých genotypů E. bieneusi. Studie dokazují, že je expozice 

mikrosporidiím běžná i u imunokompetentních osob, u kterých není mikrosporidióza 
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spojena s jakoukoliv klinickou manifestací nemoci. Parazit byl popsán rovněž ve 

Španělsku u 17 procent lidí důchodového věku, kteří trpěli průjmovým onemocněním 

(Lores et al. 2001). Důvodem infekce může být imunitní systém oslabený stářím. Na 

druhou stranu se nepotvrdilo, že by děti byly náchylnější k infekci E. bieneusi než 

zdravé dospělé osoby (van Gool et al. 1995).  

Spóry E. bieneusi byly nalezeny také ve stolici sedmi z téměř sto padesáti osob s 

průjmovým onemocněním, kteří se vraceli do Německa (Müller et al. 2001). Ze studií 

provedených v minulé dekádě plyne, že parazit vyvolává asymptomatické infekce u 

jinak zdravých lidí, kteří žijí v tropických oblastech. Organismus byl identifikován v 

jednom procentu vyšetřovaných vzorků stolice u dětí v Africe a v Asii (Bretagne et al. 

1993). V Asii a Africe se E. bieneusi nakazili kromě dětí i jejich pečovatelé (Mungthin 

et al. 2001).  

Projevy infekce vyvolané E. bieneusi byly popsány hlavně mezi dospělými 

osobami, kteří trpí poruchami imunity kvůli HIV/AIDS, případně u lidí, kteří užívají 

imunosupresivní léčbu (Goetz et al. 2001; Botterel et al. 2002). Parazit ale vyvolává 

onemocnění také u HIV negativních imunokompetentních osob. V takových případech 

bývá v Evropě a Africe spojován s takzvaným cestovním průjmem (Deluol et al. 1994; 

Sobottka et al. 1995). Byl zjištěn také u pacientů, kteří prodělali orgánovou 

transplantaci (Gainzarain et al. 1998; Liguory et al. 2001). 

Dosud ale není jasné, zda je parazit zoonoticky přenášen, nebo zda je běžným 

organismem lidské mikroflóry, a zda tedy vyvolává vážné zdravotní problémy jen při 

poruchách imunitního systému.   

Infekce u ptáků 

Enterocytozoon bieneusi byl nalezen u mnoha domácích a divokých zvířat 

včetně ptáků (Rinder et al. 2000; Dengjel et al. 2001; Matos et Azevedo 2004; Matos et 

al. 2005; Kašičková et al. 2009). Nasnadě je proto otázka, zda některé ze zvířat 

nemohou být jeho přirozenými rezervoáry, z nichž se zoonoticky přenáší na člověka 

(Snowden et Phalen 2004; Mathis et al. 2005). Mezi dosud popsané hostitele E. bieneusi 

patří například zástupci čeledi papouškovitých, holubovitých a vrabcovitých (Kašičková 

et al. 2009). Parazit se vyskytuje jak u volně žijících, tak u domestikovaných ptáků. 
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V Německu byl parazit odhalen u dvou z osmi kuřat vykazujících projevy 

nákazy. Vyskytoval se rovněž u šestiny asymptomatických holubů, kteří byli vyšetřeni 

ve Španělsku (Reetz et al. 2002; Haro et al. 2005). Jen u několika vzorků E. bieneusi 

získaných z infekčních ptáků byl určen genotyp. Dva vzorky kuřat z Německa byly 

infikovány genotypem J, o kterém je známo, že se adaptoval na dobytek (Reetz et al. 

2002). Dva genotypy určené ve Španělsku se lišily od všech těch, které byly dosud 

popsány (Haro et al. 2005). Genotyp Peru6, který byl nalezen v ptácích v Portugalsku, 

má identické sekvence jako genotyp Peru6, který v roce 2003 popsal Sulaiman a 

kolektiv v Peru u pacientů s AIDS. Podle Kašičkové a kolektivu (2009) byla infekce E. 

bieneusi zjištěna u osminy z 287 vzorků trusu, které pocházely z exotických druhů 

ptáků prodávaných v České republice. Přibližně 9 procent ptáků bylo infikováno E. 

bieneusi spolu s E. cuniculi, nebo E. hellem. Zjištění podporuje tvrzení o vysokém 

zoonotickém potenciálu E. bieneusi a nízké hostitelské specifitě E. bieneusi (Kašičková 

et al. 2009).  

Na kontaminaci životního prostředí mikrosporidiemi se mohou vysokou měrou 

podílet holubi, kteří jsou jedním z přírodních rezervoárů E. bieneusi (Haro et al. 2005). 

Parazit se může zoonoticky rozšiřovat také znečištěnou potravou a vodou (Chacín-

Bornilla 2006). Infikovaná zvířata přitom nemusejí projevovat symptomy probíhající 

infekce. Jsou však přímými roznašeči nejen E. bieneusi (Lobo et al. 2006), ale také 

dalších druhů, například E. hellem (Snowden et Phalen 2004). Mikrosporidie mohou být 

v ptačích hostitelích výrazně oportunními parazity, podobně jako u člověka (Lobo et al. 

2006).  

Další hostitelé 

Výskyt E. bieneusi byl prokázán u domestikovaných prasat. Spóry parazita byly 

poprvé identifikovány ve Švýcarsku v roce 1996 (Deplazes et al. 1996a). Podle studie 

Breitenmosera (1999) byla ze 109 prasat nakažena více než třetina. Také Buckholt 

(2002), který zkoumal přítomnost enterocytozoonu ve stolici prasat z oblasti 

severovýchodní Ameriky, prokázal přítomnost spór v přibližně třetině odebraných 

vzorků z více než dvou set odchycených zvířat. Nákazy způsobené E. bieneusi byly 

popsány také u psů, domestikovaných koček, králíků a kuřat. Nevyhnuly se ani 

dobytku, či lamám (Mathis et al. 1999; Dengjel et al. 2001; Lores et al. 2002a; Sak et al. 
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2008). Parazit byl identifikován také u koní. U čtyř zvířat byl popsán E. bieneusi 

genotyp D, který je infekční mimo jiné pro člověka (Santín et al. 2010). Experimentálně 

se izoláty lidských mikrosporidií podařilo z vyšších savců nakazit makaky (Tzipori et 

al. 1997) a prasata chovaná v prostředí se známými mikroorganismy (Kondova et al. 

1998). 

Přenos a zdroje lidské infekce 

Nález E. bieneusi v lidských imunokompetentních přenašečích naznačuje, že se 

parazit, nebo aspoň některé z jeho genotypů, přirozeně vyskytují v populaci. 

Předpoklad, že se mikrosporidie může šířit z jednoho člověka na druhého, podporuje 

studie provedená mezi thajskými sirotky (Mungthin et al. 2001).   

Enterocytozoon bieneusi se pravděpodobně může přenášet i vzduchem. Zjištění 

podporuje nález parazita v plicích osob trpících AIDS (Lores et al. 2002b). 

Mikrosporidie jsou ve velkém vylučovány v ptačích exkrementech. Trus schne ve 

venkovním prostředí velmi rychle a rozpadá se na prach. Inhalace prachu, který 

obsahuje životaschopné spory, proto může zahájit infekční proces, hlavně v případě 

osob s poruchami imunity (Lobo et al. 2006). Do dneška bylo odhaleno více než 120 

genotypů druhu Enterocytozoon bieneusi s mnoha vysoce adaptovanými kmeny, které 

pravděpodobně nemají příliš velký dopad na lidské zdraví, a které jsou zároveň spojeny 

se specifickými skupinami zvířat (Santín et al. 2006, 2010). Velká skupina genotypů E. 

bieneusi ale není striktně hostitelsky specifická a často parazituje jak ve zvířatech, tak v 

lidech (Sulaiman et al. 2003b; Kašičková et al. 2009; Slodkowicz-Kowalska 2009). 

 

3.6.2 Encephalitozoon spp. 

V rodu Encephalitozoon byly jako lidské patogeny identifikovány tři druhy: (i) E. 

cuniculi, který je široce rozšířený mezi savci (Canning et Lom 1986) a celosvětově mezi 

domestikovanými králíky; (ii) E. hellem, který Didierová a kolektiv v roce 1991 odlišila 

od E. cuniculi, a který byl rovněž popsána mezi ptáky v USA a Indonésii; a (iii) E. 

intestinalis, identifikovaný v roce 1993 mezi imunodeficitními osobami trpícími AIDS 

(Cali et al. 1993). Všechny výše zmíněné druhy produkují spóry, které jsou z 

morfologického hlediska nerozlišitelné. Vnitrodruhové genetické variability byly dosud 
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popsány u E. cuniculi a E. hellem. V rámci E. cuniculi rozeznáváme čtyři genotypy (I, 

II, III a IV) podle hostitelů, ve kterých byly diagnostikovány (králík, myš, pes a člověk) 

(Furuya 2009; Xiao et al. 2001c). Také v případě E. hellem bylo popsáno několik 

genetických variant (1A, 1B, 1C, 2A, 2B, 2C) (Haro et al. 2003). Encephalitozoon 

lacertae (Canning et Lom 1986) jako čtvrtý zástupce rodu Encephalitozoon byl objeven 

pouze u plazů. Geneticky je velmi blízký E. cuniculi. 

 

3.6.2.1 Encephalitozoon cuniculi 

Infekce u člověka 

Vůbec poprvé byla parazitární nákaza vyvolaná E. cuniculi (obrázek č. 22) 

popsána v souvislosti s neurologickými poruchami (Wright et Craighead 1922). U 

člověka byl parazit diagnostikován v roce 1959 (Matsubayashi et al. 1959). Protože se 

popis spór mikrosporidie spoléhal pouze na jejich morfologii, nelze potvrdit, že šlo 

skutečně o infekce vyvolané E. cuniculi. Novější diagnózy byly učiněny až díky 

moderním imunologickým a molekulárním metodám u několika pacientů s HIV, po 

orgánové transplantaci a u osob s idiopatickým deficitem CD4
+
 T-lymfocytů. 

Obrázek č. 22: Fotografie vývojových fází Encephalitozoon cuniculi v hostitelské 

buňce z elektronového mikroskopu 

 

(K) - jádro hostitelské buňky, (M) - meront, (P) - sporont, který se dělí na dva sporoblasty (B), (S) - 

dospělá spóra. 

Zdroj: Mathis et al. 2005 
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Z České republiky je znám případ mozkového abscesu, který způsobil E. 

cuniculi současně s koinfekcí Streptococcus intermedius v těle diabetického pacienta 

s nevýrazným oslabením imunitního systému (Ditrich et al. 2011). U lidí může parazit 

vyvolat onemocnění nervového systému, nebo dokonce multiorgánové poruchy (Ditrich 

et al. 2011). Většina infekcí dosud proběhla hlavně u imunodeficitních osob s 

rozvinutým syndromem AIDS (Fournier et al. 2000). Studie Webera z roku 2000 

dokumentuje infekci pacienta, který byl HIV negativní. Protilátky proti E. cuniculi 

genotyp II byly nalezeny také u imunokompetentních osob žijících v České republice 

(Sak et. al. 2011a, 2011b). 

Protilátky proti E. cuniculi má až 42 procent osob, u kterých proběhlo některé 

z tropických onemocnění, případně strávili v tropech určitou dobu. Podobná prevalence 

protilátek byla popsána u lidí s onemocněním ledvin, psychickými a neurologickými 

poruchami (Hollister et al. 1987). Studie naznačují, že se člověk setkává s E. cuniculi 

často, ve velké většině případů však bez klinického projevu (Mercer et Birbeck 1984; 

Malčeková et al. 2010a). Parazit je rozšířený celosvětově, jak vyplývá z tabulky č. 8.  

Tabulka č. 8: Hlavní hostitelé a vybraná geografická území, kde byl identifikován 

E. cuniculi 

Genotyp Hostitel Území 

E. cuniculi genotyp I 

(rabbit genotype) 

               králík 

Švýcarsko, USA, 

Německo, Itálie, Japonsko, 

Austrálie 

člověk Švýcarsko, Itálie, USA 

E. cuniculi genotyp II 

(mouse genotype) 

myš 
Česká republika, Anglie, 

USA 

krysa Švýcarsko 

arktická liška Norsko, Finsko 

E. cuniculi genotyp III 

(dog genotype) 

pes 
USA, jižní Afrika 

poloopice 

E. cuniculi genotyp IV 

(human genotype)  
člověk Francie 

 

Zdroj: Mathis et al. 2005; Talabani et al. 2010 
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Encephalitozoon cuniculi nejspíš není přirozeným lidským patogenem. Jeho 

zoonotický původ je tudíž značně pravděpodobný. Svědčí o tom i případ šesti pacientů 

ve Švýcarsku, z nichž dva potvrdili přímý kontakt s králíky. Osoby byly infikovány E. 

cuniculi genotyp I (Mathis et al. 1997, Weber et al. 1997).  

Dva pacienti z USA, u kterých byl popsán E. cuniculi genotyp III, vlastnili psa. 

Mikrosporidióza u psa však potvrzena nebyla (Didier et al. 1996; Teachey et al. 2004). 

U další osoby s HIV byla v Chile podle klinických příznaků předpokládána infekce E. 

cuniculi genotyp III. Tezi podporovala skutečnost, že se osoba s klinickými příznaky 

mikrosporidiózy starala o psy (Weitzel et al. 2001). 

Diseminovaná infekce, jejíž příčinou byl Encephalitozoon cuniculi genotyp IV, 

byla popsána mimo jiné ve Francii v souvislosti s případem pacienta po transplantaci 

ledviny (Talabani et al. 2010). Infekční oocysty nebyly v moči nemocného zachyceny 

až po více než pětiměsíční léčbě albendazolem. 

Infekce u ptáků 

Encephalitozoon cuniculi může díky nízké hostitelské specifitě infikovat širokou 

řadu zvířat (Didier et al. 1998; Weber et al. 1994). Díky imunohistologické metodě 

(Reetz 1993, 1999) byl parazit nalezen v kuřatech. V roce 2007 byl popsán u nového 

ptačího hostitele - australského papouška (Kašičková et al. 2007). Kašičková a kolektiv 

(2009) posléze diagnostikovali u exotických druhů ptáků E. cuniculi genotypu I (2,4%), 

II (8,0%) a III (0,7%). Encephalitozoon cuniculi genotyp II byl popsán také 

v exkrementech raroha loveckého (Falco rusticolus) (Malčeková et al. 2010b).  

Parazit byl popsán také v trusu asymptomatických andulek (Melopsittacus undulatus) 

vyšetřovaných v České republice (Sak et al. 2010b). Ptáci byli zároveň koinfikováni E. 

hellem. K podobným závěrům dospěl Lee a kolektiv (2011) v případě papoušků 

chovaných v jihokorejských domácnostech. Také v trusu ptáků byl identifikován 

člověku nebezpečný E. cuniculi genotyp II. 

Další hostitelé 

Encephalitozoon cuniculi může být příčinou zánětu placenty a potratů u koní 

(Patterson-Kane et al. 2003). Seroepidemiologické studie odhalily protilátky proti 
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stejnému parazitu také u koz a dobytka (Halánová et al. 1999, 2003). Použitý test ale 

nebyl pro E. cuniculi specifický.  

Zatímco v laboratorních podmínkách je možné E. cuniculi díky vysoce 

hygienickému prostředí a pravidelnému screeningu vymýtit (Wasson et Peper 2000), 

stále zůstává v domácích chovech. Ve Švýcarsku a Anglii byly specifické protilátky 

proti E. cuniculi nalezeny skoro u čtvrtiny zdravých zvířat. V případě zvířat, která byla 

v přímém kontaktu s nemocnými králíky s projevujícími se symptomy nemoci, byly 

protilátky diagnostikovány až u 85 procent hostitelů (Deplazes et al. 1996b; Müller 

1998; Harcourt-Brown et Holloway 2003). Přírodním rezervoárem E. cuniculi jsou 

pravděpodobně volně žijící divocí králíci (Wilson 1979). Zvířata se mohou infikovat 

požitím spór, případně jejich přijetí spolu s močí (Baneux et Pognan 2003). Vylučování 

spór bylo popsáno u 9 z 11 zvířat trpících projevy parazitického onemocnění 

vyvolaného E. cuniculi (Cox et Walden 1972). 

V laboratorních a domácích podmínkách patří encefalitozoonóza způsobená E. 

cuniculi mezi celosvětově rozšířenou chorobu, která se vyskytuje u králíků. Chronická 

infekce probíhá několik let bez příznaků. Vyústit může ve vážné neurologické 

onemocnění bez ohledu na pohlaví a věk zvířat (Müller 1998), viz obrázek č. 23. 

Obrázek č. 23: Králík postižený tortikolitidou způsobenou parazitem E. cuniculi 

 

Zdroj: Mathis et. al. 2005 

http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/8822883
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Encephalitozoon cuniculi byl v mnoha případech diagnostikován u myší, krys, 

křečků a morčat (Canning et Lom 1986; Wasson et Peper 2000). Myši by zároveň 

mohly být rezervoáry parazita, který napadá arktické lišky a norky (Hersteinsson et al. 

1993). V Norsku a Finsku byly lišky infikovány E. cuniculi genotyp II. Stejný genotyp 

se mimo jiné podařilo identifikovat také u myši pocházející z České republiky, viz 

tabulka 8. 

Parazit je schopen infikovat také psy - onemocnění způsobuje E. cuniculi genotyp 

III. Infekce byla popsána v Tanzánii, Jižní Africe a v USA (Shadduck et al. 1978; Botha 

et al. 1979; Canning et Lom 1986; Snowden et al. 1999). U koček bylo rozpoznáno jen 

několik případů encefalitozoonózy (Canning et Lom 1986; Lobo et al. 2003).  

Onemocnění způsobuje velké ztráty v chovech modrých lišek (Alopex lagopus) na 

severu Evropy (Akerstedt 2002). Vyvolává jej E. cuniculi genotyp II. Zjištěno bylo 

rovněž u mnoha šelem, například u lišek, divokých psů, nebo leopardů. Jsou známy i 

případy, kdy se nákaza projevila u a opic (Guscetti et al. 2003; Reetz et al. 2004). 

Přenos a možné zdroje lidské infekce 

Přímý přenos E. cuniculi mezi zvířaty a lidmi nebyl dosud jasně prokázán. Díky 

molekulárním rozborům různých genotypů se ale ukázalo, že různé genotypy parazita 

nejsou striktně vázány na konkrétního hostitele. Například mikrosporidie, které 

infikovaly ptáky, jsou stejného genotypu jako ty, které vyvolávají onemocnění u 

člověka. To mimo jiné svědčí o výrazném zoonotickém potenciálu E. cuniculi.  

Spóry E. cuniculi jsou vysoce odolné a v příznivých podmínkách mohou bez 

hostitele přežívat i několik měsíců (Waller 1979; Li et al. 2003). Ve vodě byly nalezeny 

stopy po přítomnosti E. cuniculi genotyp II (Thurston-Enriquez et al. 2002). Je proto 

možné, že se parazit šíří požitím infikované vody. Geneticky je příbuzný s E. hellem a 

E. intestinalis.  
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3.6.2.2 Encephalitozoon hellem    

Infekce u člověka 

Expozice mikrosporidiím včetně E. hellem je běžná a chronická mikrosporidióza 

není u jinak zdravé populace spojena s klinickou manifestací nemoci (Sak et al. 2011a). 

Výsledky Sakova týmu otevírají otázky ohledně potenciálního rizika, které plyne z 

reaktivace latentní mikrosporidiózy u osob s oslabeným systémem. Onemocnění může 

vyústit v život ohrožující chorobu.  

Parazit může způsobovat asymptomatické infekce dýchacího ústrojí (Scaglia et al. 

1998). V HIV pozitivních pacientech vyvolává rozsáhlé infekce mnoha orgánů, hlavně 

oka (Font et al. 2003). 

Infekce u ptáků 

Mikrosporidie, a platí to i pro E. hellem, jsou častěji nalézány u ptáků (6,1 %) než 

u savců (0,7 %) (Slodkowicz-Kowalska 2009). Studie, která konvenčními a 

molekulárními postupy analyzovala exkrementy 570 volně žijících a v zajetí chovaných 

ptáků, odhalila 21 zvířat, které ve výměšcích šířily různé druhy mikrosporidií, včetně 

druhů infekčních pro člověka, viz tabulka 6. Mezi popsanými parazity byli E. hellem 

(3,5 %) a E. intestinalis (0,2 %) (Slodkowicz-Kowalska et al. 2006). Mikrosporidiemi 

bylo mezi vodním ptactvem infikováno 8,6 procenta populace. To je několikanásobně 

vyšší počet než v případě ptáků, jejichž domovem je souš (1,1 % nakažených). 

(Slodkowicz-Kowalska et al. 2006). 

Podle Slodkowicz-Kowalské a kolektivu (2006) šíří vodní ptáci do prostředí 

řádově více spór než suchozemští, jak dokumentuje tabulka č. 9. V gramu exkrementů 

uvolní do prostředí průměrně 3,6 × 10
5
 spór, oproti 4,4 × 10

4
. Jediná návštěva 

infikovaného ptáka může do vodního zdroje vnést 9,1 × 10
6
 spór mikrosporidií, které 

jsou člověku nebezpečné. Ptačí výkaly mohou parazity zamořit značnou plochu 

přírodních zdrojů, včetně chráněných oblastí pro výrobu pitné vody. Mezi nové hostitele 

E. hellem byly podle stejné studie zařazeny kachny divoké, husy velké, labutě velké, 

černokrké, černé a koskoroba, jeřábi černí, holubi nikobarští a vrány šedé. Počet 

zjištěných řádů, pro které je infekční E. hellem, se tím rozšířil o další dva (vrubozobí a 

krátkokřídlí). 
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Tabulka č. 9:  Počet spór E. hellem, které mohou vnášet do prostředí vybrané 

druhy vodních a suchozemských ptáků 

Hostitel Počet spór/gram stolice 

kachna divoká (Anas platyrhyncho) 3,1 × 10
4
 

husa velká (Anser anser) 2,6 × 10
5
 

labuť velká (Cygnus olor) 
5,1 × 10

5
 

vrána černá (Corvus corone) 
3,1 × 10

4
 

andulka vlnkovaná (Melopsittacus undulatus) 
2,0 × 10

3
 

holub nikobarský (Caloenas nicobarica) 
1,0 × 10

5
 

 

Zdroj: Slodkowicz-Kowalska et al. 2006 

 

Před popisem E. hellem (Didier et al. 1991) byly mikrosporidie rodu 

Encephalitozoon zjištěny u papouškovitých. Parazit vyvolává v papoušcích závažné 

infekce ledvin a střev a vylučování spór výkaly může ukazovat na to, že jsou tito ptáci 

významným zdrojem zoonotické infekce. Encephalitozoon hellem byl identifikován i 

mezi pštrosy (Struthio camelus) (Snowden et Logan 1999), kolibříky a také mezi 

astrildovitými ptáky ze severní Austrálie (Chloebia gouldiae) (Carlishe et al. 2002). 

Encephalitozoon hellem je zároveň častým parazitem australských hrdliček (Agapornis 

roseicollis) (Canning et Lom 1986; Norton et Prior 1994). Počet popisovaných druhů 

ptáků, kteří trpí infekcemi způsobenými E. hellem, se neustále zvyšuje.   

Epidemiologická studie, která zkoumala výskyt parazita ve třech různých ptačích 

populacích mezi 198 jedinci, nalezla E. hellem ve čtvrtině ze zkoumaných subjektů 

(Snowden 2004). Způsob přenosu tohoto parazita mezi ptáky je není znám. V rámci 

pokusu, při němž byla infikována kuřata a krocani spóry E. hellem, byla mikrosporidie 

prokázána pouze v exkrementech kuřat. Výsledky studie ukazují, že některé druhy 

ptáků jsou jen jejími asymptomatickými přenašeči (Mathis et al. 2005). 
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Spóry E. hellem byly identifikovány v trusu papoušků, pěvců a měkkozobých 

(Kašičková et al. 2009). Z téměř tří set vzorků trusu, které byly získány z obchodů 

s exotickým ptactvem v České republice, obsahovalo oocysty parazita 6,3 procenta. 

Analýza potvrdila nízkou hostitelskou specifitu E. hellem. Parazit byl nalezen také u 

devíti přirozeně infikovaných andulek (Melopsittacus undulatus), většina z nich byly 

koinfikována E. cuniculi. E. hellem byl popsán v plicích, játrech a v tenkém střevě. Ani 

jeden z infikovaných ptáků, který vnášel do prostředí parazitické spory, nevykazoval 

klinické projevy mikrosporidiózy (Sak et al. 2010a).  

Spóry parazita bývají v ptácích diagnostikovány v ledvinách a střevu. Jejich 

vylučování pravděpodobně probíhá ve výkalech (Black et al. 1997; Canning et Lom 

1986; Norton et Prior 1994; Suter et al. 1998). Black a kolektiv (1997) zaznamenali 

několik případů encephalitozoonózy s vysokou úmrtností mezi kuřaty, dospělci stejné 

skupiny ale nebyli parazitem viditelně zasaženi. V některých případech propukla 

mikrosporidióza u ptáků, kteří byli přemístění do nového území (Canning et Lom 1986, 

Suter et al. 1998). Pozorování svědčí o tom, že se parazit vyskytuje i v dospělých 

ptácích a stres z nového prostředí může snížit práh odolnosti k této infekci (Mathis et al. 

2005). Podle Bartona (2003) existuje spojitost mezi imunosupresivními ptačími 

cirkoviry (PBFDV) a zvýšeným výskytem E. hellem v ptačích hejnech.  

Dosud popsané varianty E. hellem ukazují na několik genetických izolátů (Mathis 

et al. 1999). Genotyp 1, který v diagnostikovaných případech dosud jasně převažuje, byl 

popsán u několika pacientů z USA (Katiyar et al. 1995, Xiao et al. 2001) a v Evropě 

(Franzen et al. 1998, Xiao et al. 2001b). Stejný genotyp byl zjištěn také u v divočině 

chyceného papouška v Indonésii (Suter et al. 1998) a v zástupci papouškovitých z USA 

(Snowden et al. 2000). Genotypy 2 a 3 (Mathis et al. 1999) a 2b (Xiao et al. 2001c), 

byly diagnostikovány u lidských izolátů ze Švýcarska a Tanzanie. Genotypů E. hellem, 

které byly dosud objeveny u člověka, existuje nejméně šest (Peuvel et al. 2000; Xiao et 

al. 2001c; Haro et al. 2003). 

Další hostitelé 

Experimentálně se E. hellem podařilo nakazit myš (Snowden et al. 1998). 

Onemocnění vyústilo v rozsáhlou systémovou infekci.  
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Přenos a možné zdroje lidské infekce 

Hlavním zdrojem E. hellem jsou pravděpodobně vodní ptáci. Bylo zjištěno, že 

izoláty E. hellem, které pocházejí z labutě černé, jsou identické s těmi, které byly 

identifikovány v těle HIV pozitivního pacienta v USA před deseti lety (Slodkowicz-

Kowalska 2009). Kontaminaci prostředí mikrosporidiemi způsobují rovněž chovní a 

přirozeně se vyskytující ptáci včetně druhů, které žijí v zoologických zahradách. 

Encephalitozoon hellem dosud nebyl popsán v povrchových vodách. Nebyla ani 

zpracována žádná epidemiologická studie, která by poukázala na míru infekčnosti E. 

hellem pro člověka. Nicméně z několika analýz plyne, že lidé s oční mikrosporidiózou 

chovali, případně byli ve styku s chovanými ptáky (Friedberg et al. 1990; Orenstein et 

al. 1990; Yee et al. 1991). Spóry vnášené do lidské populace se mohou také přenášet z 

jednoho člověka na druhého. V případě HIV pozitivních osob byly spory E. hellem 

nalezeny mimo jiné ve výměšcích dýchacího ústrojí, v nosním sekretu a moči 

(Orenstein et al. 1990a, 1990b; Weber et al. 1993). Výskyt parazita v dolním a horním 

dýchacím traktu může být důkazem, že se přenáší vzduchem (Schwartz et al. 1992). 

Pravděpodobný je také přenos krví (Gatti et al. 1997), nebo kontaminovanou potravou. 

 

3.6.2.3 Encephalitozoon intestinalis 

Infekce u člověka 

Lidskou mikrosporidiózu nejčastěji vyvolávají E. bieneusi a E. intestinalis. 

Onemocnění bylo zjištěno u HIV pozitivních pacientů na všech kontinentech kromě 

Antarktidy a Arktidy (Coyle et al. 1996; Boldorini et al. 1998; Leder et al. 1998; 

Ferreira et al. 2001; Graczyk et al. 2002). 

U nemocných s rozvinutým AIDS se může vyvinout několik zároveň 

probíhajících parazitárních onemocnění, která nezávisle na sobě vyvolávají E. 

intestinalis a E. bieneusi (Franzen et al. 1998). Podle Lucy a kolektivu (2008) je E. 

intestinalis více rozšířen, než se dosud předpokládalo. Tato mikrosporidie byla objevena 

také u HIV negativních osob s cestovním průjmem (Raynaud et al. 1998). Protilátky 

proti parazitu má velká část imunokompetentní populace (van Gool et al. 1997).  
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Infekce u ptáků 

Na přítomnost E. intestinalis v tělech ptáků upozornila v roce 2006 studie 

Slodkowicz-Kowalské a kolektivu. Spóry do prostředí vnášela husa domácí. Stejný 

parazit byl identifikován také u holubů chovaných na farmě a u divokých vran 

(Slodkowicz-Kowalska 2009).  

Další hostitelé 

Experimentálně nakažené myši vylučují spóry E. intestinalis náhodně a v 

nevelkém množství (Achbarou et al. 1996). Situace se podobá stavu prasat, která byla 

nakažena E. bieneusi (Breitenmoser et al. 1999). Podle Graczyka a kolektivu (2002) 

trpěly stejným onemocněním i horské gorily a rovněž lidé, kteří se pohybovali v jejich 

prostředí. Spóry E. intestinalis byly objeveny také ve výkalech lemurů vari (Varecia 

variegata rubra), resp. kata (Lemur catta) (Slodkowicz-Kowalska 2009). 

Přenos a možné zdroje lidské infekce 

Přenos E. intestinalis na člověka je nejasný. Infekce propuká v různých místech 

(střevo, dýchací systém, oči) (Franzen et Müller 2001) a spóry jsou vylučovány do okolí 

stolicí, mohou být inhalovány, nebo se do těla dostanou kontaminovanými prsty. Voda 

může být dalším způsobem přenosu parazita na člověka. E. intestinalis byl zachycen v 

povrchové i podpovrchové vodě (Dowd et al. 1998; Thurston-Enriquez et al. 2002). 

Parazit byl popsán ve vzorcích odebraných z vodních toků (Graczyk et al. 2004). 

Kontakt s kontaminovaným prostředím může být z tohoto důvodu rizikový. Stejně 

nebezpečný je podle Slodkowicz-Kowalské (2009) kontakt s holuby, vránami a husami. 

Ptáci mohou být zdrojem zoonotických infekcí hlavně pro chovatele a ornitology. 

Výskyt mikrosporidií u ptactva v zoologických zahradách tak nemusí představovat 

velké riziko jen pro ošetřovatele, ale také pro návštěvníky (Slodkowicz-Kowalska 

2009).  
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4  Návrhy dalšího výzkumu a prevence 

Ze zpracované literární rešerše vyplývá, že mikrosporidie a kryptosporidie 

mohou být nakažlivé pro bezpočet živočišných druhů. Na základě těchto údajů lze 

vyvodit, že volně žijící i chovaní ptáci mohou být aktivními i pasivními roznašeči 

kryptosporidií a mikrosporidií. Svými exkrementy mohou kontaminovat životní 

prostředí a být jedním z faktorů epidemie lidské kryptosporidiózy a mikrosporidiózy.  

Bakalářská práce upozorňuje rovněž na to, že ani po mnohaletém výzkumu, 

který byl věnován oběma výše zmíněným parazitárním onemocněním, není znám jejich 

přesný způsob přenosu z ptáků na člověka.  

Další výzkum a prevence by se měl zaměřit na tyto vybrané oblasti: 

1. Navrhnout nové možnosti dezinfekce vodních zdrojů jako účinný nástroj před 

epidemiemi, které mohou vyvolat zoonotické druhy kryptosporidií a 

mikrosporidií. 

2. Identifikovat a detailně popsat další genotopy dnes známých druhů zoonotických 

mikrosporidií. 

3. Na základě fylogenetických dat vytipovat nové druhy kryptosporidií a 

mikrosporidií, které mohou být infekční pro člověka. 

4. Pro Cryptosporidium baileyi ověřit možnou infekčnost pro lidského hostitele. 

Nebezpečnost této kryptosporidie pro člověka byla dosud popsána pouze v 

jediné studii. 

5. Nalézt další hostitele genotypů druhu Cryptosporidium, které byly izolovány z 

ptáků, tedy C. avian genotype I, II, III, IV a V, C. goose genotype I a II, C. duck 

genotype a C. Eurasian woodcock genotype a identifikovat jejich další možné 

přírodní rezervoáry. 

6. Zpracovat nové detailní studie, na jejichž základě bude přesně popsán způsob 

přenosu zoonotických druhů kryptosporidií a mikrosporidií na člověka. 

7. Podrobně analyzovat odpověď lidského a ptačího imunitního systému na infekci 

způsobenou kryptosporidiemi a mikrosporidiemi. 
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8. Molekulárními analýzami ověřit hypotézu, zda jsou genotypy E. bieneusi 

zoonotického charakteru, nebo zda vznikly při adaptaci na člověka. 

9. Lidé s oslabeným imunitním systémem by měli pitnou vodu před užitím 

převařovat. 

10. Osoby s oslabeným imunitním systémem by se měly vyhnout koupání v 

přírodních vodních nádržích, rybnících, i ve veřejných bazénech. 

11. Osoby se sníženou imunitou by pokud možno neměly přijít do styku s trusem 

infikovaných zvířat, či lidí. Prachovými částmi se mohou přenášet některé druhy 

mikroskopických parazitů. V úvahu tak připadá nošení roušky v místech s 

předpokládaným výskytem mnoha druhů živočichů, a tedy i jejich exkrementů a 

dalších výměšků. 

12. Pečlivé omývání potravin by mělo být samozřejmostí i pro jinak zdravé osoby s 

normální funkcí imunitního systému. Mikroskopičtí parazité se mohou přenášet 

také spolu s užitou závlahovou vodou.  
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