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Zoonozy vyskytujici se v CR, jejich mozny pi‘enos a
zdravotni rizika pri AAI u geriatrickych klienti

Souhrn

Tato bakaléiska prace byla sepsana jako literdrni reSerSe zabyvajici se problematikou
zoonotickych onemocnéni vyskytujicich se na tzemi Ceské republiky, jejich moZnym
pifenosem pii zvifaty asistovanych intervencich a rizikem pfedstavujicim pro geriatrické
klienty. Zoondzy jsou takova onemocnéni, ktera jsou pfirozené pienosna ze zvitat na cloveéka.
Celosvétové je zndmo okolo 200 typii takovychto chorob, aviak v Ceské republice se nachazi
jen n€kolik z nich, pfiCemz nejcastéji se jednd o bakteridlni stfevni infekce jako je salmonel6za
¢i  kampylobakterioza. Za vhodnych podminek dochdzi k Sifeni téchto ndkaz
ze zdroje na vnimavého jedince. Pfenos muZe probihat cestou piimou, jez zahrnuje uzky
kontakt zdravého jedince se zdrojem ndkazy Ci cestou nepfimou, kdy k ndkaze dochazi
prostfednictvim kontaktu zdravého jedince s kontaminovanym prostiedim, pomickami
¢i vektorem. Interakce mezi clovékem a zvitetem pozitivné ovliviiuje lidské zdravi. AAI ptinasi
fadu vyhod a pozitivnich uc¢inkl pro zicastnéné klienty. Cili na podporu lidi v oblasti zdravi,
vzdélavani a sluzeb a je urCena pro vSechny, ktefi potfebuji motivovat, zvysit sebevédomi
¢i pomoct v oblasti psychické i fyzické pohody. AAI vSak ptredstavuje pro zucastnéné i urcité
riziko v podob¢ pienosu zoonotického onemocnéni. K takovému pienosu mtize dochdzet
piimo, béhem aktivit pfi AAI bézné piitomnych (mazleni, olizovani) ¢i prostfednictvim
z pravidla nedimyslného poranéni (poSkrdbani, pokousani) nebo pomoci nepiimé cesty
zahrnujici kontaminované podestylky, pomicky, vektory ¢i samotnd terapeutickd zvitata.
Nédkaza u geriatrického klienta pfindSi vys$si riziko, a to zdivodu ve stafi piitomné
imunosenescence. U starSi populace se navic casto objevuji i neimunologické zmény,
které rovnéz zhorSuji pribéh onemocnéni. Je tedy dulezité, aby pii AAI byla zachovéana
bezpecnost vSech zicastnénych, zejména pak geriatrickych klientd. Pro zachovéni této
bezpecnosti je vhodné dodrzovat ur¢itd doporuceni a preventivni opatfeni, kterd vedou

ke sniZeni rizika pfenosu zoonotického onemocnéni béhem AAL

Klic¢ova slova: Zoondzy, AAI, pfenos onemocnéni, imunosenescence, prevence



Zoonoses occurring in the Czech Republic, their possible
transmission and health risks during AAI in geriatric
clients

Summary

This bachelor thesis was written as a literature search dealing with the issue of zoonotic
diseases occurring in the Czech Republic, their possible transmission during animal-assisted
interventions and the risk posed to geriatric clients. Zoonoses are diseases that are naturally
transmissible from animals to humans. There are around 200 known types of such diseases
worldwide, but only a few of them are found in the Czech Republic, the most common being
bacterial intestinal infections such as salmonellosis or campylobacteriosis. Under the right
conditions, these diseases can spread from a source to a susceptible individual. Transmission
may be direct, involving close contact between a healthy individual and the source of infection,
or indirect, where the infection occurs through contact between a healthy individual and
contaminated environments, equipment or vector. Human-animal interaction has a positive
impact on human health. AAI brings a number of benefits and positive effects for the clients
involved. It aims to support people in the areas of health, education and service and is for anyone
who needs to motivate, increase self-esteem or help with mental and physical well-being.
However, AAI also poses some risk to those involved in the form of zoonotic disease
transmission. Such transmission can occur directly, during activities commonly involved in
AAI (petting, licking) or through generally unintentional injuries (scratching, biting) or through
indirect routes involving contaminated bedding, equipment, vectors or the therapy animals
themselves. Infection in the geriatric client carries a higher risk because of the
immunosenescence present in old age.In addition, non-immunological changes often occur in
the elderly population, which also exacerbate the course of the disease. It is therefore important
that the safety of all involved, especially geriatric clients, is maintained during AAIL. To
maintain this safety, it is advisable to follow certain recommendations and precautions that lead

to a reduced risk of zoonotic disease transmission during AAIL

Keywords: Zoonoses, AAI, disease transmission, immunosenescence, prevention
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1 Uvod

SouZiti zvitfat a lidi ma dlouhou historii. Dlikazem je tomu nejen pes, jehoZ spolecenstvi
s ¢lovékem trva uz 16 000 let (Serpell 1995), ale i kocka jejiz domestikace se datuje ptiblizné
6000 let pfed nasim letopoctem (Groves 1989). Na pocitku domestikace ptedstavoval
mezidruhovy vztah zvitat a lidi jakysi typ komenzélismu, ve kterém zvite bylo prostiedkem
pro plnéni urcitych lidskych potfeb a samo pak uzivalo vyhod, které mu souziti s ¢lovékem
neslo. Napftiklad kocky plnily svou funkci hubenim hlodavcii a na oplétku jim ¢lovék poskytnul
teplo ¢i stravu (Serpell 1995; Turner & Bateson 2000). Dnes je na domdci zvitata, nebo spise
na domdci mazlicky nahliZzeno jako na spole¢niky, ktefi jsou soucdsti naSich domdacnosti
bez ohledu na to, zda ndm pfinasi néjaky uzitek (Grandgeorge & Hausberger 2011).

Ukazuje se, Ze pritomnost doméciho zvifete ma pozitivni vliv na duSevni zdravi lidi.
Vytvofené emocni vazby mezi zvifetem a Clovékem snizuji tzkost, depresi, ¢i osamélost
(Serpell 1991; Friedmann & Tsai 2006). Toto plati i v piipad€ terapeutickych ndvstév,
kdy cloveék zvite nevlastni, ale prostfednictvim riznych programil se zafazenim zvitat s nimi
interaguje (Friedmann & Son 2009). Mezi takovéto programy patii i AAL. AAI neboli zvitaty
asistované intervence lze definovat jako razné Cinnosti a aktivity jejichz cilem je podpora lidi
v oblasti zdravi, vzdélavani a sluzeb se snahou dosaZeni urcitého ptinosu. Pfirozenou soucasti
téchto aktivit je asistence zvitat. (Jegatheesan et. al 2018).

Nevyhodou vziajemné interakce lidi a zvitat je potenciondlni riziko v podobé pfenosu
zoonotickych ndkaz (Friedmann & Son 2009). Zoondzy lze definovat jako takové infekce
a onemocnéni, u nichZ je mozny pfirozeny pienos mezi zvifetem a Clovékem. Praveé kvili
blizkému vztahu zvitat a lidi a celosvétovému rozsiteni téchto ndkaz predstavuji zoondzy riziko
pro vetejné zdravi (WHO 2020). Onemocnéni jako giardidza, bartonel6za, kampylobakteridza,
kryptosporidiéza €i toxoplazmdza predstavuji pii kontaktu se zvitaty pro lidi potenciondlni
hrozbu (Hemsworth & Pizer 2006). Rizikovy je pfenos zejména pro osoby s oslabenou
imunitou, pro které by onemocnéni mohlo mit vaZzné nésledky (Robinson & Pugh 2002; Trejevo
et. al 2005). Do této ohroZené skupiny patii i geriatri¢ti klienti, jejichZ imunitni systém ve stafi
podléhd tvz. imunosenescenci. Jednd se o proces starnuti imunitniho systému, jeZ souvisi
se zvySenou prevalenci a zdvaZznosti infekénich onemocnéni ve staii (Pawelec 1999; Targonski
et. al 2007).

Ackoli je hrozba ndkazou zoonotickym onemocnénim znepokojivd, a to zejména
pro imunokompromitované pacienty, doméci zvitata nebyvaji pro lidi hlavnim zdrojem infekce
(Stull et. al 2015). K pfenosu zoondz, dochazi nej€astéji neptimou cestou, primarné zahrnujici
kontaminované prostedi. Navic dodrZovanim béZnych preventivnich opatieni jako je umyvani
rukou pfed jidlem ¢i po kontaktu s doméacimi mazlicky, predchdzeni zvifecimu Skrdbnuti
a kousnuti nebo stranéni se kontaktu se zvifecimi exkrementy lze pravdépodobnost pifenosu
zoonotického onemocnéni znacné snizit. Dale je diilezité podotknout, zZe ackoli je zndmo vice
nez 250 druhli zoonotickych patogent, jeZ mohou vyvolat onemocnéni lidi a zvitat, je velké
mnoZzstvi z nich vzacné a pravdépodobnost ndkazy ¢loveéka je velice nizkd (Hemsworth & Pizer
2006).



2 Cil prace

Cilem bakalafské prace bylo zpracovat literdrni reSerSi zabyvajici se tématikou
zoonotickych onemocnéni vyskytujicich se na tizemi Ceské republiky a jejich moZnym
prenosem pii AAIL Dadle upozornit na imunitni dysfunkce pfitomné u geriatrickych klienta
a vysvétlit tak, pro€ u téchto osob znamend pienos zoonotického onemocnéni zdravotni riziko.
Déle pomoci piehledu literatury sepsat, jak k pifenosu onemocnéni béhem intervenci mtize
dochdzet a v neposledni fad¢ zminit jaké jsou moznosti prevence.



3 Literarni reSerse
3.1 Zoondzy

Zoonozy lze definovat jako takové infekce a onemocnéni, u kterych je mozny pfirozeny
prenos ze zvitfete na clovéka (WHO 2020). Celosvétove hraji diileZitou roli v poctu onemocnéni
a umrti nasledkem infek¢nich chorob (Jaffry et. al 2009). Velké procento nové identifikovanych
1 jiz zndmych infekénich chorob vykazuje zoonoticky potencidl. Dokonce nékterd dnes
vyhradné lidskd onemocnéni jako napiiklad HIV jsou piivodem zoondzy, jeZ Casem zmutovaly
(WHO 2020). Kromé& lidského zdravi zoondzy negativné ovliviuji 1 obchod, cestovani
¢i ekonomiku, a to napiiklad z divodu omezeni vyroby a prodeje produktti Zivoc¢isného pivodu
(Jaffry et. al 2009; WHO 2020). V soucasné dob¢ je znamo vice nez 200 typli zoondz,
pricemz piiblizn¢ jednou za 8 mésicti dojde k objeveni nové infekce (Sedldk & Tomsickova
2006; WHO 2020).

Zoonotické ndkazy jsou zptuisobeny patogeny rtizného ptivodu. Mezi tyto infek¢ni agens
patii bakterie, viry, parazité, plisn¢ ¢i jind nekonvencni agens (WHO 2020). Vlastnosti,
kterymi patogeny disponuji urcuji, zda jsou schopné vyvolat onemocnéni €1 nikoliv. Mezi tyto
znaky ftadime patogenitu, tedy schopnost choroboplodného zarodku vyvolat onemocnéni
(Sedlak & Tomsickova 2006), dale virulenci, kterou definujeme jako stupen patogenity (Kaur
& Foster 2013), invazivitu, jez vyjadfuje schopnost patogenu dostat se do cilového organismu.
Posledni ze Ctyt vlastnosti je toxigenita, kterd vyjadiuje schopnost infek¢niho agens poskodit
organismus nasledkem toxind, jeZ produkuje (Sedldk & Tomsickova 2006).

K pfenosu onemocnéni muze dojit bud’ pfimo, tzn. pfimym kontaktem s infikovanym
zvitetem (napiiklad prostfednictvim slin) ¢i nepiimo, kdy k infekci ¢lovéka dochazi nasledkem
pozteni infikované potravy, vody nebo vdechnutim kontaminovaného prachu a aerosolu. Mezi
nepiimé prenosy ndkazy patii také zivé vektory jako jsou napiiklad kliStata ¢i komafi
(Smiskova 2010). Riziko ptenosu vsak lze snizit vlivem n€kolika faktord, mezi které mizeme
fadit Zivotni droveii a s ni spojenou hygienu nebo dostupnost veterinarni péée. Upln4 eliminace
ndkaz je ovSem vylouCena vzhledem k vysoké pfizplisobivosti prostfedi a rozmanitym cestim

prenosu infek¢niho agens (Svoboda et. al 2001).
3.2 Zoonézy vyskytujici se na tizemi Ceské republiky

V Ceské republice patif zoonézy v ramci poétu hlasenych infekci k pomérné vyznamnym
onemocnénim. Dlvodem jsou pfedevSim bakteridlni stfevni infekce jako je salmonel6za
¢i kampylobakteridza, které se fadi mezi nejCastéji se vyskytujici choroby se zoonotickym
potencidlem v tuzemsku. Mezi dal§f vyznamné zoonotické choroby na dizemi Ceské republiky
patii onemocnéni prendSend klistaty (lymska borelidza, klisStova encefalitida), toxoplazméza,
leptospirdza, listeri6za, tularemie a legionel6za (SmisSkova 2010). U malych zvitat mé z témé&r
150 potenciondlnich zoon6éz vyznam asi jen desitka z nich (Svoboda et. al 2001). Pouze
dermatofytdzy, nékteré bakteridlni ndkazy a parazitézy jsou v Ceské republice povaZovany
za aktudlni. Velky vyznam méla v minulosti na tizemi Ceské republiky i vzteklina, aviak
od roku 2004 je CR tifedné uznédna jako stit vztekliny prosty (Stdtn{ veterinarni sprava 2008).
Toxoplasmoéza, giardidza, kryptosporidiéza, toxokaréza a echinokokdza jsou vyznamné infekce



z fady endoparazitéz. Z exoparazitl se nejCastéji setkdvame s otodektovym, notoedrovym
a sarkoptovym svrabem (Svoboba et al. 2001).

3.2.1 Bakterie

Salmoneloza

Charakteristika: Salmonela patfi do rodu gram negativnich bakterii a spada do celedi
eneterobacteriacae (Rosicky & Sixl 1994). Rod Salmonella se d€li na dva druhy S. enetrica
a S. bongori, pticemz S. eneterica zahrnuje Sest poddruhii: indica, houtenae, enterica, salamae,
arizonae, diarizonae (Svoboda et. al 2001) a vice nez 2500 rtiznych sérotypli (Arvanitakis
2010). Jedna se o bakterii fakultativné anaerobni tyCinkovitého tvaru, jejiZz zastupci se pohybuji
pomoci bi¢ikli, s vyjimkou salmonely druhu enetrica, konkrétné¢ sérovaru Pullorum
a Gallinarum, jez bi¢ikem nedisponuji a jsou tedy nepohyblivé. Velikost salmonely se pohybuje
kolem 2-3 x 0,4-0,6 mikrometrti. Metabolizace Zivin probihd u salmonel pomoci dvou hlavnich
cest, a to cesty respiracni a fermentacni (Nwabor et. al 2015). Ndkazu salmonelou lze rozdélit
na dvé hlavni formy, a to na formu tyfoidni a nontyfoidni. Tyfoidni infekce fadime mezi
homopatogenni ndkazy, tedy infekce postihujici vyhradné lidi (sérovary S. Typhi, Paratyphi).
Naopak nontyfoidni salmonel6zy maji zoonoticky potencidl a postihuji jak lidi, tak zvitata
(Bumann & Schothorst 2017).

Vyskyt: Jde o celosvétove rozsitené bakterie, jejichz rezervodarem je intestindlni trakt lidi,
domécich i divokych zvitat (Sedldk & TomsSickova 2006). Ze zvitecich zastupcii se vyskytuje
zejména u dribeZe a prasat (Nwabor et. al 2015). Diky vysoké odolnosti jsou salmonely
schopné prezivat pomérn€ dlouhou dobu ve vnéj$im prostiedi (mésice az roky). PrekdZkou pro
né nejsou ani nizké teploty, dobfe sndSeji i mrdz. Naopak vysoké teploty nad 70 stupni

je spolehlivé ni¢i (Sedldk & TomsSickova 2006).

Patogeneze: K ndkaze salmonelou dochazi ndsledkem poziti kontaminované potravy
¢i vody (Wotzka et. al 2017 ), nebo po té€sném kontaktu s infikovanym zvifetem a jeho
prostiedim (Chlebicz & Slizewska 2018). Pro vznik a vyvolani infekce je zapotfebi vysokd
bakteridlni zatéZ (tedy velké mnozstvi bakterii pro vyvolani onemocnéni), a to z diivodu
prekondni obrannych mechanismil organismu, jako je kyselé Zaludecni prostiedi ¢i obranné
mechanismy stfevni sliznice. U lid{ se uvadi infek¢éni davka kolem 50 000 bakterii (Coburn et.
al 2006). Pti dostatecné zatézi se bakterie dostdvaji do gastrointestindlniho traktu, kde
se prichytdvaji na buiniky stfevni sliznice, do kterych nédsledné¢ pomoci endocytézy pronikaji
(Arvanitakis 2010). Uvniti stfevnich bun¢k dochédzi k pohlceni bakterii vakuoldrnimi
endozomy, v nichZ probihd ndslednd produkce enterotoxinu a mnoZeni infek¢niho agens
(Svoboda et. al 2001). Pfitomnost enterotoxinu aktivuje intracelularni cyklicky
adenosinomonofosfat (cCAMP), ktery vyvola sekreci vody a elektrolyti do lumen stieva. Tento
proces navozuje sekre¢ni prijem, ktery md za ndsledek vysoké ztrity vody a ndslednou
dehydrataci. Krom¢ sekrecniho priijmu salmonela zplsobuje i zdnétlivé zmény stfeva
(Arvanitakis 2010).
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Klinické pfiznaky: Inkubacni doba se pohybuje v rozmezi 672 hodin, pfiemz zavisi
na imunitnim stavu nakazeného jedince a na infek¢ni ddvce. Infekce miZe probihat v riznych
formdach, od latentniho pribéhu, kdy dochdzi pouze k vylu¢ovani infekéniho agens se stolici
bez viditelnych piiznaki (Chlebicz & Slizewska 2018), aZ po systémové onemocnéni
nasledkem proniknuti infekéniho agens do krve (Bumann & Schothorst 2017). Projev
symptomu zaleZi na nékolika faktorech, jednim z nich je, o ktery sérovar salmonely se jedna.
Vétsina sérotypt zpusobuje lokdlni enteritidy (Bumann & Schothorst 2017), pfi¢emz mezi
hlavni pfiznaky patfi nevolnost, prijjem, horecka, bolesti svali méné¢ casto bolesti hlavy
a zvraceni (Arvanitakis 2010). Jiné sérovary (u lidi Typhi, Paratyphi a Sendai) zptsobuji
enterickou horecku (Coburn et. al 2006).

Diagnostika: Pfitomnost infekéniho agens se stanovuje pomoci mikrobidlni kultivace
ze stolice (Lukas 2002). Pro tyfoidni infekce je zdkladem diagnostiky mikrobidlni kultura
ze sterilnich vzorkl jako je napfiklad krev nebo kostni dien, které se pouZivaji nejcastéji
(Crump et. al 2015).

Terapie: Zakladem terapie je predevSim rehydratace organismu spolecné s dodrZovanim
dietniho reZzimu (Chlebicz & Slizewska 2018). U gastrointestinalni formy neni doporu¢ovana
antibiotickd 1éc¢ba, vzhledem k moZnosti vzniku a Sifeni rezistentnich bakterii. Naopak
u septické formy jsou antibiotika indikovédna vzdy (Chen et. al).

Leptospiréza

Charakteristika: Leptospirdza je nebezpecnd, potenciondlné¢ smrtelnd zoonotickd ndkaza
rozSitend prakticky po celém svéteé. Vyskytuje se jak na tizemi velkych mést, tak i na vesnicich
a riziko nékazy stoupd pfedevsSim pii silnych povodnich, kdy hlavné v tropickych oblastech
zpusobuje velké epidemie, ndsledkem kontaminace vody mikroorganismy (Haake & Levett
2015). Pivodcem onemocnéni je gram negativni bakterie kmene spirochéta patiici do rodu

Leptospira, vyznacujici se spirdlovitym tvarem téla s hackovitym zakonCenim a vnitfnim
pohyblivym orgdnem endoflagellum, téZ nékdy oznacovanym jako axidlni vldkna (Carroll et.
al 2016). Rozméry leptospiry se pohybuji okolo 6-20 x 0,1-0,2 nm (Svoboda et. al 2001).
Soucasné¢ je identifikovano vice nez 250 patogennich a nejméné 50 nepatogennich sérovart
leptospiry (Spickler & Larson 2013). Jednotlivé sérovary se vazi k ur¢itym zivoc¢iSnym druhtim.
Naptiklad L. ballum a L. icterohaemorrhagiae jsou sérotypy nachézejici se u potkanti a mysi
a L. canicola je typicka pro psy. Patogen pfebyva nejcastéji v ledvinach potkant, krys, kocek,
psu, prasat, dobytka, veverek, jezki a drobnych hlodavci. Nejvyznamnéj$im rezervodarem
z fady zvitat jsou hlodavci, a to zejména krysy (Picardeau 2013). U rezervoarovych hostitelti
dochdzi obvykle k pfimému pienosu zjednoho jedince na druhého a nevykazuji zadné
symptomy ndkazy narozdil od vnimavych druha, u kterych maze mit ndkaza fatdlni nasledky
a nejcastéji jde o pienos nepiimy. Bezptiznakovost rezervoarovych jedincii je dand predevsim
symbiotickym vztahem mezi patogenem a rendlnimi tubuly hostitele, kdy infek¢éni agens
nezpusobuje Zddné poskozeni ledvin a jedinec tak miiZe leptospiry vylu¢ovat po cely Zivot
(Bharti et. al 2003).
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Patogeneze: K pfenosu infekce u lidi dochazi piimym ¢i nepfimym kontaktem
s infikovanou moci rezervoarového jedince. Pfimym pienosem jsou nejcastéji ohroZeni
veterindfi, pracovnici na jatkdch, zeméd¢lci a dalS$i osoby, které jsou v tésném kontaktu
s infikovanym zvitetem (Lewett 200;1Guerra 2013). DtleZitou roli v pfenosu infek¢niho agens
hraje také vodni prostiedi, které byva casto zdrojem nepiimé ndkazy (Picardeau 2013).
Leptospiry se dostdvaji do hostitele skrze drobné odérky a poranénou kazi ¢i méné Casto
prostiednictvim dychacich cest. Dalsi moznou vstupni branou infekce je travici trakt predevsim
dutina ustni, nikoliv vSak Zaludek kvili pfitomnosti nizkého pH, jeZ bakterie likviduje (Lewett
2001).

Po proniknuti infekéniho agens do organismu dochdzi k masivnimu mnoZeni patogenu
v krvi a naslednému rozsevu bakterii do celého téla. Nastdvad tak prvni faze leptospirdzy
septikémie, kterd trvd 3-10 dni. V této fazi 1ze detekovat ptitomnost leptospiry v krvi (Picardeau
2013). Druhd, imunitni faze trva 4-30 dni a je pro ni charakteristicky vyskyt protilatek v krvi
(Levett 2001). Tato faze se objevuje piiblizné dva tydny po projeveni prvnich pfiznaki, pticemz
bakterie jsou pfitomny v riznych tkanich organismu a zpiisobuji charakteristické komplikace
spojené s leptospirézou (Levett 2001; Picardeau 2013). Patogenita leptospir je dand nékolika
faktory, mezi které fadime produkci toxinu zpisobujici nekrézy tkani, lipdzy a hemolyziny.
Svou migraci pres stény cév navic prispivaji k rozvoji diseminované intravaskuldrni koagulaci
(Svoboda et. al 2001).

Leptospiry napadaji ptredevsim ledviny, u kterych néasledkem poSkozeni epitelu rendlnich
tubul zptsobuji zanéty az akutni selhdni ledvin a jétra, kde vyvoldvaji akutni hepatitidu,
nekrézu hepatocytii, pfipadné az selhani jater. Kromé téchto organt déle poskozuji srdce,
mozkové pleny, oci, plice ¢i gastrointestindlni trakt (Svoboda et. al 2001). Nejasna patogeneze
zustava u plicniho krvaceni, které byva povazovano za jednu z nejCastéjSich pfi¢in umrti
pacienta nakazeného leptospirou (Bharti et. al 2003). V duasledku tézkého alveolarniho krvaceni
dochdazi imrtnosti pfesahujici padesét procent (Haake & Levett 2015).

Klinické ptiznaky: Projevy leptospirdzy jsou Casto nespecifické. Obvykle se objevuje
horeCka, bolest svalii, bficha a hlavy, a proto ji lze snadno zaménit s jinym onemocnénim
napfiiklad s chiipkou (Haake & Levett 2015). Nakazu rozdélujeme do dvou zdkladnich forem,
a to na formu anikterickou a ikterickou. Antikterickd forma je mirnéjsi, projevuje se nejcastéji
nespecifickymi pfiznaky a pacienti obvykle nepotiebuji 1€kaiskou pomoc (Haake & Levett
2015). Typickym projevem je bolest hlavy, kterou zptisobuje aseptickd meningitida ¢i intezivni
bolest svalll, a to zejména lytek, stehen a zad. Dal§imi symptomy je napiiklad zimnice, zanét
spojivek, horecka, ojedinéle i prechodnd vyrazka (Lewett 2001).

voev s

et. al 2003). Projevuje se multisystémovym onemocnénim zahrnujicim poSkozeni jater, ledvin,
plic, kosterni svaloviny a cév. Vzhledem k velkému rozsahu poruseni organismu a casto
iz divodu opozdeéné diagndzy je imrtnost u ikterické formy 5-15 % (Lewett 2001). Mezi hlavni

symptomy patii Zloutenka, petechidlni vyrazka na tcle, anémie ¢i vysoké horecky (Gangula et.
al 2019).

Diagnostika: Diagnostika na zdklad¢é klinickych pfiznakd je velmi obtiZnd vzhledem
k ¢astému vyskytu nespecifickych ptiznaki, které mohou pifipominat napiiklad horecku
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dengue, chiipku ¢i rickettsidlni onemocnéni (Lewett 2001). Néaroky na kultivaci a obtiZnost
detekce patogenu z télnich tekutin a tkani znesnadiiuji specificky prukaz leptospirézy (Svoboda
et. al 2001). Proto se laboratorni diagnostika zaméfuje pfedevSim na detekci protildtek, nikoliv

Vv

na kultivaci ¢i jiné metody pifimého prikkazu (Sedldk & Tomsickova 2006).

Terapie: Zakladem 1éCby jsou antibiotika. Nejcastéji se setkadvame s pouZitim tetracyklint
a B-laktamovych antibiotik (Bharti et. al 2003).

Kampylobakteriéza

Charakteristika: Jednd se o akutni horecnaté prijmové onemocnéni lidi i zvifat,
které zptisobuji gramnegativni pohyblivé bakterie rodu Campylobacter (Svoboda et. al 2001).
Kampylobakteriéza je jedno z nejcastéjSich bakteridlnich prijmovych onemocnéni na svété
(Fitzgerald 2015). Jde o nejCastéji hldSenou alimentarni infekci v Evrop¢€ a druhou nejcastéjsi
ve Spojenych statech, uz od roku 2005 (Facciola et. al 2017). Bakterie rodu Campylobacter
jsou nesporulujici, pohyblivé, ty¢inkovité, zakiivené mikroorganismy dosahujici velikosti 0,2-
0,8 x 0,5-5 um. AZ na n€kolik druht, jeZ vyzaduji ke svému rtstu vodik nebo dokonce preferuji
anaerobni prostredi, jsou kampylobakterie mikroaerobni a maji respiracni typ metabolismu
(Kaakoush et. al 2015). Kromé téchto podminek dile k ristu vyZaduji vhodné pH, které

se pohybuje v rozmezi 6,5-7,5 a teplotu dosahujici 37 az 42 stupiii Celsia. Rod Campylobacter

celkem zahrnuje 22 druht, pticemZz C. coli a C. jejuni jsou hlavnimi druhy vyvoldvajici
kampylobtareiézu u lidi (Facciola et. al 2017). Campylobacter jejuni je dokonce celosvétove
nejcastéjsi pricinou gastrointestindlnich infekci a muze vést az k vaZznym autoimunitnim staviim
oznaCovanym jako Guillaintiv—Barrého syndrom (GBS) a Miller Fishertv syndrom (Man
2011). Jako rezervoar bakterii slouzi gastrointestindlni trakt, pfedev§im domadcich a volné
Zijicich ptékd, ale i ostatnich zvitat (Fitzgerald 2015).

Patogeneze: K prenosu infekénitho agens dochdzi pozifenim trusem kontaminované
potravy ¢i vody. Jde o ptenos ordlné-fekalni (Facciola et. al 2017). Zdrojem ndkazy muze byt
i naptiklad maso (pfedevsim driibezi) ¢i mléko, které nepodstoupilo tepelnou tpravu. K infekci
jedince dochézi i prostfednictvim vektoru, napiiklad mouchy. Inkubacni doba se pohybuje
v rozmezi 3-7 dni. Po proniknuti do organismu bakterie osidluji téméi cely stfevni trakt,
konkrétn¢ jejunum, ileum, cékum a kolon, pfi¢emz nejvice zasaZenou Casti byva tlusté stievo
(Svoboda et. al 2001). Molita stfev, adheze a invaze infek¢niho agens jsou kli€ové pro vyvolani
onemocnéni. Kampylobakterie se pomoci poldrniho bi¢iku pohybuji napf#i¢ vrstvou hlenu
a piiblizuji se tak k epitelidlnim bunkdm stieva, ke kterym ndasledné pfiléhaji a pozdéji
poskozuji jejich epitel ptipadné pronikaji dovniti buiiky (Liu et. al 2018). Vlivem produkce
cytotoxického enterotoxinu dochazi k poskozeni epitelu stfevnich bun€k a vyvolani sekrecniho
priajmu. K usidleni bakterii mimo stfevo Ci k septikémii dochdzi pouze ziidka. Ani dmrti

nasledkem kampylobakteriézy neni bézné (Svoboda et. al 2001). Vyssi riziko vazné€jSich stavii
je predevsim u imunokompromitovanych jedincti (Heimesaat et. al 2021).

Klinické pfiznaky: Mezi nej€astéjSi symptomy patii vodnaty v t€ZSich ptipadech
az krvavy zanétlivy prijem doprovdzeny bolestmi bficha a horeckou (Facciola et. al 2017).
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V nékterych piipadech muze dochédzet k postinfekénimu rozvoji onemocnéni a vyvolani
autoimunitnich poruch postihujicich nervovou soustavu, klouby a stfevni trakt (Markus et. al
2021). K nejcastéjSim postinfekénim stavim patii Guillainiv—Barrého syndrom (GBS),
reaktivni artritida (REA) a syndrom drdzdivého tra¢niku (IBS) (Facciola et. al 2017).
U imunokompromitovanych jedinct mtiZe dojit az k septikémii vlivem systémového Siteni
infek¢niho agens (Heimesaat et. al 2021).

Diagnostika: Diagnostika kampylobakteriézy se provadi riznymi metodami. Zahrnuje
napiiklad kultivaci, antigenni testy ze stolice ¢i molekularni testy (Fitzgerald 2015). K odliSeni
jednotlivych druhtt kampylobakterii se pouZivaji testy biochemické (Kaakoush et. al 2015).

Terapie: Ve vétsin¢ ptipadi probihd pouze podpirnd 1écba zahrnujici predevSim
rehydrataci organismu. U pacientll se snizenou funkci imunitniho systému ¢i u jedinca
s extraintestindlnimi pfiznaky se k 1€cb¢ pouzivaji antibiotika (Kaakoush et. al 2015).

Listerioza
Charakteristika: Listeriéza je zavazné alimentdrni onemocnéni s pomérné nizkou

intenzitou vyskytu. Postihuje zejména imunokompromitované jedince, t€hotné Zeny
a novorozence (Swaminathan & Gerner-Smidt 2007). Na rozdil od ostatnich alimentarnich

ndkaz, jez obvykle zpusobuji znacnou nemocnost a nizkou umrtnost, je listeri6za casto
smrtelnou, avSak neobvyklou infekci. I pfes adekvatni 1é¢bu se imrtnost u listeriéz pohybuje
okolo 20-30 %. Onemocnéni zplsobuje grampozitivni tyCkovitd bakterie z rodu Listérie
(Schlech & Acheson 2000). Celkem je zndmo sedm druht listerii, pfiCemz pouze dva jsou
patogenni. Konkrétné se jedna o druhy L. monocytogenes, jez vyvoldvad onemocnéni lidi
i ostatnich zvifat a L. ivanovii, kterd je vyhradnim patogenem piezvykavct (Cooper a Walker
1998). L. monocytogenes je v piirodé vSudyptitomnd. Vzhledem k tomuto faktu dochazi
nejcastéji ke kiiZovému pienosu mikroorganismll z jedné potraviny na druhou. Obvykle
ze syrovych kontaminovanych potravin (mléko, vejce, maso) na potraviny nekontaminované.
Na rozdil od vétSiny alimentarnich patogend, jsou listerie pomérné odolné vici vysokym
koncentracim soli a kyselindm a jsou schopné rtst i pii velmi nizké teploté dosahujici az bodu
mrazu (Swaminathan & Gerner-Smidt 2007).

Patogeneze: Patofyziologie infekce neni dodnes zcela pochopena. VétSina dostupnych
infromaci je odvozena od histopatologickych nélezli zpozorovanych u experimentdlné
infikovanych zvitat, nejcastéji mysi (Vazquez-Boland et. al 2020). Patogen se primarné
do organismu dostava prostiednictvim kontaminované potravy (Swaminathan & Gerner-Smidt
2007). Poté co listerie vstupuji do gastroinstestindlniho traktu hostitele, pronikaji skrze stfevni
sténu ddle do organismu. Za prvni cilovy orgdn jsou povazovana jatra, kde se listerie aktivné
mnoZzi. Tento proces vyvolava bunécnou imunitni reakci. Vzhledem k Casté ptitomnosti listerii
v potravinich vede tato reakce u zdravych jedinct k vytvoieni ¢i udrZzeni pamétovych anti-
listeria bunék a tento subklinicky krok je povazovan za zcela béZzny. U jedincii s oslabenou
imunitou, muZe tento proces nekontrolovatelné proliferace vyvolat prodlouZenou
nizkodroviiovou bakterémii a ndsledné proniknuti infek¢niho agens do sekundarnich cilovych
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orgdnt (mozek, gravidni déloha). Tehdy dochazi ke zjevnému projeveni klinickych piiznak.
Listerie jsou fakultativni intracelularni parazité a jsou tedy schopné proniknout do riznych typt
bunék, véetné makrofagi (Vazquez-Boland et. al 2020). Bunécnou invazi Ize popsat ve ¢tyfech
nasledujicich krocich: vstup—> tték z absorpéni vakuoly—> cytosolicka replikace a pohyb—>
Siteni z buniky do bunky a nasledné opakovani cyklu (Orndorff et. al 2006). Tento proces jim
zajistuje ochranu pied humordlni imunitou a tim i bezpecné Sifeni v napadenych tkéanich
organismu (Vazquez-Boland et. al 2020).

Klinické ptiznaky: Mezi nej€astéjsi projevy onemocnéni patii infekce CNS a bakteriémie,
pficemZ u zdravych jedinci se vice vyskytuje infekce centrdlni nervové soustavy
a u imunokompromitovanych pacienti sepse (Doganay 2003). RGzné symptomy mulZeme
pozorovat i v rdmci rozdilnych vékovych kategorii. U novorozencti rozliSujeme dvé formy

infekce, a to liesteriézu s asnym ndstupem, jez se vyviji z matefské sepse a zptisobuje aborty,
predCasné porozeni vazné postizeného ditéte ¢i narozeni ditéte mrtvého a Listeriézu s pozdnim
nastupem, kterd zpusobuje neonatdlni meningitidu. U dospélych osob se infekce mitize
projevovat nespecificky a Ize ji tak zaménit napiiklad s chiipkou. Mezi dals$i symptomy patii
jiZ zminovand meningitida a sepse (Schlech & Acheson 2000). V dasledku bakteriémie se navic
mohou objevit fokdlni infekce, jez nejCastéji postihuji oci, pobfisnici, klouby ¢i endokard
(Swaminathan & Gerner-Smidt 2007).

Diagnostika: K diagnéze Listeriézy se obvykle pouziva kultivace, a to z nasledujicich
vzorkl: krev, Zalude¢ni vyplach, mozkomiSni mok, samotna placenta i jeji vyplach a amniova
tekutina (Sedldk & TomsSickova 2006). Identifikaci Ize také provadét pomoci standartnich
biochemickych testi diky vlastnostem bakterii, jez umoZziuji dobry rast v laboratornich

podminkdch (Orndorff et. al 2006).

Terapie: Pred zacitkem 1écby je vhodné stanovit minimdlni inhibi¢ni koncentraci ATB.
Listerie jsou pfirozené citlivé na nékterd antibiotika. Konkrétné na penicilin, aminoglykosid,
trimethoprin, tetracyklin, vankomycin a makrolidy. Naopak vuci cefalosporinu,
sulfomethoxazolu a starym chinolim vykazuji rezistenci (Swaminathan & Gerner-Smidt 2007).
I presto, ze jsou listerie nachylné k vétSiné béZnych antibiotik, nema 1écba casto poZadované
vysledky, a to pfedevSim z divodu piebyvani listerii v hostitelskych bunikich, kde jsou pred
ATB chranény. DalSim stéZejnim bodem neuspéSné 1€Cby je schopnost bakterii odoldvat
baktericidnim mechanismtim antibiotik (Hof et. al 2021).

Tularémie

Charakteristika: Tularémie je infekéni, horecnaté onemocnéni se zoonotickym
potencidlem, které je vyvolano pfitomnosti gramnegativni bakterie Francisella tularensis (Celli
& Zahrt 2013), kterd spadd do tiidy Gammaproteobacteria a rodu Francisella. Jedna se
o intracelularniho kokobacilového patogena, jeZ se vyznaCuje velmi vysokou virulenci
(Pechous et. al 2009). F. tularensis 1ze déle rozdélit do tif poddruhd, jez se 1i${ svou patogenitou
a geografickym rozsifenim. Jednd se o poddruhy holarctica, mediasiatica a tularensis. Ndkaza
se vyskytuje prevdzné sporadicky, avSak v poslednich letech doSlo k propuknuti infekce
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na n€kolika uzemi Evropy, vetné Ceské republiky (v CR od roku 2013) (Carvalho et. al 2014;
Stétni veterindrni sprava 2013). I presto je Tularémie povaZovédna za neobvyklou, ale z hlediska
zdravi vyznamnou chorobu. Rezervodrem pro toto onemocnéni jsou predevSim hlodavci
a zajicovci, avsak v prirod¢ se tularémie vyskytuje u velkého mnozstvi divokych zvitat. Kromé
zajicovcu a hlodavcl Ize ndkazu detekovat také u hmyzozravcl, masozravcl, kopytniki,
vacnatci, ptaki, obojzivelniki, ryb a bezobratlych (Carvalho et. al 2014). Za hlavni pienasece
(vektory) onemocnéni jsou povazovani ¢lenovci, zejména klistata (Nigrovic & Wingerter
2008).

Patogeneze: K pfenosu infekce nejcastéji dochdzi prostfednictvim  sliznic,
gastrointestindlniho a respiracniho traktu ¢i piimého kontaktu patogenu s kizi. Pokud dojde
k vdechnuti infekéniho agens nastdva zdvaznd pneumoticka tularémie, jeZ zptisobuje destrukci
plicni tkdné hostitele, ucpavani bronchioll i alveolt a ndslednou tvorbu granulomii (Pechous
et. al 2009). Vstup infekéniho agens pfes gastrointestindlni trakt, prostfednictvim konzumace
kontaminované vody a potravy ma za ndsledek vyvolani orofaryngedlni tularémie (Giircan
2014). Tyto formy ovSem nejsou piiliS bézné. Mnohem Castéji  dochdzi
k ulceroglanduldrni tularémii. K infekci ziskané ptes kiiZi ¢i sliznice, v disledku piimého
kontaktu s nakazenymi zvifaty Ci prostfednictvim vektoru (Pechous et. al 2009).

Po proniknuti infekéniho agens do organismu, bakterie napadaji a mnoZi se v rtiznych
bunikdch hostitele. Za cilené jsou povaZovéany predevSim dendritické buiiky a makrofagy.
Nebezpeci spoc¢iva v obrannych mechanismech infek¢éniho agens, jeZ ovliviiuji imunitni reakci
hostitele. Konkrétn¢ zabranuje imunitnimu systému v jeho detekci naptiklad tim, Ze se zamétuje
na buniky s absenci koreceptord, jeZ by mohly po navazani s receptory organismus upozornit
na probihajici invazi. Asi po dvanécti hodindch dochdzi k umrti napadené bunky, v disledku
intenzivni replikace infekéniho agens, které ndsledné€ unikd a infikuje dalSi okolni bunky
(Pechous et. al 2009).

Klinické ptiznaky: Klinicky obraz se Casto 1isi v dsledku odlisné cesty pienosu, razné
infek¢ni davce a stavu imunitniho systému hostitele (Giircan 2014). Inkubac¢ni doba je obvykle
kratkd, nejCastéji se pohybuje v rozmezi 3-5 dni. Zpociatku se infekce projevuje jako
nespecifické onemocnéni podobné chiipce. V zdvislosti na misté¢ vstupu infekéniho agens
do organismu se ndkaza muze vyvinout do jedné z Sesti klinickych forem, ke kterym se vazou
specifické piiznaky. Ulceroglandularni a glanduldrni forma se projevuje jako regiondlni
lymfadenopatie s ptitomnosti kozni 1€ze ¢i nikoli. Déle u okuloglandularni formy se vyskytuje
zanét hltanu spolu s cervikdlni nebo petragidlni lymfadenopatii. Pro pneumatickou a tyfoidni
formu je typickd tézkd sepse. U tularémie se navic miZze vyskytnout fada komplikaci jako
naptiklad hnisani miznich uzlin, meningitida, infekce srdce, kosti ¢i mékkych tkdni (Maurin
2020).

Diagnostika: Vzorky pro laboratorni diagnostiku by mély byt odebrany ptfed zahdjenim
antibiotické 1€cby. Jako diagnosticky materidl mize byt pouZzita krev, sérum, sekrety, vyplachy,
vytéry, biopsie a dalsi vzorky odebirané v zavislosti na klinické formé& onemocnéni (Carvalho
et. al 2014). Diagnostiku lze provést pomoci kultivacnich ¢i sérologickych testi. Ty maji
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ale urCitd omezeni, proto se ¢im dal Castéji k prokdzani tularémie pouzivd PCR testovani
(Hepburn & Simpson 2014).

Terapie: K terapii se pouZivaji injekéné poddvand antibiotika, coZ je diivod pro¢ lécba
vyzaduje hospitalizaci. Pii rozsdhlém postizeni miznich uzlin je potieba provést chirurgicky
zakrok (Sedlak & TomSickova 2006).

Yersinioza

Charakteristika: Yersini6za je vyznamné alimentirni onemocnéni se zoonotickym
potencidlem, zptlisobujici gastrointestindlni poruchy lidi i zvitat (Bancerz-Kisiel & Szweda
2015). Aktudlné je zndmo celkem 17 druhti rodu Yersinia spadajici do ¢eledi Enterobacteriacea,
pficemz pro Clovéka jsou patogenni pouze tfi z nich. Konkrétn¢ jde o druhy Y. pestis, Y.
pseudotuberculosis, Y. enterocolitica. Y. pestis je na rozdil od piedchozich dvou druhti vysoce
virulentni a vyvolava zdvazné onemocnéni zvané dyméjovy mor (Leon-Velarde et. al 2019).
Bakterie rodu Yersinia jsou ty¢inkovité ¢i kokovité, nesporulujici mikroby dosahujici velikosti

0,5-0,8 x 1-3 mikrometri. Konkrétné¢ ptvodce zoonotické yersiniézy Y. enterocolitica je
gramnegativni, relativné anaerobni, kataldza pozitivni, nesporulujici, psychrofilni bakterie
se schopnosti ristu v teplotnim rozmezi 0-45 °C. Jeji pfitomnost je zvIast¢ nebezpecna
u chlazenych potravin, jelikoz se dokdze jiz od 4 °C mnoZit. Ve srovndni s ostatnimi
alimentarnimi patogeny je infekéni davka Y. enterocolitica pomérné vysokd, konkrétné
108-10° bun&k (Chlebicz & Slizewska 2018). Za hlavni rezervodr tohoto onemocnéni jsou
povazovana prasata, pfiCemz veprové maso je zaroven nejcastéjSim zdrojem ndkazy clovéka
(Bancerz-Kisiel & Szweda 2015). Krom¢ prasat se yersini6za bézné vyskytuje u zajict a fady
dalSich volné Zijicich 1 domdcich zvitat (Magistrali et. al 2015). Infekci lze Castéji pozorovat
u malych déti, a to predev§im v zimnich mésicich (Dekker & Frank 2015).

Patogeneze: K ndkaze dochdzi pozfenim infikované potravy ¢i vody. Po proniknuti
bakterii do organismu dochdzi k napadani hostitelskych buné¢k a pomoci svych obrannych
mechanismi, podobné jako F. tullarensis, brani hostiteli v imunitni reakci. K proniknuti
do hostitelskych bun¢k je diilezitd piitomnost invazinu, jehoZz tvorba je zavisla na okolni teploté.
K exprimaci invazinového proteinu dochdzi pii 37 °C. Pfitomnost infekéniho agens
v organismu vede ke zvySovani télesné teploty, coZ vyvoldva expresi faktorti virulence,
které zabranuji v detekci infekéniho agens imunitnim systémem a jsou tedy nezbytné k jejich
preziti (Galindo et. al 2015).

Klinické ptiznaky: Inkuba¢ni doba se pohybuje v rozmezi tfech az sedmi dni, ale mize
se prodlouZit i na jedendct. Mezi hlavni symptomy patii termindlni ileitida, lymfatenditida
a akutni enterokolitida. Pravostrannd bolest zplisobend napadenim termindlniho ilea mtze vést
k zamén¢ yersinidzy se zanctem slepého stieva (Dekker & Frank 2015). Soucésti onemocnéni
mohou byt i riizné komplikace jako napiiklad bolesti kloubt, bakteriémie, erythema nodosum,
purulentni hepatitida, splenitida, nefritida, myokarditida a mén¢ Casto sepse ¢i endokarditida
(Chlebicz & Slizewska 2018). U imunokompromitovanych pacientil 1ze pozorovat i reaktivn{
artritidu (Dekker & Frank 2015).
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Diagnostika: K diagnostice se nej€astéji pouzivaji kultivaéni metody, pfiCemZ jsou
ke kultivaci pouZity vzorky odebrané z apendixu a mezenterické uzliny nebo cCastéji stolice
¢i krev. V poslednich letech se ale objevuji mnohem rychlej$i a piesnéj$i metody detekce
gastrointestindlnich patogenti, jako je napiiklad NAAT (nucleic acid amplification test)
¢i GIMP (gastrointestinal multiplex panel) (Wang et. al 2019).

Terapie: Antibiotickd 1écba yersiniézy obvykle neni nutnd. U vaZnych piipadu vSak
antibiotika mohou byt pouzita. Obvykle se podédvaji aminoglykosidy, doxycykliny,
trimethoprim-sulfamethoxazoly, cefalosporiny tieti generace nebo fluorochinolon, u kterého
v8ak v urcitych oblastech existuje znacna rezistence (Capilla et. al 2004; Dekker & Frank 2015).
Pted zahdjenim antibiotické 1éCby je vhodné provést stanoveni citlivosti (Svoboda et. al 2001).

Nemoc z ko¢i¢iho Skrabnuti

NP

Charakteristika: Nemoc z koci¢tho Skrabnuti neboli bartoneldza, je celosvétove rozsitena

zoonotickd infekce pfendSend kockami, zejména kotaty, zplisobend gramnegativni bakterii
Bartonella henselae (Nelson et. al 2017). Jedna se o aerobniho, nepohyblivého, intraceluldrniho
patogena tyCového tvaru, jeZ vyZaduje specidlni podminky ke své kultivaci (Fojtikova 2009).
Jeho pritomnost 1ze detekovat asi u padesati procent v§ech kocek (Klotz et. al 2011). K pfenosu
dochdzi pti poranéni kiize ¢loveéka nasledkem kociciho kousnuti ¢i Skrabnuti (Fan & Ali 2020).
Nédkaza se nejCastéji projevuje jako benigni, regiondlni lymfadenopatie (Chomel 2000).
Hlavnim rezervodarem onemocnéni jsou kocky, k jejichz ndkaze dochdzi prostfednictvim
infikovanych blech (klistat), které mohou byt ve vyjimecnych piipadech zdrojem ndkazy i pro
clovéka. Ackoli u vétSiny kocek probihd infekce asymptomaticky, u nékterych jedinci muze
dojit k rozvoji myokarditidy ¢i horecky. Infekce je nejcastéji piitomna u malych déti, mize
vSak postihnout i dospélé jedince (Nawrocki et. al 2020).

Patogeneze: K ndkaze ¢lovéka dochézi ptes poranénou kiizi nasledkem kousnuti, pfi¢emz
B. henselae je soucasti slin infikované kocky, ¢i Skrabnuti, kdy ke kontaminaci drapkt dochazi
obvykle pii péci o srst, z diivodu piitomnosti infekéniho blesiho trusu, v némz patogen preziva
i nékolik dni (Maslova et. al 2014). Po proniknuti kizi se infek¢ni agens dostdva do krevniho
recisté, kde napada Cervené krvinky, ve kterych po dobu jejich Zivota intracelularné piebyva.
Tato bakteriémie u rezervoarovych hostiteli nevyvolavd téméi zddné symptomy, naopak
u ndhodnych hostitelli miZe dojit k rozvoji Sirokého spektra piiznakii (Siamer & Dehio 2015).

Klinické pfiznaky: Inkubacni doba se pohybuje v rozmezi 3-10 dni, pfi¢emZ prvnim

piiznakem byva erytematozni papula vyskytujici se v misté proniknuti bakterii do organismu.
Asi 1-3 tydny po inokulaci bakterii dochdzi k rozvinuti regionélni lymfadenopatie (Nawrocki
et. al 2020). Mezi nejcCastéji postizené mizni uzliny patii kubitdlni, axilarni a cervikélni, pficemz
patologické zvétseni uzlin pretrvava déle nez tii tydny, obvykle 2-4 mésice. Onemocnéni miize
byt déale doprovdzeno horeckou, bolesti svali a kloubl, udnavou, bolestmi hlavy
¢i nechutenstvim (Fojtikova 2009). Tento pritb¢h je piitomen u 80-95 % pacienttl, u ostatnich
se infekce projevuje atypicky. Mezi orgény zasazené pti atypické formé bartoneldzy se fadi oci,
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nervovy systém, srdce, jatra, slezina, kiize nebo pohybovy aparat (Nawrocki et. al 2020).
Jednim z Castych atypickych symptomt je napiiklad Parinaudiiv syndrom (Chomel 2000).
Zavazny prubéh onemocnéni pozorujeme zejména u imunokompromitovanych jedinct
(Baranowski & Huang 2021).

Diagnostika: Z divodu obtizné kultivalace Bartonelly se pro diagnostiku onemocnéni
prednostné vyuziva sérologie. Konkrétné 1ze pouZzit nepiimy fluorescen¢ni test ¢i enzymaticky
imunosorbentni test (Klotz et. al 2011).

Terapie: K 1é¢b¢ bartoneldzy se vyuZzivaji antibiotika s dobrym intraceludrnim prunikem.
K nejcastéji pouzivanym patii: kombinace doxycyklinu a aminoglysokosidovych antibiotik,
ryfampicin, makrolidy ¢i chinolovda ATB (Maslova et. al 2014). Obvykle se 1é¢ba provadi
po dobu Sesti tydnli, u imunokompromitovanych pacienti se doporucuje 2-3 mésice, je zde
ovSem riziko ndvratu onemocnéni (recidivy) (Chomel 2000).

Lymska boreliéza
Charakteristika: Lymskd boreliéza je klistaty prendSené multisystémové, bakteridlni

onemocnéni se zoonotickym potencidlem (Russel et. al 2018). Celosvétové jde dokonce
o jednu znejCastéji hlaSenych zoondz prendSenych timto vektorem (Chomel 2015).

Onemocnéni se vyskytuje pouze na severni polokouli v oblasti mirného pasma, piicemz
jednotlivé kontinenty osidluji rizné patogenni druhy (Schoen 2020). Borrelia burgdorferi sensu
stricto zpusobuje boreliézu na Gzemi Ameriky zatimco B. afzelii, B. garinii a dal$i piibuzné
druhy se vyskytuji na izemi Asie a Evropy (Wormser et. al 2006; Stanek et. al 2012). Boreliéza
je zpusobena gramnegativni spirochetdlni bakterii rodu Borelia. Vyznacuje se protdhlym
spirdlovitym tvarem téla, ktery ji umoZiuje pohyb ve vysoce viskéznim prostiedi. DalSim
charakteristickym znakem borelii je spirdlovity pohyb, jeZ mlZe dosahovat rychlosti az 2
mm/min a umoziuje infekénimu agens piekonat rizné bariéry téla (Kiupka et. al 2008).
Infekce obvykle postihuje ktzi, klouby, srdce a nervovy systém (John et. al 2019).
K hlavnim pfenasecim onemocnéni patii klistata. Ackoli byla pfitomnost borelii prokdzana
i u komart, much a blech, infekce ¢lovéka témito vektory je vyloucena (Biesiada et. al 2012).
Ptedevsim drobni a stfedné velci savci ¢i néktefi ptaci jsou pfirozenymi rezervoary tohoto
onemocnéni (Gern & Falco 2000).

Patogeneze: Borelie Zijici v travicim traktu infikovanych klist'at se pfi sani krve dostdvaji
ptes slinné Zlazy do krevniho fecisté hostitele. Aby vSak doSlo k prenosu musi byt klisté pfisito
déle nez 24 hodin (Beisiada et. al 2012). Po vniknut{ borelii do organismu lze prab¢h infekce
rozdélit do ndsledujicich tiech féazi: casna lokalizovand, Casnd diseminovand a pozdni
diseminovand. V Casném stadiu infekce borelie pfechdzeji skrze sténu cév a dostdvaji se
do perivaskuldrniho prostoru, coz vyvold zanétlivou reakci v podob¢ erythema migrans, jez se
z pocatku projevuje jako erytematézni papula ¢i makula v misté pfisati klistéte. Pozd¢ji mtize
dojit ke zvétSeni 1éze a pritomnosti centrdln€ umisténé vezikuly ¢i nekrozy. Priblizn€ u 80 %
pacientl se erythema migrans vyskytuje lokalnég, av§ak miZe dojit k migraci bakterif a rozvinuti
diseminované formy, kterd se projevuje riizn¢ lokalizovanymi mnohocetnymi lézemi e. migrans

19



(Ktupka et. al 2008, Shapiro 2014). U diseminované faze miZe navic dojit k obrné licniho
nervu, radikuloneuritidé, karditid€¢, meningitidé, migrujici artritidé a s ni spojené artralgii.
Pozdni fidze se projevuje jako oligoartritida (nejCastéji postihujici kolenni kloub)
a neuroboreliéza (John et. al 2019).

Klinické ptiznaky: K hlavnim symptomiim rané fize onemocnéni patii jiZ zminovana
¢ervend skvrna (erythema migrans) s moznou centraln¢ umisténou vezikulou ¢i nekrézou. U B.
burgdorferi je Casto vrané fazi popisovdno i1 pfidruZeni myalgie, malatnosti, horecky,
regiondlni lymfadenopatie ¢i atralgie (Steere et. al 2016). V pozd¢jsi fazi infekce dochazi
k rozvinuti neuroborelidzy, kterd se nej€astéji projevuje obrnou licniho nervu, meningitidou
¢i meningoencefalitidou. K dal$im pfiznaklim patif artritida ¢i boreliovy lymfocytom (Chomel
2015).

Diagnostika: Diagn6zu lze provadét na zakladé klinickych ptiznakt. Dilezitym faktorem
je pritomnost typické Cervené skvrny (erythema migrans) ¢i védomi pacienta o piedchozi
expiraci klistéte (Shapiro 2014). Pfimy prikaz borelii 1ze provést pomoci mikroskopické
(elektronovd mikroskopie, imunofluorescence) ¢i kultivacni metody. Z diivodu nesnadné
mikroskopické vizualizace borelif a nizké koncentraci ve tkdnich patii ptimé metody mezi méné
vyuzivané. Nepiimd diagnostika béZn€ spocivd v detekci protildtek pomoci metody ELISA
a nasledn¢ Western blot, tedy tvz. dvoustupnové sérologické testovani. V rané fazi infekce vSak
byva vysledek ¢asto negativni i nejasny, proto je vhodné testy po nékolika tydnech zopakovat.
Z diavodu finan¢ni ndro¢nosti ojedin€lou, avSak spolehlivou metodou je detekce boreliové
DNA pomoci PCR metody z tkanové biopsie, mén¢ spolehlivou z krve (Ktfupka et. al 2008).

Terapie: Zakladem 1écby jsou ATB. Konkrétni druhy antibiotik se 1isi dle faze infekce,
ve které jsou poddvané. V raném stadiu onemocnéni se doporucuje poddvani doxycyklint
pro dospé€lé a amoxicilinl pro déti. Pencilin G ¢i ceftriaxon se pouZivaji k 1é¢bé pokrocilych
fazi infekce. Celkova délka terapie by méla presahovat 3 tydny, ackoli u perzistujici formy
borelidzy je dlouhodobé uzivani ATB neucinné (Ktupka et. al 2008; Biesiada et. al 2012).

Erysipeloid

Charakteristika: Erysipeloid neboli Cervenka je bakteridlni zoonotické infekéni
onemocnéni, které vznikd nasledkem traumatického priniku Erysipelothrix rhusiophatiae
(Veraldi et. al 2009). Jde o infekci vyskytujici se pfedevSim u osob pracujicich v oblasti
komer¢niho rybolovu ¢i s hospodéiskymi zvitaty, proto je toto onemocnéni oznacované jako
profesiondlni (Boyd et. al 2012). Nédkazu lze u lidi rozdélit do tfech zakladnich forem, a to
na formu lokalizované kozni 1éze (erysipeloid), generalizovanou kozni formu a septikemickou,
ke které je Casto pfidruzend i endokarditida (Wang et. al 2010). Infekce je zplsobena
tyCinkovitou, nesporulujici aerobni ¢i fakultativné aerobni bakterii. E. rhusiophatiae je pfitomna
u celé fady zvitat (prasata, ovce, kriity, ryby, psi, kocky, kachny, kufata), pfi¢emz v organismu
pusobi jako patogen nebo jako komenzdl. Za hlavni rezervodr onemocnéni jsou povazovana
domaci prasata. Ackoli k nakaze clovéka dochazi nejcastéji od hospodatskych zvitat (ptipadné
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ryb) velmi ojedinéle mlzZe byt zdrojem erysipeloidni infekce kocka ¢i pes (Kobayashi et. al
2019).

Patogeneze: Infek¢ni agens se do organismu dostava perordlni, perkutdnni ¢i intranasalni
cestou. Patogen se nasledn¢ usazuje a mnoZi v tonzilach a solitarnich folikulech stfev, piicemz
jeho dal$i postup zdvisi na stavu obrannych bariér. Pokud tyto bariéry selzou infekéni agens
pronika do parenchymatdznich organii, krevniho a mizniho fecisté, kde dochdzi k jeho dalsimu
mnoZeni a produkci toxinl. Ndaslednd generalizace infekce zplsobi septicky proces
doprovéazeny dystrofickymi zménami tkan{ a orgdnd. Endotel cév poté podléhd degenerativnim
zméndm, jeZ vedou ke vzniku trombu a otokll. V ptipadé chronického priitbéhu infekce dochdzi
k alergickym reakcim vedoucim ke zménam na endokardu a v kloubech. Chronickd infekce
se také projevuje patologickymi zménami kaZze, které maji exudativni, degenerativné
nekroticky proliferativni charakter (Hejlicek et. al 1982).

Klinické ptiznaky: Ndkaza se u lidi i u zvifat projevuje podobné, ackoli jsou zde jisté
odliSnosti tykajici se typickych projevii. U zvifat lze nejCastéji zaznamenat erysipel
¢i polyartritidu, u lidi je nejbeZnéjsi erysipeloid (Wang et. al 2010). Konkrétni symptomy zavisi
na formé infekce. Lokalizovana koZni forma (erysipeloid) se projevuje jako akutni, ohrani¢ena
infekce kize, vyskytujici se nejcastéji na ruce €i prstech. Inkubaéni doba se pohybuje v rozmezi
1-7 dni od inokulace patogenu. Lokalizovand 1éze je mirn¢ vystoupld s jasné Cervenou barvou
a lesklym povrchem, bez piitomnosti hnisu (Borrathybay et. al 2015). Infekce kuze
je doprovazend silnou bolesti, popisovanou jako pocit svédéni, paleni ¢i pulzace. Celkové
piiznaky jako horecka, lymfadenopatie Ci bolesti kloubt jsou pfitomny pouze ojedinéle. Do 3-
4 tydni lokalizovand infekce obvykle sama odeznivd bez potieby terapie (Reboli & Farrar
1992). U generalizované (difuzni) kozni formy jsou 1éze podobné jako u formy lokalizované,
avSak krom¢ pivodniho mista se vyskytuji i na vzdalengjSich ¢astech téla. U této formy je navic

Vv s

je Casto doprovazena endokarditidou, kterd se vyskytuje ve formé subakutni ¢i akutni (Brooke
& Riley 1999).

Diagnostika: Diagnézu lze stanovit na zdkladé¢ anamnézy (povoléani, piedesly kontakt
s infikovanym masem ¢i zvitetem) a klinickych ptiznakl pacienta (Velardi et. al 2009). Pro
kompletni diagnostiku je vhodné provést izolaci infek¢niho agens, naptiklad prostiednictvim
testll na prikaz tvorby H2S ¢i pomoci kultivace synovidlni tekutiny infekci zasaZzenych kloubti.
(Dunbar & Glarridge 2000; Artz et. al 2001; Maranes et. al 2003). Pokud u pacienta probiha
pocatecni lokalizovana forma onemocnéni je laboratorni diagnéza velice obtizna, ale lze ji
stanovit na zdkladé biopsie z nejhlubsich vrstev Skdry, kde se patogen pfi probihajici infekci
mnoZi (Dubansky & Dréabek 2005).

Terapie: I ptesto, Ze infekce obvykle sama odezni, pii nelécCeni mize dojit k rozvinuti
zavaznéjSich forem onemocnéni. Proto je zdkladem terapie podani penicilinu per os,

//////

infekce se doporucuje penicilin podavat intravenézné (Wang et. al 2010).
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Méné vyznamné bakteridlni zoon6zy vyskytujici se na izemi CR

Ehrilichiéza: Ehrilichiéza neboli granulocytarni anaplazméza je bakteridlni onemocnén{
se zoonotickym potencidlem pifendSené klistaty rodu Ixodes. Pivodcem onemocnéni
je neutrofily napadajici bakterie Anaplasma phagocytophilum. Ackoli jde o nejcastéjsi klist'aty
prenosnou infekci u zvitat v Evropé, jeji prevalence u lidi je nizka. Infekce probihd ve vétSing
piipadl jako nespecifické horecnaté onemocnéni, trvajici 2-11 dni. Nejcastéji (u 70-95 %) jsou
pfitomny symptomy jako: horecka, myalgie, malatnost ¢i bolest hlavy. Mén¢ Casto infekce
postihuje jatra nebo zptsobuje poruchy CNS, gastrointestindlniho ¢i respiracniho systému.
Ojedinéle se mize u pacientli vyskytnout i vyrdzka. Onemocnéni vétSinou probihd mirné
a fatalni nasledky se objevuji pouze ziidka. Z hlediska po&tu nakaZenych jedincii v CR se jedna
o onemocnéni nevyznamné. V letech 2012-2021 bylo nahl4seno celkem 48 ptipadi této ndkazy
(SZU 2022).

Q horecka: Q horecka je zdvazné bakteridlni zoonotické onemocnéni, vyvolané
gramnegativni tyCinkovitou bakterii Coxiella Burnetti. Diky své vysoké odolnosti vii¢i vnéjSim
vliviim je C. Burnetti schopna dlouho pieZivat v infekénim aerosolu. Bakterii 1ze ve vysokych
koncentracich nalézt také v exkrementech a tkédnich infikovanych zvifat, u samic navic
v placenté a plodové vodé. Onemocnéni postihuje zejména osoby pracujici v t€sném kontaktu
se zvifaty, jejich produkty ¢i vzorky. Jde napiiklad o veterinafe, zamé&stnance farem, jatek
¢i laboratorni techniky. U zvitat se ndkaza vyskytuje nejCastéji u skotu a malych prezvykavcil,
mén¢ Casto pak u kocek, pst, hlodavct, ptaki ¢i klistat. K pfenosu onemocnéni dochazi
nasledkem piimého kontaktu s infikovanymi zvifaty, jejich exkrementy ¢i produkty (napf.
pozitim nepasterizovaného mléka), vdechnutim kontaminovaného aerosolu nebo vzacnéji
prostfednictvim vektoru (klistéte). Pfenos je potvrzen i prosttednictvim transfuze (krev, kostni
dfen) Ci transplacentdrni transfer. Asi 2-3 tydny po expozici infekéniho agens l1ze pozorovat
pfiznaky jako: horecka, atypickd pneumonie, hepatitida ¢i v pfipadé chronické formy
endokarditida. U zvifat probihd infekce zpravidla asymptomaticky (u samic potraty).
(Fabianova & Benes 2010).

Ornitéza: Ornitéza neboli psitakéza je infekéni onemocnéni ptdkli se zoonotickym
potencidlem, které je zplisobeno gramnegativni obligitni intraceluldrni bakterii Chlamydia
psittaci spadajici do celedi Chlamydiacae a rodu Chlamydophila. Jedna se o ptaci chlamydiézu
napadajici domdci i volné Zijici ptactvo (Morais et. al 2012). Ptfenos na ¢lovéka probihd
prostiednictvim pfimého kontaktu s infikovanymi ptaky ¢i nédsledkem vdechnuti infekéniho
agens piitomného v exkretech 1 sekretech nakaZeného ptactva. Je nutné vSak podoktnout,
Ze ackoli je prenos na Clovéka moZzny dochdzi k nému velmi ziidka. Po uplynuti inkubacéni
doby, ktera se pohybuje okolo 5 az 14 dnt, Ize zaznamenat prvni pfiznaky. Infekce se u lidi
nejcastéji projevuje respiracnimi potizemi, avSak zpocCitku se ornitéza jevi jako b&zné
chiipkové onemocnéni (myalgie, horecka, zimnice, bolesti hlavy). V zavislosti na postizeném
orgdnovém systému lze ddle zaznamenat pfiznaky jako: meningoencefalitida, cerebralni ataxie,
myokarditida, perikarditida, nefritida, pankreatitida, artritida a dalsi (Chu et. al 2021). V Ceské
republice se ornitéza vyskytuje pouze sporadicky, to vyplyva z idaji statniho zdravotniho
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ustavu, kde dle provddénych statistik v letech 2012-2021 nebyly zaznamenany vice nez 2
piipady této nakazy za rok (SZU 2022).

3.2.2 Viry

Klistova encefalitida

Charakteristika: Klistova encefalitida je nebezpecné zoonotické onemocnéni, endemicky
se vyskytujici v Evropé€ a riznych ¢astech Asie. Je zpiisobené ikosandrickym, RNA obalenym
virem z Celedi Flaviviridae, rodu Flavivirus (Lindquist & Vapalahti 2008). TBEV (virus
klistové encefalitidy) Ize rozd¢lit do tif podtypii na: virus sibitsky, virus zdpadoevropsky a virus
ddlného vychodu, ktery je nejvice nebezpecny (Yoshii 2019). K ndkaze ¢lov€ka dochdzi
nasledkem kousnuti klistétem, obvykle v obdobi mezi jarem a podzimem béhem teplych
slunecnych dnit (Gritsun et. al 2003). Byl zaznamendm i mozny alimentarni pienos
u konzumace nepasterizovaného mléka a mlécnych vyrobkil od infikovanych zvitat. Virus
se v piirod¢ udrzuje predevsim diky prenosovym cyklim mezi kliStaty a divokymi sav¢imi
hostiteli (hlavné hlodavci) (Yoshii 2019). V evropskych zemich se klistova encefalitida
projevuje nejcastéji jako meningitida (50 %) ¢i meningoencefalitida (40 %). Pouze v 10%
piipadl se onemocnéni projevuje jako meningoencefalomylelitida (Kaiser 2008).

Patogeneze: K ndkaze dochédzi ndsledkem kousnuti klistéte, pficemz v misté kousnuti
dochazi k replikaci viru nejprve v dermalnich bunikiach, nasledné pak makrofazich, neutrofilech
a Langerhansovych buiikdch. Pfitomnost viru aktivuje imunitni systém a do primdrniho mista
infekce migruji dendritické bunky, které prostfednictvim lymfatickych cév pfivedou virus
do miznich uzlin. Podobny proces probihd i u alimentdrni ndkazy, pficemz se predpoklada,
Ze primarni replikace viru probihd v epitelidlnich buiikich stteva. Nédsledné dochazi k dalsi fazi
replikace viru v buiikdch imunitniho systému (dendritické bunky, makrofagy, L-lymfocyty)
a nastdva tak virémie, kdy se virus $ifi do celého organismu, pfedevS§im do organt
retikuloendotelového systému (jatra, slezina, brzlik). Virus se poté snazi o replikaci v buiikdch
nervového systému a pokud neni u hostitele pfitomny dostatecny titr specifickych
neutraliza¢nich protilatek dochdzi vytvofeni nervovych 1ézi a rozvoji pifiznakti. Napadeni
neuronll vyvold migraci mikroglii a specifickych T-lymfocytd do CNS, kde se snaZi
o odstranéni viru. Pokud tato obrana selZe nastdva smrt organismu (Valarcher et. al 2015).

Klinické pfiznaky: Inkubaéni doba se pohybuje v rozmezi 4-28 dni. Onemocnéni se
typicky projevuje ve dvou fazich. Pro prvni fazi je charakteristickd pfitomnost nespecifickych
ptiznak, jako je napiiklad horecka, bolest hlavy a svalti, inava ¢i zvraceni. Tento stav trva asi
5 dni (Lindquist & Vapalahti 2008). Casto nésleduje asymptomatické obdobi trvajici 2-10.
Ve druhé fazi dochazi k rozvoji vysoké horecky a neurologickych piiznaki, pti¢emz infekce
se muze vyvinout od mirné meningitidy az po téZkou encefalitidu s myelitidou ¢i bez ni (Yoshii
2019).
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Diagnostika: Z diivodu nespecifickych symptomt klistové encefalitidy je nutné
diagnostiku stanovit laboratorn€. Béhem prvni viremické faze, lze virus detekovat z krve
pomoci RT-PCR metody (Holzmann 2003). K rozliSeni jednotlivych podtypl viru TBVE lze
pouzit multiplexni PCR metodu (RiiZek et. al 2007). K hospitalizaci pacientii dochazi zpravidla
behem druhé neviremické faze, kdy uz neni virus v krvi pfitomen a metoda PCR je v tomto
enzymatické imunoalyzy (ELISA) ke stanoveni pfitomnosti specifickych sérovych protilatek
IgM a IgG (Holzmann 2003).

Terapie: Proti klistové encefalitidé neexistuje Zadnd specifickd 1é¢ba. Provadi se tedy
podpiirnd terapie pomoci nesteroidnich antiflogistik (aspirin, paracetamol,..) ¢i ve vaznych
ptipadech muze dojit k nasazeni kortikoidli, ackoli jejich ucinek nebyl zcela prokdzéan. Pti
rozvinuti zdvaznych CNS symptomu je nutné pacienta intubovat a ventilovat z divodu rychlého
rozvinuti neuromuskuldrni paralyzy ¢i kématu (Dumpis et. al 1999).

Méné vyznamné virové zoonozy vyskytujici se na izemi CR

Hantaviréoza: Hantaviréza je druh krvéacivé horecky, jez u lidi zpisobuje dva odlisné
syndromy: lidsky plicni syndrom (HPS) ¢i hemoragickou horecku s rendlnim syndromem
(HFRS). Jedna se o celosvétove rozsifenou zoondzu, kterd je zpisobena obalenym RNA virem
spadajicim do rodu Hantavirus a Celedi Bunyaviridae (Muranyi et. al 2005). Rezervoarem
Hantavirézy jsou hlodavci z Celedi mySoviti, ktefi jsou zaroven zdrojem nédkazy pro ¢lovéka.
Lidé se nakazi vdechnutim prachu ¢i aerosolu kontaminového moci, slinami ¢i trusem
infikovanych hlodavct (Mattar et. al 2015). Soucasné neexistuje standartni 1écba. Terapie se
omezuje pouze na kontrolu Zivot ohroZujicich symptomti (Muranyi et. al 2005). Ackoli je
hantavirové onemocnéni zdvazné, zhlediska poétu nakaZenych pacientd je v CR méné
vyznamné. Z udajt vyplyvajicich ze statistik statntho zdravotniho dstavu (SZU) v letech 2009-
2018 neptesdhl pocet piipadl hantavirézy 17. Z pravidla jsou rocné hldSeny jednotky az desitky
piipadt (Lexovd et. al 2019).

Lymfocytarni choriomeningitida: Jedna se o virové zoonotické onemocnéni piendsené
hlodavci pfipominajici klistovou encefalitidu. Infekce je zpiisobena virem z Celedi
Arenaviridae rodu Mammarenavirus. Za hlavni rezervoar Lymfocytarni choriomeningitidy jsou
povazovany mysi domdci, cozZ je diivodem celosvétového rozsiteni této ndkazy. Onemocnéni
se u imunokompetentnich jedinci projevuje vétSinou asymptomaticky, avSak mulze dojit
i k rozvinuti aseptické meningitidy. Mnohem zdvazné&jsi je pribéh u imunokompromitovanych
pacientd, u nichZ miiZe ndkaza vyvolat systémovou infekci a v zdvaznych piipadech i smrt

(Fornuskova et. al 2021).

Ptaci chiipka: Aviarni influenza neboli ptaci chfipka je virové onemocnéni postihujici
volné Zijici i domdci ptactvo. Ackoli jde o zoondzu prenos na ¢loveka je pti dodrzeni zakladnich
ochrannych pravidel nepravdépodobny. Ur¢itd moZnost pienosu je pii kontaktu clovéka
s infikovanymi ptaky ¢i jejich exkrety (trus, kaddvery infikovanych ptdkd, peti apod.). Pfiblizné
po 7 dnech od tohoto kontaktu Ize u ¢lovéka pozorovat ptiznaky jako: vysokd teplota, bolest
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hlavy, kasel ¢i duSnost. U ptdkia se influenza projevuje apatii, odmitdnim jidla, na¢epyfenim,
neochotou k pohybu, nizs§i snaSkou ¢i piiznaky ptipominajici nachlazeni. Pravdépodobnost
nakazy Clovéka ptaci chiipkou je minimadlni, av§ak neni zcela vyloucena, coz plati i pro drobné
savce jako jsou napiiklad psi nebo kocky. Z tohoto diivodu je vhodné dbét na prevenci jak
u lidi, tak i u domécich mazlicki a vyvarovat se kontaktu s podezielym ptactvem, s jejich
exkrety Ci kadavery (Statni veterinarni sprava 2016).

Zapadonilska horecka: Jednd se o virové onemocnéni se zoonotickym potencidlem,
jehoZz ptenos na ¢lovéka je uskute¢nén prostrednictvim komatiho bodnuti. K pfenosu v§ak mize
dojit i1 pfimo, v piipadé kontaktu zdravého jedince s infikovanou krvi ¢i tkdni
nebo prostfednictvim transplacentdrniho pifenosu. Pivodcem infekce je vir z ¢eledi Flaviviridae
rodu Flavivirus, jez byl poprvé identifikovdn vroce 1937. Hlavnim rezervodrem viru
Zapadonilské horecky jsou divoci ptaci, ktefi spole¢né s komary udrzuji tvz. enzooticky cyklus,
diky kterému virus v ptfirod¢ piezivd. Ve vétSin€ piipadi probihd ndkaza bezpiiznakové,
avSak mohou se objevit symptomy piipominaji chiipku (horecka, bolest hlavy a svali)
piipadech pak miiZe dojit k rozvinuti aseptického zdnétu mozkovych blan ¢ mozku (SZU
2018).

Virova hepatitida E: Virova hepatitida E (HEV) je celosvétové rozsitené virové
onemocnéni, jeZ v poslednim desetiletim nabird na své dileZitosti, vzhledem k poctu stile
pribyvajicich piipadt. Virus hepatitidy E (HEV) je maly neobaleny RNA virus spadajici
do celedi Herpesviridae a do rodu Herpesvirus (Kamar et. al 2012). Ackoli pfirozenym
hostitelem tohoto viru jsou lidé, HEV byl detekovan i u primata a dalSich savcii, coz naznacuje
zoonoticky potencidl této nakazy (WHO 2004). Za hlavni rezervoar HEV jsou vSak povaZovana
prasata. Castym zdrojem ndkazy byvé pravé nedostateéné tepelné upravené veptové (kanéf)
maso. Onemocnéni se vyskytuje zejména v rozvojovych zemich, avSak jeho vyznam stale roste
v Evropé€ (hlavné Francie, Némecko a Velka Britdnie) i v tuzemsku. K pfenosu dochazi ordln¢-
fekalni ¢i alimentarni cestou, pfi¢emzZ zdrojem onemocnéni miiZe byt clovek i zvite. Ptiblizné
35 dni od ndkazy lze zaznamenat prvni symptomy. Typicky se HEV projevuje Zloutenkou,
tmavou moci, bledou stolici ¢i zvétSenymi jatry, avSak infekce muze probihat i zcela
bezptiznakové. Zavazna je ndkaza zejména pro téhotné Zeny, u kterych se mortalita pohybuje
okolo 15-25 % a pro osoby s chronickym onemocnénim jater, u nichz mortalita dosahuje az 70
%. U imunokompetentnich jedinct byva prognéza ptiznivd a onemocnéni vétSinou do 6-7 tydni
samovolné odezni (Ricci et. al 2017). V Ceské republice dochdzi v poslednich letech k nartistu
poctu infikovanych obyvatel HEV. Zatimco v roce 1996 byl zaznamendn pouze jeden piipad
této ndkazy v roce 2014 jiz bylo nahlaSeno 299 infikovanych. Ndkaza se v tuzemsku objevuje
zejména sporadicky, avSak byly zaznamenany i mensi epidemie (Prikazska & Benes 2015).

Vzteklina: Vzteklina predstavuje zdvazné virové zoonotické onemocnéni, postihujici
centralni nervovou soustavu, jehoZz ptivodcem je virus z ¢eledi Rhabdoviridae rodu Lyssavirus
(Tordo et. al 2006). K ptenosu dochdzi nejcastéji prostiednictvim slin infikovaného jedince
(kousnutim). Po rozvinuti prvnich klinickych piiznakli je onemocnéni prakticky 100% smrtelné
(WHO 2021). A¢koli je Cesk4 republika od roku 2004 uznéna jako stat vztekliny prosty, toto
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virové onemocnéni predstavuje ve svEté stale zdvazny problém ohrozujici vetrejné zdravi. Dle
udajii svétové zdravotnické organizace je vzteklinou ro¢né postizeno az 50 000 lidi (Matouch
et. al 2007). V soucasné dobé se WHO a kolektiv pokousi o eliminaci vztekliny, s cilem nulové
lidské imrtnosti ndsledkem vztekliny (ziskané od psa) do roku 2030 (WHO 2021).

3.2.3 Plisné

Dermatofytoza

Charakteristika: Dermatofytéza je mykotické onemocnéni klZze se zoonotickym
potencidlem, zpisobené dermatofytnimi houbami rtizného rodu. K nejcastéjSim patologickym

rodiim patii Microsporum, Trychophyton, Epidermophyton ¢i Nannizia (Svoboda et. al 2001;
Boehm & Mueller 2019). Dermatofytéza je vyznamna piedevs$im v oblasti mediciny malych
zvitat, a to z ditvodu své infek¢ni a zoonotické povahy. Soucasné je znamo vice nez 30 druhti
dermatofytickych hub, pticemz mezi druhy postihujici maléd zvitata patii Microsporum canis
parazitujici u kocek a pst a Trichophyton mentagrophytes postihujici hlodavce, kréliky a jezky.
K dal§im zoofilnim rodiim patii napiiklad Microsporum equinum a Trychophython equinum
jejichZ rezervodrem je kin, M. nanum postihujici prasata a T. verrucosum parazitujici u skotu.
Kromé zoofilnich druhti pfizptsobenych k Zivotu na zvifecich organismech, existuji druhy
geofilni, které jsou pfitomny v pidé a ucastni se rozkladu keratinu piitomného v koznich
derivatech (vlasy, chlupy, pefi,..) zanechanych zivymi organismy. Ackoli je vétSina téchto
druhti nepatogennich, sporadickd infekce zvitat i lidi kontaminovanou piidou neni vyloucena
(Wietzman 1995).

Patogeneze: Patogenni houby postihuji keratizované ¢asti kiize a zptisobuji patologické
zmény. Mycelie piitomné v této fazi jsou tvoreny jednotlivymi hyfy, které se nasledné rozpadaji
a davaji tak vzniku artospordm (artokonidii), typickym strukturdm parazitického stadia
dermatofytézy (Svoboda et. al 2001). K ndkaze dochazi pfenosem téchto infekcnich spor, a to
bud’ pifimo, tedy pfimym kontaktem infikovaného a zdravého jedince ¢i nepifimo pomoci
kontaminovanych ndstrojli, pomticek, prostiedi apod. (Ogawa et. al 1998). Infekce probihd
ve tiech stadiich. Prvni stddium, ke kterému dochdzi asi 2-6 hodin po expozici artokonidii,
zahrnuje pfilnuti artospor ke korneocytiim (Zurita & Seno 1987; Vermout et. al 2008; Baldo et.
al 2012). Pro druhé stadium je charakteristické kliceni houbovych konidii s nédslednym
prinikem zirode¢nych trubic¢ek do stratum corneum (Aljabre et. al 1992; Duek et. al 2004).
Posledni stddium zahrnuje invazi dermatofytti do keratizovanych struktur, ndsledkem napadani
stratum corneum a nekontrolovatelného rstu hyf v§emi sméry, véetné prortstani folikularnich
jednotek. K dokonceni Zivotniho cyklu dochézi 7 dni po inkubaci, kdy hyfy vytvoii patogenni
artospory (DeBoer et. al 2002; DeBoer & Moriello 1994).

Klinické ptiznaky: Klinické pfiznaky onemocnéni uzce souviseji z patogenezi. Dochazi
tedy k rozvoji riznych kombinaci ndsledujicich symptomii: vypaddvéani vlast a chlupd, tvorba
krust, Supin, papul a asymetrickych 1ézi, erytém, hyperpigmentace, pruritus (obvykle minimdln{
az absence) ucpavani folikull ¢i zmeéna v rastu/vzhledu nehtii (DeBoer & Moriello 1994).
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Diagnostika: Pro diagnostiku dermatofytéz neexistuje Zadny ,,zlaty standard®. Diagnéza
je provadénd pomoci riznych diagnostickych testli, mezi které lze tadit napiiklad: Woodovu
lampu (hlavné u zvifat), dermoskopii (pouziva se predev§im v humdnni medicin€), pifimé
vySetfeni vlast, chlupti ¢i Supin, kultura plisni, testy PCR nebo mén¢ pouzivana biopsie
(Moriello et. al 2017).

Terapie: K dosazeni efektivni 1écby je vhodné kombinovat celkovd antimykotika
s lokdlnim oSetfenim. Naptiklad u kocek a pst se jako tc¢innd lokdlni terapie ukdzala aplikace
sirového vépna, enilkonazolu ¢i chlorhexidinového Samponu. K lokdlnimu oSetfeni je také
vhodny klotrimazol, mikonazol a enilkonazol, avSak tyto pfipravky se doporucuji jako
soubéZna 1écba ne jako jedina terapie (Moriello et. al 2017). Antimykotické 1éky vyuZivané
k terapii lidi spadaji do dvou hlavnich skupin, kterymi jsou azoly a allylaminy (Gupta & Cooper
2008). U Iidi se k systémové 1é¢bé standartné pouZziva perordlni itrakonazol a terbinafin (Kaul
et. al 2017). Mezi dalsi bézné pouzivané systémové léky patii flukonazol, griseofulvin
a ketokonazol. Mirn¢jsi formy infekce, které nejsou pfiliS rozsahlé lze 1€€it topicky, pricemz
vétSina lokdlnich antimykotik spadéd do skupiny azoll (napft. klotrimazol, mikonazol, ekonazol,
oxikonazol,..). Ze skupiny allylamini Ize k lokdln{ terapii pouZit terbinafin ¢i naftifin (Gupta &

Cooper 2008).

Kryptokokoéza: Jedna se o témeéf celosvétové rozsifené kvasinkové onemocnéni
postihujici jak lidi, tak i zvitfata, vyvolané monoformni, opouzdienou saprofytickou houbou
z rodu Cryptococcus (Cada et. al 2017). Pro lidi jsou patogenni dva druhy téchto hub, a to C.
neoformans, jez postihuje imunokompromitované i imunokompetentni pacienty a C. gattii,
ktera zpisobuje kryptokokézu zejména u imunokompententnich jedincti (Chayakulkeeree &
Perfect 2008). Kvasinky nachézejici se v ptirod€ ve vhodnych podminkéch prezivajiidvaroky.
Takovéto podminky poskytuje napiiklad ptaéi trus €i ptaci hnizda, ve kterych pfeziva C.
neoformans. DalS$im utocistém pro tyto patogenni houby byvaji rizné druhy stromu. C. gattii
nejCasteji prebyva v kiife a plodech eukalyptu, ale byla izolovédna i ze smrku ¢i dubu. Infekéni
agens se do organismu zpravidla dostdva vdechnutim, pfi¢emz zptsobuje plicni infekce, avSak
byly zaznamendny i ptipady kozni 1éze zptisobené vniknutim patogennich hub skrz poranénou
ktzi (Negroni 2012).
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3.2.4 Parazité

Toxoplazmoéza

Charakteristika: Toxoplazméza je jednou z celosvétové nejbéZnéjSich parazitarnich
zoondz. Piivodcem onemocnéni je fakultativné heteroxenni, polyxenni prvok Toxoplasma
gondii (Tenter et. al 2000). Jednd se o vSudypfitomného parazita s témét celosvétovym
vyskytem (Dubey & Beattie 1988; Dubey 1998). Infekce se Sifi prostiednictvim cyst
vylucovanych kockovitymi Selmami. Za hlavni rezervoar Toxoplazmézy jsou povazovany
kocky domaéci, a to z diivodu nadmérné produkce infekénich cyst. Ackoli jsou infekéni cysty

vylu¢ovany pouze v urcitém Zivotnim obdobi (1-2 tydny), jsou kocky schopny po pozieni
jednoho bradyzoita ¢i jedné tkanové cysty vyloucit az miliony oocyst a znacné
tak kontaminovat prostiedi (Hill & Dubey 2002). Toxoplazméza je nebezpecnd zejména
pro té¢hotné Zeny, a to z divodu mozného vertikdlniho pienosu z infikované matky na plod
béhem t¢hotenstvi. Takto ziskana (vrozend) Toxoplazmoéza je velice zdvazna a vede ke vzniku
trvalych neurologickych poSkozeni, véetn€ poskozeni az ztraty zraku. Nejzavaznéjsi je nakaza
plodu v obdobi prvniho trimestru. Postnatdlné ziskand infekce probihd u zdravych jedinca
zpravidla asymptomaticky a nezplsobuje zdvaznd rizika (Hill & Dubey 2002; Ahmed et. al
2020). Naopak u imunokompromitovanych jedincii mize postnatdlni infekce vést az k amrti
pacienta. U pacientli se syndromem ziskané imunodeficience (AIDS) jde dokonce o jednu
z nejlastdj§ich pii¢in umrti (Hill & Dubey 2002). Zivotni cyklus 7. gondii je fakultativnd
heteroxenni. Mezihostitelem (MH) jsou pravdépodobné vSechna teplokrevna zvitata i lidé
a definitivnim hostitelem (DH) jsou zastupci z Celedi kockoviti (Jackson & Hutchison 1989).
Zivotni cyklus T. gondii zahrnuje 3 infekéni stddia, kterymi se miZe nakazit jak MH, tak i DH.
Jedna se o tachyzoity, bradyzoity (obsaZené v tkanovych cystich) a sporozoity (pfitomné ve
vysporulovanych oocystich) (Evans 1992; Dubey et. al 1998). Tachyzoiti predstavuji aktivni

formu infekce, zatimco bradyzoiti formu latentni (Dunay et. al 2018).

Patogeneze: K ndkaze clovéka dochdzi nasledkem pozieni nedostate¢né tepelné
upraveného ¢i syrového masa obsahujicitho tkanové cysty ¢i poZzitim potravy a vody
kontaminované infek¢énimi cystami z prostredi (Cook et. al 2000; Jones et. al 2009). Po poZiti
téchto infekénich forem 7. gondii dochazi v travicim traktu k jejich uvolnéni a ndslednému
napadani bun¢k stfevniho epitelu, uvnitf kterych dochdzi k pfeméné bradyzoitl/sporozoitl
na tachyzoizy. Tachyzoiti poté prochdzeji skrze stievni sténu do krevniho fecisSt¢ a Sifi se
tak do celého téla (Barragan & Sibley 2002; Barragan & Hitziger 2008). Posledni fazi
patogeneze je zpétnd preména tachyzoitl na bradyzoity, ktefi vytvaii tkanové cysty uvnitt
svalstva a jinych organt (Robert-Gangneux & Dardé 2012).

Klinické ptiznaky: K hlavnim symptomiim onemocnéni patii zvétSené mizni uzliny, které

Vv s

onemocnéni je encefalitida, kterd se objevuje zejména u imunokomprovitovanych pacientii
(Dubey & Beattie 1988). U vrozené formy onemocnéni 1ze pozorovat Siroké spektrum pitiznakd,
od mirného poSkozeni zraku aZ po zdvaznou retinochoroiditidu, intracerebrilni kalcifikaci,
kiece ¢i hydrocefalus (Hill & Dubey 2002).
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Diagnostika: Vzhledem k pfitomnosti nespecifickych symptomi nelze diagnostiku
provadét na zdklad¢é klinickych pfiznakii, proto jsou provadény sérologické, biologické,
histologické nebo molekuldrni testy, které 1ze mezi sebou kombinovat (Hill & Dubey 2002).

Terapie: Imunokompetentni a netéhotni jedinci obvykle nevyZzaduji medikamentézni
1é¢bu, vzhledem mirnému pribéhu onemocnéni. Pokud se ale objevi dlouhotrvajici nepiijemné
¢i zdvazné priznaky je vhodné 1écbu zvazit (Carme et. al 2002; Demar et. al 2007; Demar et. al
2011). Antimikrobidlni terapie je provddéna zejména u imunokompromitovanych jedincii
a u téhotnych Zen. Zlatym standardem v 1é€bé toxoplazmoézy je kombinace pyrimetaminu
a sulfadiazinu (pyr-sulf). I pfesto Ze je mira selhani této terapie znacn4, zistavd kombinace pyr-

Vev s

sulf nejucinnéjsi antimikrobidlni terapii toxoplazmézy (Gallant 2015).

Toxokaroza

v v

Charakteristika: Toxokarézu lze charakterizovat jako celosvétové rozsitené parazitarni

onemocnéni se zoonotickym potencidlem, zpiisobené oblymi hlisticemi z ¢eledi Toxocaridae.
Konkrétné je infekce vyvoldna migraci larev Toxocara canis a Toxocara cati. (Ondriska &
Mikulecky 2002; Svobodovd & Svoboda 1995). Celosvétové jde dokonce o jednu
z nejéastéjsich helmintickych zoonéz. (Magnaval et. al 2001). Cetnost zoonotického pienosu
promofenosti téchto zvifat (Ondriska & Mikulecky 2002). K ndkaze dochédzi pozienim
infek¢nich vajicek z prostiedi, které jsou schopné za vhodnych podminek zustat infekéni
i nékolik let (Won et. al 2008). Hygienické podminky a podminky prostiedi jsou urcujici
pro prevalenci toxokardzy (Overgaauw 1997). Nizky stupeni osobni hygieny, pojidani syrové
zahradni zeleniny ¢i geofagie predstavuji faktory zvySujici riziko ndkazy Toxocarou (Magnaval
et. al 2001). Zivotni cyklus 7. canis i T. cati je velmi podobny. Definitivnim hostitelem jsou
v ptipadé T. canis zéastupci Celedi psoviti a v ptipadé T. cati kockovité Selmy. Paratenickym
hostitelem potom mohou byt teplokrevni obratlovci, zejména drobni hlodavci, ale i hospodarska
zvitata, néktefi bezobratli ¢i lidé (Svobodova & Svoboda 1995).

Patogeneze: K ndkaze Clovéka dochézi prostiednictvim emryonovaného/ larvovaného
vajicka, jeZ se do lidského organismu dostdvd nasledkem pozieni kontaminované, syrové
zeleniny ¢i prostfednictvim nemytych rukou, které pfisly do kontaktu s kontaminovanou ptadou.
MozZny ptenos existuje 1 v piipadé pozieni nedostatecné tepeln€ upraveného masa parentického
hostitele (skot, ovce, kurata) obsahujiciho infekéni larvy (Macpherson 2013). Po pozieni
vajicek dochazi v tenkém stfeve k lihnuti larev, které pronikaji skrz stfevni st€énu do krevniho
recisté
amigrujici po celém organismu. Tato migrace vyvold silnou zanétlivou reakci a nasledny rozvoj
klinickych ptiznakt, jejichZ projev zavisi na organu, jez larvy poskozuji (Despomier 2003;
Nicoletti 2013).

Klinické piiznaky: Toxokaréza se projevuje fadou rtiznorodych symptomu, které maji
za nasledek vznik ndsledujicich syndromu: viscerdlni larva migrans, o¢ni larva migrans,
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neurologickd toxokardza, skrytd toxokardza (Magnaval et. al 2001). Prvni dva jmenované
syndromy zahrnuji pfiznaky jako bolest bficha, hepatomegalie, pfetrvédvajici eozinofilie
¢i poskozeni zraku. NejCast€jsi formou je skrytd toxokardza, kterd se projevuje nespecifickymi
pfiznaky jako naptiklad bolest hlavy, horecka, kaSel mliZe se objevit i zvySend hladina
eosinofilu v krvi. Infekce vSak muze probihat zcela asymptomaticky (Won et. al 2008).

Diagnostika: Pritkaz toxokarézy lze provadét pomoci nékolika diagnostickych metod.
Nejpouzivangj$i z téchto metod jsou sérologické testy, napiiklad ELISA ¢i western plot test
(Magnaval et. al 1991). Pritomnost Toxokary lze prokdzat i za pomoci pouZiti zobrazovacich
metod (USG, CT, MRI) ¢i prostfednictvim biopsie s ndslednym histopatologickym vySetienim

(Parson et. al 1986; Baldisserroto et. al 1999).

Terapie: K 1é¢b¢ toxokardzy je nejcastéji pouzivan Albendazol, ktery se podava po dobu
5 dni. Ackoli urcity uspéch v terapii mél i benzimidazol ¢i mebendazol, jejich nevyhoda tkvi
ve Spatném vstfebdvani mimo travici trakt. Jako doplitkovou terapii 1ze podédvat kortikosteroidy
pro zmirnéni alergickych projevi infekce (Despommier 2003).

Giardioza

Charakteristika: Giardiéza piedstavuje jednu z nejcastéjSich stfevnich protozodlnich

onemocnéni se zoonotickym potencidlem. Infekce je zplisobena prvokem Giardia intestinalis,
n¢kdy také oznaCovanym jako G. duodenalis ¢i G. lambia (Wolfe 1992; Vivancos et. al 2018).
U giardii jsou popisovdna dvé hlavni vyvojova stddia. Vegetativnim stddiem je bilaterarné
soumérny prvok hruskovitého tvaru, obsahujici zdvojenou sadu bunécnych organel, nazyvany
trofozoit. Druhou vyvojovou formou je cysta, kterd je vyluovéna trusem do vnéjsiho prostredi,
kde casto kontaminuje vodni zdroje, jeZ slouZi jako zdroj infekce pro dalsi hostitele (Svobodova
& Svoboda 1995). Kromé nédkazy pozitim kontaminované vody ¢i potravy, je mozny piimy
pfenos z infikovaného jedince na zdravého (Clovék x ¢lovek; Clovék x zvite) (Coffey et. al
2021).

Patogeneze: Patogeneze giardii spociva v pokryti klkt stfevni sliznice, jez se nasledkem
parazitirniho plisobeni zkracuji a ztlustuji a dochdzi tak malabsorbci. Typicky je pfitomna
porucha vstiebdvani tukli a vitamini rozpustnych v tucich (Svoboda & Svobodova 1995;
Vivancos et. al 2018).

Klinické ptiznaky: K hlavnim symptomlm giardiézy patii vodnaty prijem, kiece v bfise,
ztrata hmotnosti, nadymani ¢i malabsorbce. Infekce vSak mtiZe probihat i zcela bezptiznakové
(Hellard et. al 2000; Thompson 2000).

Diagnostika: Pfitomnost giardii lze prokdzat pomoci detekce antigenu ve stolici
¢i prostfednictvim NAAT (testu amplifikace nukleové kyseliny). Dalsi diagnostickou metodou
je mikroskopické vySetfeni trusu. Trus by vSak mél byt sebrdn v riznych dnech, idedlné po
ttech vzorcich z diivodu pterusovaného uvoliovani prvokll (Weisz et. al 2019; Jangra et. al
2020).
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Terapie: K terapii giardidzy jsou pouZivany tvz. antigiardidlni 1éky, znichz
nejvyuzivanéjSimi jsou 5-nitroimidazolové slouceniny, napiiklad Metronidazol (Watkins &
Eckmann 2014; Miiller et. al 2015).

Blechy

Blechy jsou kosmopolitni ektoparazité napadajici jak zvitata, tak i lidi. Celosvétové jde
o nejcastéji hlaSenou ektoparazitéozu domécich zvitat (Iannino et. al 2017). Vyznamné jsou
zejména z diivodu mozZného prenosu nékterych infekénich onemocnéni, jako je napiiklad mor
(Dobler & Pfeffer 2011). Blechy se fadi mezi holometabolni hmyz. Zahrnuji velké mnoZstvi
celedi a okolo 2500 popsanych druhtl, coZ znesnadiiuje jejich klasifikaci (Durden et. al 2005).
Blechy zpravidla nejsou monoxenni. Obecné vSak lze fici, Ze u taxonomicky piibuznych zvitat
se pravdépodobné budou vyskytovat stejné druhy blech (kopytnici, hlodavci, Selmy apod.)
(Whiting et. al 2008; Bitam et. al 2010). U clovéka mohou parazitovat nasledujici druhy:
Ctenocephalides felis, Ctenocefalides canis a Pulex irritans. VSechny zminéné druhy napadaji
také psy a kocky. Prave oni totiz byvaji zdrojem nakazy pro ¢lovéka. (Svobodova et. al 2013).

Svrab

Svrab je infek¢ni onemocnéni kize zpusobené parazitujicim roztoCem, zdakoZkou,
které se projevuje vyrdzkou a vyraznou svédivosti (Gates 2003). Ackoli je vétSina kment
Sarcoptes scabiei (roztoCe svrabového) hostitelsky specifickd, u nékterych druhi existuje riziko
zoonotického prenosu (Rabinowitz et. al 2007). Konkrétn¢ se jednd o Sarkoptovy svrab
(Scabies canis, Sarcoptosis), Notoedrovy svrab (Scabies felis, Notoedrosis) a Otodektovy svrab
(Scabies auris, Otodectosis) (Svobodova et. al 2013).

KIlisté

V Ceské republice Zije celkem 13 druhi klistat, nejvice zastoupené (95 %) je viak kliste
obecné, ptirozen¢ se vyskytujici na vegetaci porostlych stanovistich s vysokou vlhkosti. Cyklus
klistéte zahrnuje 3 rGzné hostitele, pficemz po nasati krve se klist¢ svlékd a méni v dalsi
vyvojové stadium. Cely vyvoj trva 3 roky (Kulma & Kybicova 2020; Svobodova & Svoboda
1995). Dospéli samci kliStéte jiz krev nesaji. Z tohoto diivodu nejsou schopni pfendset infekéni
onemocnéni. Zdrojem infekci jsou tedy ptfedeSla vyvojova stiadia (larva, nymfa) a dospélé
samice. Kli§tata jsou vektory velkého mnoZstvi patogentl, na tizemi Ceské republiky se viak
nejCasteji setkdme s Borrelia burgdorferi zpusobujici lymskou boreliézu a s virem kliStové
encefalitidy. Ostatni kliStaty piendSené ndkazy (anaplazmoéza, tularémie, ricketsidza,
babeziéza, hemobartonel6za, theileriéza a dalif) se na tizemi CR objevuji ziidka a je hldseno
pouze nékolik jednotek az desitek piipadii rocn¢ (Kulma & Kybicovd 2020; Svobodova &
Svoboda 1995).
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Méné vyznamné parazitarni zoonozy vyskytujici se na izemi CR

Kryptosporidiéza: Kryptosporidiéza je parazitirni zoonotické onemocnéni stievniho
traktu, zpusobené mikroskopickym prvokem Cryptosporidium parvum. Ptenos infekce
nejCastéji probihd prostiednictvim kontaminované potravy ¢i vody. U imunokompetentnich
jedinct kryptosporidiéza probihd zpravidla asymptomaticky ¢i jako prijmové onemocnéndi,
které béhem n¢kolika tydni samovolné odezni. Naopak nebezpecnd je ndkaza pro osoby
s oslabenou imunitou, u kterych se vodnaty prijem muiZe rozvinout aZ v Zivot ohroZujici stav.
Kromé vodnatého prijmu se objevuji symptomy jako horecka, zvraceni, nevolnost, hubnuti
&i dehydratace. Z hlediska poétu nakazenych nepatii kryptosporidiéza v Ceské republice mezi
vyznamnd onemocnéni. V letech 2007-2017 bylo celkem nahldSeno 17 piipadi
kryptosporididzy (Liptdkova 2018).

Echinokokéza: Echinokoko6za je témér celosvétove rozsitené parazitarni onemocnén{
se zoonotickym potencidlem, které je zplisobeno patologickym plisobenim larvarniho stadia
tasemnice rodu Echinococcus. Larvy na plicich, jatrech a jinych vnitinich orgénech vytvéreji
méchyikovité ttvary, ¢imZ je poSkozuji. Zvlasté nebezpecné je prasknuti téchto ttvart.
Nejvyznamnéj$im a nejrozsifenéjSim druhem tasemnic z rodu Echinococcus je E. granulosus,
zpusobujici cystickou hydatidézu. DalSim vyznamnym druhem je E. multilocularis,
jez vyvolava echinokokdézu alveoldrni. Definitivnim hostitelem echinokokt jsou masozravci,
u kterych se v trdvicim traktu nachdzeji dospélci této tasemnice. Mezihostitel, kterym
se prileZitostné muZe stét i clovek, jsou rizni byloZravci €i vSeZravci, jeZ se nakazi pozienim
vajicka vylouceného s trusem definitivnich hostiteld. Infekce probihd zpocitku
asymptomaticky, a je pro ni typickd dlouhd inkubacni doba, kterd miiZe trvati 15 let. Symptomy
zdlezZi na umisténi a velikosti méchytkovitych ttvard. Napiiklad v piipade cystické
echinokoko6zy nejcastéji dochdzi k postiZeni jater a objevuji se pifiznaky jako bolest bficha,
nevolnost ¢i zvraceni (WHO 2021).
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Tabulka 1: Piehled zoonéz vyskytujicich se na tizemi CR

Bakterialni Virové Plisiiové Parazitarni
salmoneldza klistova meningoencefalitida dematofytézy toxoplazmoéza
lymska borreliéza lymfocytarni choriomeningitida kryptokokéza  toxokardza
kampylobakterioza  ptaci chiipka giardioza
listeri6za hantaviréza kryptosporidiéza
tularémie Zapadonilska horecka echinokoko6za
leptospirdza virov4 hepatitida E svrab
bartoneldza blecha
erysipeloid kliste
yersinioza

ornitéza

Q horecka

ehrlichiéza

Tabulka 2: Piehled zoon6z a jejich zdrojii (CR)

\ zivocich (zdroj) onemocnéni
pes toxokar6za
yersinioza
kocka toxoplazmoza
bartonel6za
kampylobakteriéza
toxokar6za

Mali hlodavci, zajicovci leptospirdza
tularemie
lymfocytarni choriomeningitida
hantaviréza

ptaci ornit6za
kampylobakteriéza
salmonel6za
ptaci chiipka

Koné, ovce, kozy, kravy, prasata lymska boreliéza
klistova meningoencefalitida
erlichiéza
tularemie
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3.3 Prenos infekéniho onemocnéni

Pfenos infekéniho onemocnéni neboli Siteni ndkazy probihd ze zdroje na vnimavého
jedince, za urcitych podminek. Proces pfenosu miize byt ovlivnén nékolika vyznamnymi
faktory, mezi které fadime pfirodni, ekonomické a spolecenské podminky. Proces Siteni
onemocnéni zahrnuje tii hlavni komponenty: zdroj ndkazy, vnimavého jedince a cestu prenosu
(Tucek & Slamova 2016). Jako zdroj ndkazy muze slouzit Zivy hostitel (zvite, ¢loveék),
ve kterém infek¢ni agens prezivd, rozmnoZuje se a za pomoci ur¢itého mechanismu infikuje
dalsi vnimavé jedince ¢i prechdzi do vnéjsiho prostredi, jeZ kontaminuje a které muze déle
slouzit jako zdroj ndkazy za predpokladu, Ze je infekcéni agens schopné ve vnéjSim prostiedi
prezivat (Tucek & Slamova 2016).

Aby byl pfenos onemocnéni uspé€Sny musi byt infikovany jedinec k ndkaze vnimavy.
Infekéni proces je vysledkem interakce mezi mikroorganismem (infekéni agens)
a makroorganismem (napadeny organismus). Infek¢ni proces obou slozek je ovlivnén nékolika
faktory. Uspé&$nost mikroorganismu ovliviiuje jeho patogenita, virulence, rezistence &i velikost
infekéni ddvky. O odolnosti a vnimavosti makroorganismu pak rozhoduji: genetické faktory,
vék jedince v dobé nédkazy, vyZivny stav, pfitomnost jiného onemocnéni, zavislosti (alkohol,
drogy,..) a psychicky stav v dob¢ infekce (Tucek & Sldmovd 2016). Samotny pienos
onemocnéni, at’ uzZ na drovni jednotlivce ¢i pocetné skupiny, probihd prostfednictvim piimé
¢i nepiimé cesty prenosu (Anderson 1998). Identifikace typu pfenosu je vyznamnd v rdmci
zlepSeni prevence a kontroly infek¢nich onemocnéni (Cortez & Weitz 2013).

3.3.1 Piimy prenos

K pfimému pfenosu onemocnéni dochdzi v ptipadé izkého kontaktu vnimavého jedince
se zdrojem ndkazy (Cortez & Weitz 2013). Infek¢ni agens se poté do organismu dostava
prostiednictvim tésného kontaktu (izky kontakt klize, sliznice se zdrojem ndkazy), kapének
(mluvent, kaslani, kychanfi), transplacentarniho pfechodu (z matky na plod) ¢i v priabéhu porodu
(Tucek & Slamova 2016).

3.3.2 Nepiimy pienos

Nepiimy pfenos onemocnéni spo¢ivd v kontaktu vnimavého jedince s infekénim agens
prezivajicim v pfechodném rezervodru prostiedi, kterym mutZze byt naptiklad voda, vzduch
&i pada, mimo Zivy organismus. Usp&$nost nepiimého pienosu zdvisi predev§im na schopnosti
patogent prezit v daném kontaminovaném vehikulum (Robinson et. al 2013). Jde tedy
o kontakt vnimavého jedince s kontaminovanym prostfedim (napi. pida-klostridie, tetanus),
pfedméty a ndstroji. Déle poZiti kontaminované potravy ¢i vody nebo vdechnuti infikované
kapénky. Nepiimy pienos zahrnuje i transfer prostfednictvim vektord (koméii, klistata,
blechy,...), pfi¢emz vektory miZeme rozdé¢lit na biologické, ve kterych se infek¢éni agens mnoZzi
a do organismu se dostavd nejCastéji prostiednictvim inokulace a mechanické, kdy se patogen
nachdzi v trdvicim traktu ¢i na povrchu téla pfenaseCe a k pfenosu dochdzi napiiklad
prostiednictvim vektory kontaminované potravy (Geizerova 1995; Gopfertova et. al 2002).
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3.4 AAI

AAI (animal assisted intervention), neboli zvitfaty asistované intervence lze Siroce
definovat jako rtizné aktivity, jejichZ soucasti je asistence zvitat (Kruger & Serpell 2010). Jde
o ¢innost jejimz cilem je podpora lidi v oblasti zdravi, vzdélavani a sluzeb se snahou dosazeni
urcitého piinosu (Jegatheesan et. al 2018). V poslednich letech se programy AAI dostdvaji stle
vice do popriedi a ziskadvaji oblibu zejména ve zdravotnickych zatizenich, kde ptfitomnost zvitat
slouzi jako dopliikkova 1écba pacientl. Dle studii zkoumajicich vliv zvitat zaclenénych
do 1é¢ebnych programi, byla podpofena hypotéza piinosu AAI v oblasti psychického zdravi.
Konkrétné tkvi pfinos ve sniZeni stresu, tizkosti a bolesti pacienta (Kamioka et. al 2014; Bert
et. al 2016; Lundgqist et. al 2017).

AAI neni urceno jen pro Iékaisky indikované pacienty (napft. pacienti s diagnostikovanou
demenci, duSevni ¢i neurologickou poruchou), ale i pro osoby vSech vékovych kategorii,
jez pottebuji motivovat, pomoc v oblasti psychické i fyzické pohody ¢i zvysit sebevédomi
(Kaminski et. al 2002; Sams et. al 2006). Vramci téchto intervenci existuji
1 urCité kontraindikace k zahdjeni ¢i pokracovani v AAL Mezi takovéto kontraindikace patii
napiiklad vyrazny strach ze zvifete, neschopnost pacienta vhodného zachazeni se zvifetem
¢i zhorSeni stavu pacienta pfi zahdjeni intervence (Morrison 2007).

AAL je zastfeSujicim terminem pro nékolik typi intervenci, které se vzdjemné lisi typem
aktivit a klientii, u kterych jsou intervence provadény (Cavalli et. al 2020). AAI konkrétné
zahrnuje tyto obory: AAT (animal assisted therapy), AAA (animal assisted activites) a AAE
(animal assisted education) (Jegatheesan et. al 2018).

34.1 AAT

AAT (Animal assisted therapy) neboli zvifaty asistovand terapie je doplikova
¢i alternativni terapie, jejiz soucasti je asistence zvitat (Kruger & Serpel 2010). Pro tento typ
intervence je charakteristickd organizovanost terapii s vymezenim konkrétnich cili. AAT klade
diraz na stanoveni individudlnich lécebnych programi v ramci dosaZeni poZadovanych
vysledkti. Kazdé sezeni je organizované a probihd pod dohledem odbornikt (1ékafi, psychiatii,
fyzioterapeuti,..). Samotnou terapii provadi kvalifikovany terapeuticky tym s dostate¢nymi
zkuSenostmi a potfebnou odbornosti (Bert et. al 2016; Jegatheesan et. al 2018). Cilem terapii
je dosaZeni pozitivni zmény v oblasti fyzického, psychického ¢i socidlniho fungovani pacienta.
K nejcastéji vyuZivanym zvitatim pti AAT patif psi a kon¢ (Marcus et. al 2013). Do terapii
mohou byt vSak zatfazena i jind zvitata, a to napfiklad kocky, krdlici, morcata, prasata, kozy,
papousci, osli ¢i delfini (Edwards & Beck 2002; Antonioli & Reveley 2005).

342 AAA

AAA (Animal assisted activity) jsou zvitaty asistované aktivity, jeZ jsou na rozdil
od AAT méné strukturované a nemaji vymezené konkrétni cile (Bert et. al 2016). Uéelem této
neformdlni interakce je pfedevSim motivace, rekreace a vzdélavani klienti (Jegatheesan et. al
2018). Obecné se jednd o spontanni aktivity seskupujici n€kolik pacientti, bez standardizace
typu a trvani ¢innosti (Bert et. al 2016). AAA 1ze rozd¢lit na pasivni formu, kterou predstavuje
napiiklad akvéarium s rybickami v rizném socidlnim prostfedi (¢ekdrny u doktora, jidelny,...)

35



a na formu interaktivni, jeZ zahrnuje rtiznorodé aktivity jako napiiklad zvitaty asistované
navstévy v pecovatelskych domech, Skoldch a nemocnicich €i pfitomnost zvitat pfi krizovych
intervencich, kde poskytuji psychickou podporu osobdm nachdzejicim se v tiZivé situaci
(Kruger & Serpel 2006; Jegatheesan et. al 2018). Podminkou k poskytovani AAA je
absolvovani alesponi ivodniho Skoleni. Zaroven je dilezité, aby osoba vykondvajici tyto
aktivity mela dostatecné znalosti o stresovych a zdravotnich ukazatelich zvitata
pro zachovani welfare pti AAA (Jegatheesan et. al 2018).

343 AAE

AAE (animal assisted education) neboli zvifaty asistované vzd¢lavani, je cilené
orientovand a pldnovand Cinnost vedend kvalifikovanymi odborniky v oblasti vzdélavani.
Intervence by méla sméfovat k vymezenym eduka¢nim ciliim, jako napiiklad dosaZeni
konkrétnich akademickych vysledkt ¢i zlepSeni v oblasti socidlnich schopnosti a kognitivnich
dovednosti souvisejicich se vzdélavanim. AAE probihd individudlni nebo skupinovou formou
pod vedenim ucitelli vSeobecného ¢i specidlntho vzdélavani. Stejné jako u ptedchozich
intervenci je dulezité, aby osoba, jeZ vykondvd AAE m¢la adekvatni znalosti o fyziologickém
chovani, potfebach a ukazatelich stresu a zdravi zvitete pro zachovani welfare pfi této interakci
(Jegatheesan et. al 2018).

3.5 MozZnosti prenosu zoonoz pri AAI

Interakce mezi zvifetem a Clovékem pozitivné ovliviiuje fyzické i duSevni zdravi lidi
(Menna et. al 2012). Ackoli jsou tyto intervence pro ¢lovéka z mnoha pohledii prospésné,
je nutné zamyslet se 1 nad jejich negativnimi dopady a moznymi riziky. I pfesto Ze zvirata
ucastnici se AAI by méla byt v dobrém zdravotnim stavu, ndleZit€¢ ockovand a otestovand
v ramci povahovych vlastnosti, maze pfi AAI dochazet k Sifeni infekcnich ¢i parazitarnich
onemocnénich, a to jak ze zvitat na lidi, tak i naopak (Lefebvre et. al 2008; Lefebvre et. al 2009;
Gerardi et. al 2018). Prenos je uskutecnén pievazné prostiednictvim piimého kontaktu,
jez zahrnuje napiiklad kousnuti, Skrabnuti, olizovani ¢i mazleni nebo pomoci nepifimé cesty,
pficemZ zdrojem ndkazy mohou byt kontaminované povrchy, podestylky ¢i rtizné vektory
(blechy, klistata,..) (Lefebvre et. al 2006). Zvife muze navic nevédomky slouZit jako
mechanicky pfenase¢ onemocnéni, kdy podobné jako u klik ¢i stetoskopli v nemocni¢nim
prostifedi, mize dochézet k pfenosu onemocnéni z jednoho pacienta na druhého. Jde vlastné
o nepiimy pienos, kdy je zvife zdravé, ale po kontaktu s nakazenym jedincem miiZe toto
onemocnéni pienést na dal$tho pacienta (Lefevbre & Weese 2009; Haun et. al 2016). Ndkaza
hrozi i u zdanlivé zdravich zvitat, u kterych mtze infekce probihat bezptiznakové a zviie se tak
stava asymptomatickym pienasecem (Boyle et. al 2019).

Jak uZ bylo naznaCeno rizika pfi vzdjemné intervenci existuji nejen pro zucastnéné
klienty, ale i pro terapeutickd zvitata. Zvife miZe stejn¢ jako klient béhem intervence ziskat
nckterou ze zoonotickych nédkaz. U terapeutickych zvitat je naptiklad vyS$si pravdépodobnost
ziskani multirezistentni bakteridlni infekce jako je MRSA (meticilin-rezistentni zlaty
stafilokok) (Lefebvre et. al 2008; Lefebvre et. al 2009). Ackoli by se mohlo zd4t, Ze nemocnice
budou hlavnim centrem ndkazy terapeutickych zvitat, bylo prokdzdno, Ze vyssi
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pravdépodobnost infikovdni zoondzou je v ustavech dlouhodobé pécfe. Tato skuteCnost je
oduvodinovdna mnoha faktory, a to napiiklad riznymi postupy kontroly a prevence ndkaz
¢i procentem geriatrickych pacientl pfebyvajicich v daném zatizeni (Lefebvre et. al 2009).

Klient se béhem AAI muze nakazit mnoZstvim cest. Pfenos infek¢niho agens muze byt
uskutecnén prostfednictvim rtiznych aktivit béZn¢ piitomnych béhem intervenci. Je v§ak nutné
podotknout, Ze vyhody AAI stile pfevazuji nad jejich riziky a pii dodrZzovéani zdkladnich
pravidel prevence jsou rizika s AAI spojend minimdlni (Bert et. al 2016). NiZe je uveden vycet
situaci umoziujici dany ptenos:

. Telesny kontakt: Ackoli télesny kontakt miiZze vyznamné piispivat k G¢innosti
zvitaty asistovanych intervenci, existuje zde také riziko, Ze pfi tésném kontaktu
se sliznicemi ¢i srsti zvitete dojde k prenosu infekéniho agens (Shen et. al 2018;
Maurelli et. al 2019; Boyle et. al 2019; Gerardi et. al 2018). Zejména psi jsou v tomto
ohledu dulezitym rezervodarem zoonotickych ndkaz (Robertson & Thomson 2002; Paul
et. al 2010). Studie potvrdily, Ze se psi srst miZe byt zdrojem nekterych parazitarnich
infekci, pokud doslo k jeji predchozi kontaminaci vaji¢ky (napi. embryonovana vajicka
ascaridu ¢i cysty Giardia) ve vnéjSim prostiedi. Pacient se poté mlze nakazit tvz. ,,z
ruky do ust* kdy po styku se srsti psa dojde k infikaci dutiny dstni prostfednictvim
kontaminované ruky (Traversa et. al 2014).

Kromé parazitdrnich infekci mize prostfednictvim piimého kontaktu s terapeutickym
zvitetem béhem AAI dojit 1 k pfenosu plisnového onemocnéni. Vyznamnou zoon6zou
v této oblasti je dermatofytéza, jez zahrnuje vice neZ 30 druhli patologickych hub.
V ramci AAI jsou vyznamné predevSim druhy postihujici malé zvitata jako napiiklad
Microsporum canis ¢i Trychophyton mentagrophytes a druhy parazitujici u koni
(Microsporum equinum a Trychophyton equinum) (Wietzman 1995; Lund & DeBoer
2008). Pfimym kontaktem Ize také beéhem intervenci ziskat rizné bakteridlni infekce
jako je napftiklad leptospir6za (Chikeka & Dumbler 2015).

. Krmeni terapeutického zvitete nevhodnou stravou: V rdmci vyZivy psu existuji
spory o vhodnosti krmeni syrovym masem. Studie vSak prokdazaly, ze psi krmeni
syrovou stravou maji vyznamn¢ vyssi pravdépodobnost alimentarni ndkazy, nékterym
z nasledujicich patogent: Salmonella, Campylobacter a Cryptosporidium. Tyto
patogeny vSak vykazuji zoonoticky potencidl, proto n€ktefi védci doporucuji vytazeni
zvitat krmenych syrovym masem z programli AAI. Zapojeni téchto zvitat do AAI je
nebezpecné zejména pro imunokompromitované pacienty (Lefebvre et. al 2008; Linder
et. al 2017).

. Poranéni (Skrabnuti, kousnuti): Ackoli jsou zvitata Gc€astnici se programi AAI
pfedem vybirdna, tak aby spliiovala pozadované vlastnosti (zvife ovladatelné, bez
znamek agrese), muze béhem intervenci dojit k poranéni klienta. Mezi takovéto zranéni
lze zaradit poSkrabani, pokousani ¢i pad klienta pfes zvife. Poranéni vSak zvitata
vétSinou nezpuisobuji umyslné (Stevens et. al 2010; Willmott et. al 2012). PoSkrabani je
nejcastéji spojovano s nemoci koci¢iho Skrabnuti neboli bartonelézou, jejimz hlavnim
rezervoarem jsou kocky. Bakterie rodu Bartonella vSak byly zaznamendany u Sirokého
spektra savcil véetné psit a hlodaveta (Chomel et. al 2004). Pokud dojde k pokousani
klienta psem nebo kockou je pravdépodobné, Ze v ran¢ budou piitomné bakterie dstni
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mikrofléry jako je Pasteurella multocida, jez mohou u vnimavych jedincti vyvolat
infekci. Kromé P. multocida 1ze z psi/koCi¢i kousné rany dale izolovat n€kolik druhti
aerobnich (Streptococcus spp., Staphylococcus spp., Pasteurela spp., Neisseria spp.,
Moraxella spp., Bartonella Henselae) ¢i anaerobnich bakterii (Fusobacterium spp.,
Bacteroides spp., Porphyromonas spp.) (Rothe et. al 2015). Pfenos P. multocida je
mozny i v piipad¢ konského kousnuti, které ovSem nebyva casté. Kon¢ mohou dale
prostiednictvim kousné rdny pienaSet aktinobacily, stafylokoky, streptokoky,
rhodokoky, listerie, yersinie ¢i virus Hendra (Langley & Morris 2009). Ziidka dochazi
1 k pokousdni hlodavcem, které vétSinou nedoprovizi ziddnd infekce, pokud ano
nejcastéji lze z rany izolovat P. multocida, vzacné pak tularémie, vzteklina ¢i krysi
horecka. V zdvaznych piipadech miiZe dojit k rozvinuti systémové bakteridlni infekce
(Rothe et. al 2015).

. Olizovani: Olizovani mize u vnimavého pacienta vyvolat infekci zptisobenou
pfirozenou mikroflérou dutiny udstni, jako je naptiklad Pasteurella spp. a to i bez
traumatické expozice (Lefebvre et.al 2008).

. Rizikové chovani: poddvani pamlski, tieseni tlapami zvifete (Hodson et. al
1999; Murthy et. al 2015)

3.6 Geriatricti klienti jako rizikova skupina

Stafi byva klinicky doprovdzeno zvySenou frekvenci a zdvaZnosti pribéhu rtznych
chorob. Casto se u star§i populace vyskytuji s vy$3i etnosti i onemocnéni jako napiiklad
rakovina, chronickd zdnétlivd onemocnéni ¢i poruchy imunity. Tyto s v€kem souvisejici
imunitni dysfunkce vznikaji v disledku poklesu tvorby novych naivnich B a T lymfocyta
a klesajici funkéni kompetence pamétovych bunck. Tento stav se souhrnné nazyva
imunosenescence (Hakim & Gress 2007).

SniZena obranyschopnost seniorti md zavazné klinické duasledky. Je spojena s Castym
vyskytem bakteridlnich infekci plic, klize ¢i mocCovych cest (Janssens & Krause 2004). Déle
souvisi se zvySenou frekvenci a zdvaznosti virovych infekci u star$i populace (Lynch & Walsh
2007; Targonski et. al 2007). S klesajici kompetenci imunitniho systému souvisi 1 vyssi vyskyt
nadorovych onemocnéni, kdy dochdzi k poklesu tc¢inné imunitni kontroly a rozvijejici se
nadory tak nebyvaji obrannym systémem detekovany (Zhang & Grizzle 2003). Mimo klesajici
kompetence imunity ¢asto byva pfitomna i jeji dysregulace, kterd vede k rozvoji autoimunitnich
a chronickych zanétlivych onemocnéni (Johnson & Cambier 2004).

Krom¢ imunologickych zmén jsou ve stafi pfitomny i zmény neimunologické,
které rovnéz ptispivaji ke zdravotnim problémtim seniorii. Napiiklad sniZeni cilidlni molity
pradusnice ¢i snizend clearance plic vedou ke zhorSovani pribéhu infekci dychacich cest
(Hakim & Gress 2007).

3.6.1 Imunosenescence

Starnuti neboli senescence je komplexni proces, pii kterém dochdzi k mnozstvi poruch
organismu probihajici na tdrovni molekuldrni i bunécné, jez sméfuji k postupnému zaniku
jedince (Vyska & Matcjovskd KubeSova 2018). Imunosenescence je procesem starnuti
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imunitniho systému, ktery souvisi se zvySenou prevalenci a zdvaznosti infekénich onemocnéni
a sniZzenou ucinnosti ockovani u starsi populace (Pawelec 1999; Targonski et. al 2007). Imunitni
systém lze obecné rozd¢lit na systém vrozeny (monocyty, NK, dendritické buiiky) a adaptivni
(T a B lymfocyty), pficemz oba systémy jsou procesem starnuti ovlivnény. Na rozdil
od adaptivni imunity se zdd, Ze imunita vrozena neni starnutim zdvazné&ji poskozena a jeji
funkce je 1épe zachovéna (Franceschi et. al 2000).

Imunosenescence vede ke zméndm v rdmci bunécné i humordlni imunity. T-lymfocyty
zprostiedkovand bunéc¢nd imunita ztraci svou funkci zejména z diivodu poklesu tvorby novych
naivnich T-bunék. Tuto tvorbu zajistuje brzlik, ktery je nejvice aktivni v raném véku a poté
jeho funkce postupné klesa (Haynes et. al 2000; Shirashi et. al 2003; Brelinska 2003). Klesajici
funkce brzliku mé za nasledek nedostateCnou produktivitu, pficemz ztracejici se T-lymfocyty
z periférie nejsou v adekvatni mife nahrazeny (Hakim & Gress 2007). Pokles poctu zralych T-
lymfocytl je Castecné kompenzovan produkci méné zralych T-bunck (Lesour 2004). Bunécna
imunita byva starnutim obecné vice poSkozena a zmény se u ni vyskytuji difve nez u imunity
humoralni. B-lymfocyty, jeZ humordlni imunitu zprostiedkovavaji nebyvaji imunosenescenci
vyrazn¢ ovlivnény (Lesour & Mazari 2007). Ackoli jejich pocet ve staii klesd, jejich Zivotnost
se prodluzuje. Nizky pocet B-lymfocyti ma vSak za nasledek sniZenfi specifity protildtek, ¢imZ
dochézi ke sniZeni opsonizace a zhorSeni neutrofily a monocyty zprostfedkované fagocytozy
(Whisler & Grants 1993). Kromé lymfocytli ma imunosenescence vliv i na neutrofily, u kterych
byla zaznamend se stafim spojend sniZzend funkce ¢i neutropenie probihajici v rdmci
tézké, chronické infekce (Born et. al 1995; Shaw et. al 2013).

3.7 Prevence

Pfi intervencich s asistenci zvitat je velice diileZitd bezpec¢nost vSech zicastnénych. Pro
jeji zachovani je vhodné dodrZovat riiznd opatieni, jezZ pfedchézeji riziklim spojenych s AAI,
jako je naptiklad fyzické poranéni ucastnikd interakce, pfenos zoonotického onemocnénd,
vyvolani alergickych reakci a podobné. (Tedeschi et. al 2019). Napfi¢ studiemi jsou
doporucovéana riznd opatieni slouZzici jako prevence urcitych rizik spojenych s AAIL Zde je
jejich vycet:

* Hodnoceni chovéni a zdravotni screening zvitat: Zoonotickd onemocnéni se béhem
intervenci mohou §ifit mnozstvim cest. Pfenos zahrnuje jak cestu piimou (olizovéani,
mazleni, Skrdbnuti, kousnuti) tak i nepfimou (kontaminace prostiedi, vektory,..)
Hodnoceni chovéani a zdravotni screening zvifat mohou sniZovat riziko pfenosu
patogentu (Lefebvre et. al 2006).

+  Skoleni oSetiovateld zvitat v oblasti zoonotickych ndkaz a prevence: Pro sniZenf rizika
prenosu infekéniho agens je kliCova informovanost oSetfovatelli zvitat. Vzdélani
v oblasti prevence je dulezité zejména pro dodrZovani zasad kontroly infekci, vzhledem
k tomu, Ze onemocnéni mohou piendset i zdanlivé zdrava zvitrata (Lefebvre et. al 2006).

* Spravna hygiena rukou: Hygiena rukou je nejvyznamné€jSim preventivnim opatfenim
k zamezeni Sifeni zoonotického onemocnéni (Boyce & Pittet 2002; Murthy et. al 2015).
Pfi spravném postupu lze myti rukou nahradit jejich dezinfekci, jez v piipadé
optimalniho pouziti likviduje az 90 % bakterii. Pfi méné korektni aplikaci se sniZuje
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pocet piitomnych bakterii o >50 %. Tato alternativa myti rukou je vyuzivana predev§im
ve zdravotnickém prostiedi zejména u pacientli se sniZzenou mobilitou (Lausten et. al
2008).

Vyhybani se rizikovému chovani: Moznost prenosu infek¢niho agens Ize sniZit i absenci
urcitého chovdni, které je povaZovédno za rizikové. Jde napiiklad o poddvani pamlskt
¢i tfeseni tlapami zvitete (Hodson et. al 1999; Sehulster et. al 2003; Murthy et. al 2015).
Koupéni a dprava zvitat pred navStévami: Koupéni a dprava zvitete pted intervenci je
vhodnou prevenci proti vyvolani alergickych reakci ¢i pro pfenosu patogenti. U umyté
a upravené srsti zvifat se totiz sniZuje piitomnost n€kterych alergent a pfechodné
bakteridlni osidleni (Hodson et. al 1999; Sehulster et. al 2003; Murthy et. al 2015;).
Kompletni parazitologicky screening (véetné vySetieni srsti): Zvitata zapojend do AAI
Casto interaguji s détmi a imunokompromitovanymi jedinci, i proto by méla byt
podrobena pravidelnému parazitologickému vySetieni (Lefebvre et. al 2008; Silveira et.
al 2011). U pst by kromé vySetieni trusu mél probéhnout i parazitologicky screening
srsti, a to z diivodu mozné piitomnosti vajicek zoonotickych helminti (Maurelli et. al
2019).

Pozorovani aktivit a Zivotniho stylu zvitete: Pozorovanim zvifete 1ze predchéazet jeho
ndkaze, a to jak z prostiedi, tak i od jiného jedince. Napiiklad u pst Ize sniZovat riziko
kontaminace z prostiedi zamezenim néckterych c¢innosti jako je véleni se na trave,
ve vykalech ¢i po mrSindch. Omezenim kontaktu s cizimi zvitaty se snizuje riziko
piimého pienosu onemocnéni. Tento kontakt 1ze omezit vyhybdnim se prostorim
s vyS$$i koncentraci neznamych jedinct, jako jsou napiiklad psi parky (Maurelli et. al
2019).

Zékaz krmen{ zvitat ucastnicich se AAI syrovym masem (zaméteno na psy): Jak uz bylo
feCeno terapeutickd zvifata casto interaguji s imunokompromitovanymi jedinci.
Zejména pro tyto klienty je nebezpeCny kontakt se zvitaty, jeZ jsou krmena syrovou
stravou. N¢kolik studii totiz potvrdilo, Ze patogeny jako Salmonella, Campylobacter,
Cryptosporidium ¢i Giardia se vyskytuji zejména u zvirat krmenych syrovou stravou
(Finley et. al 2007; Lefebvre et. al 2009). Z tohoto divodu je doporuceno tato zvitata
do programit AAI nezatazovat (Lefebvre et. al 2008).

Stiihani a pilovani drapkl: Zvite zapojené do AAI by sice vzhledem k povaze, diky
které bylo do programl zafazeno, nemélo klientovi zpiisobit Zadnd fyzickd zranéndi,
ovSem k poranéni muze dojit pravé ndsledkem nechténého poskrabani klienta,
kterému Ize ¢astecné predchédzet dpravou drapkt zvitete (Stevens et. al 2010; Willmott
et. al 2012).

Zékladni zoohygienickd opatfeni: Zikladem pro ptedchdzeni rizikiim spojenych
se zooterapii je dodrzovani tvz. zoohygienickych opatieni. Tato opatfeni zahrnuji
napiiklad pravidelné ockovani a odcerveni zvifete, preventivni zdkroky proti
ektoparazitiim, adekvatni jednani v pfipadé projeveni symptomu n¢kterého onemocnéni
(nepodcenovat), pravidelné kontroly zdravotniho stavu zvifete a podobné (Svobodova
& Ticha 2008).

Spravnd indikace klienta: Programy AAI kromé¢ pozitivnich u¢inki pifindsi i celou fadu
rizik. Tato rizika Ize minimalizovat i vhodnym vybérem pacienta. Spravna indikace
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pacienta je klicova pro korektni prib¢h intervence (Bert et. al 2016). V piipad¢ tcasti
kontraindikovanych klientd programit AAI lze pfedpoklddat, Ze intervence budou mit
na klienta spiSe negativni dopad. Kontraindikace 1ze obecné rozd¢lit na absolutni (stav
vylucujici ucast klienta) a relativni (klienta do AAI lze zatadit za urCitych podminek)
(Tvrda 2020).

Edukace klientii: Mimofddné ucinnym prostfedkem pro snizovani rizika pienosu
zoonotickych ndkaz je vzdélavani klientl v této oblasti (Friendmann & Son 2009).
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Zavér

e Cilem bakalafské prace bylo sepsani piehledu tykajicitho se onemocnéni s vyskytem
na tizemi Ceské republiky, pro néZ je specificky pfirozeny pienos ze zvifete
na Cloveéka. Takovéto infekce se oznacuji jako zoondzy, které v diisledku blizkého
vztahu zvitat a lidi predstavuji zdravotni riziko. Tato bakalafskd prace ddle upozoriuje
na dysfunkce imunitniho systému, které se typicky vyskytuji u geriatrickych klientii
a nabizi ptrehled preventivnich opatfeni pro vykondvani AAI, jeZ sniZuji moZnost
pienosu zoonotickych nékaz.

e Zoondzy tvoii celosvétové velmi dulezitou skupinu onemocnéni. Vysoké procento
nove¢ identifikovanych i jiZ znamych lidskych infekci vykazuje zoonoticky potencial.
Vyznam zoondz je znaény i na tizemi Ceské republiky. K nejvyznamnéj$im ndkazam
tohoto typu v tuzemsku patii bakteridlni stievni infekce jako je salmoneldza, listeriéza
¢i kampylobakteriéza. Casté jsou také klistaty prenosné nikazy (boreliéza, klistova
encefalitida). K samotnému pfenosu zoon6z dochézi bud’ cestou piimou zahrnujici
uzky kontakt vnimavého jedince se zdrojem ndkazy ¢i cestou nepiimou, jeZ kromé
kontaktu s infikovanymi pfedméty ¢i prostfedim zahrnuje vektory zprostfedkovany
transfer. Ackoli tento pfenos nelze zcela eliminovat, jeho pravdépodobnost lze
snizovat dodrZovanim urcitych zasad.

* Interakce mezi ¢lovékem a zvifetem pozitivné ovliviiuji psychickou i fyzickou stranku
lidského zdravi. AAI je vhodnym prosttedkem k motivaci, zvySeni sebevédomi
a zlepSeni fyzické i psychické pohody lidi. Tyto intervence ovSem piindsi i urcitd rizika
v podobé alergii, poranéni ¢i pfenosu zoonotického onemocnéni. K tomuto pfenosu
dochdzi béhem intervenci nejcastéji pfimo, napiiklad prostfednictvim télesného
kontaktu, poranéni (kousnuti, Skrabnuti) ¢i slin (olizovani).

* Pozornost pfi AAI by meéla byt vénovdna zejména geriatrickym klientim,
a to z ditvodu imunosenescence, kterd je u starSi populace bézné pfitomnd. Jedna
o starnuti imunitniho systému, jeZ souvisi se zvySenou frekvenci a zavaZnosti
onemocnéni ve stari.

e Pozitivni ucinky AAI nékdy mohou byt zastinény riziky, kterd jsou s témito
interakcemi spojend. Je vSak diilezité zminit, Ze pfi dodrZovani preventivnich opatieni
a doporuceni jako napiiklad hodnoceni chovani a zdravotni screening zvitat, sprivna
hygiena rukou ¢i koupdni a dprava srsti i drapkl zvitat, je nebezpeci pienosu
zoonotického onemocnéni minimalni.

* Rozsifeni povédomi o preventivnich opatfeni souvisejicich s provadénim AAI
by mohlo pomoci v zamezeni Sitfeni zoonotickych ndkaz béhem téchto intervenci.
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6 Seznam pouzitych zkratek a symbolu

AAA
AAE
AAI

AAT

Apod.

Napt.
Tvz.
Tzn.
SZU
WHO

zvitaty asistované aktivity (Animal Assisted Activities)
zvitaty asistované terapie (Animal Assistet Therapy)

zvitaty asistované vzdélavani (Animal Assisted Education)
zvitaty asistované intervence (Animal Assisted Intervention)

a podobn¢

napiiklad

tak zvany

to znamena

Statni zdravotni dstav

Svétova zdravotnickd organizace (World Health Organization)
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7 Samostatné prilohy

Vybrana zoonoticka onemocnéni a jejich projevy:

a) u ¢lovéka

Obrazek 1: bartonel6za
https://www.priznaky-
projevy.cz/infekcni-nemoci/404-
nemoc-z-kociciho-skrabnuti-
bartonelloza-felinoza-priznaky-
projevy-symptomy (14.4.2022)

Obrazek 3: dermatofytoza
https://www.dermis.net/dermisroot/en/12692
68/image.htm (14.4.2022)

b) u zvirat

Obrazek 2: bartonel6za (hlavni pfenasec¢ kocka bez
KP) https://deinetiere.com/gesundheit/beim-
tierarzt/krankheiten-und-
behandlungen/katzenkratzkrankheit-was-ist-das/
(14.4.2022)

Obrazek 4: dermatofytdza
https://www.whole-dog-
journal.com/health/ringworm-isnt-either/
(14.4.2022)



Obrazek 5: pfiznak boreliézy Obrazek 6: kliSt¢ obecné (plivodce borelidzy)
https://zdravi.euro.cz/leky/lymska-borelioza-priznaky- https://www .priroda.cz/clanky.php?detail=873
lecba/galerie-54191-3/ (14.4.2022) (14.4.2022)

Obrazek 7: svrab u lidi Obrazek 8:.svrab u psa
https://www.ctidoma.cz/zpravodajstvi-zdravi/2017- https://veterinahavirov.cz/sarcoptovy-
01-17-svrab-28577 (14.4.2022) svrab-u-psa/ (14.4.2022)

Obrazek 9: hemoragie pfi leptospirdze Obrazek 10: iktericka sliznice — leptospirdza
http://cs.medic-attention.com/leptospiroz-u- https://www.dogopedie.cz/clanek/leptospiroza-u-psa
cheloveka-simptomyi-i-lechenie_default.htm (14.4.2022)

(14.4.2022)
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