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Zoondzy vyskytujici se v CR, jejich moZny pienos a
zdravotni rizika pri AAI u geriatrickych klienti

Souhrn

Tato bakalafskd prace byla sepsdna jako literarni reSerSe zabyvajici se problematikou
zoonotickych onemocnéni vyskytujicich se na tzemi Ceské republiky, jejich moZnym
pfenosem pii zvitfaty asistovanych intervencich a rizikem predstavujicim pro geriatrické
klienty. Zoondzy jsou takovd onemocnéni, kterd jsou pfirozené€ pfenosnd ze zvifat na cloveka.
Celosvétové je zndmo okolo 200 typti takovychto chorob, avsak v Ceské republice se nachdzi
jen né€kolik z nich, pfiCemz nejcastéji se jedna o bakteridlni stfevni infekce jako je salmonel6za
¢i kampylobakteriéza. Za vhodnych podminek dochdzi k Sifeni téchto ndkaz
ze zdroje na vnimavého jedince. Pfenos muze probihat cestou piimou, jez zahrnuje tzky
kontakt zdravého jedince se zdrojem ndkazy Ci cestou nepiimou, kdy k ndkaze dochdzi
prostfednictvim kontaktu zdravého jedince s kontaminovanym prostiedim, pomuckami
¢i vektorem. Interakce mezi €lovékem a zviretem pozitivné ovliviiuje lidské zdravi. AAI pfinasi
fadu vyhod a pozitivnich dcinki pro zidcastnéné klienty. Cili na podporu lidi v oblasti zdravi,
vzdéldvani a sluzeb a je urCena pro vSechny, ktefi potfebuji motivovat, zvysit sebevédomi
¢i pomoct v oblasti psychické i fyzické pohody. AAI vSak predstavuje pro zicastnéné i urCité
riziko v podobé pienosu zoonotického onemocnéni. K takovému prenosu miize dochazet
piimo, béhem aktivit pfi AAI béZzné pfitomnych (mazleni, olizovani) €i prostiednictvim
z pravidla nedmyslného poranéni (poSkrdbédni, pokousdni) nebo pomoci nepiimé cesty
zahrnujici kontaminované podestylky, pomicky, vektory ¢i samotna terapeutickd zvitata.
Nakaza u geriatrického klienta pfinasi vyss$i riziko, a to zddavodu ve staii pfitomné
imunosenescence. U star§i populace se navic Casto objevuji i neimunologické zmeény,
které rovnéz zhorSuji priabéh onemocnéni. Je tedy dulezité, aby pii AAI byla zachovéana
bezpeCnost vSech zicastnénych, zejména pak geriatrickych klientd. Pro zachovani této
bezpecnosti je vhodné dodrZovat urcitd doporuceni a preventivni opatfeni, kterd vedou

ke sniZeni rizika pfenosu zoonotického onemocnéni béhem AAIL

Klicova slova: Zoondzy, AAI, pienos onemocnéni, imunosenescence, prevence



Z.oonoses 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 AAL

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



Obsah

1 Uvod 7
2 Cil prace 8
3 LIterAINI FESEISE ueecersercessancesssncsssnscssssscssssssssssssssssssssssesssssssssssssssssessssssssssasssssssssssssssnns 9
3.1 ZIOOMOZY eecevvresuecsrnesssissssssssssssnssssssssassssssssssssassssasssnsssasssssssssasssnssssssssssssassssasssassss 9
3.2  Zoonozy vyskytujici se na izemi Ceské republiky 9
3.2.1 BaAKLETIC ....vvveeevree ettt ettt ettt ettt et et et s s s 10
3.2.2 VLY ettt e e a e e 23
3.2.3  PHSIE. .ottt ettt et e aae e aae e 26
324 PArAzZIte .....ooeoieeieeiie ettt ettt et e ea e et e aae e 28

3.3  Pienos infekéniho ONeMmMOCNENI .....ccvviecsriesncssansssnnsssnsssnessanssnssssecsanssaesssnsnns 34
3.3.1  PHMY PIENOS .ttt sttt st s e 34
3.3.2  NEPIMY PIEINOS «..eeeuiiiiiiiiieciie ettt sttt 34

34 AAIl 35
Bl AAT oo e et s 35
342 AAA e et s 35
343 AAE e e 36

3.5 Moinosti prenosu zoonéz pri AAI 36
3.6  Geriatricti klienti jako rizikova skupina 38
3.6.1  IMUNOSENESCEIICE ..eeeuvvrieeureeeeiieeeniieesseteeeseeeesnsreessaeeiraeeireesaneesesneesaneeesanas 38

3.7 PIEVEIICE cuueeecurrcssuriesssnecsnnessssnesssnnesssssesssnssssanssssasessssssssssssssssssssssasssssasssssssssans 39

B ZLAVET cuueevreraecsaesanssssssssssnssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssessssssessasssasssssssessassssssasssasssasssassasss 42
5 Literatura 43
6 Seznam pouzitych zkratek a symboli 60
7 Samostatné prilohy I




1 Uvod

Souziti zvitat a lidi ma dlouhou historii. Dikazem je tomu nejen pes, jehoZ spolecenstvi
s Clovekem trva uz 16 000 let (Serpell 1995), ale i kocka jejiZ domestikace se datuje pfiblizné
6000 let pfed naSim letopoCtem (Groves 1989). Na pocitku domestikace predstavoval
mezidruhovy vztah zvitat a lidi jakysi typ komenzalismu, ve kterém zvite bylo prostfedkem
pro plnéni urcitych lidskych potfeb a samo pak uZivalo vyhod, které mu souZiti s clovékem
neslo. Napftiklad kocky plnily svou funkci hubenim hlodavct a na oplétku jim ¢lovék poskytnul
teplo ¢i stravu (Serpell 1995; Turner & Bateson 2000). Dnes je na domdci zvifata, nebo spiSe
na domdci mazlicky nahliZzeno jako na spolec¢niky, ktefi jsou soucdsti naSich domdacnosti

Ukazuje se, Ze pfitomnost domdciho zvifete ma pozitivni vliv na duSevni zdravi lidi.
Vytvofené emocni vazby mezi zvifetem a Clovékem sniZzuji tzkost, depresi, ¢i osameélost
(Serpell 1991; Friedmann & Tsai 2006). Toto plati i v pfipad€ terapeutickych navstév,
kdy clovek zvife nevlastni, ale prostfednictvim riznych programil se zafazenim zvifat s nimi
interaguje (Friedmann & Son 2009). Mezi takovéto programy patii i AAL. AAI neboli zvitaty
asistované intervence lze definovat jako rizné Cinnosti a aktivity jejichz cilem je podpora lidi
v oblasti zdravi, vzdéldvani a sluzeb se snahou dosaZeni urcitého piinosu. Pfirozenou soucasti
téchto aktivit je asistence zvitat. (Jegatheesan et. al 2018).

Nevyhodou vzdjemné interakce lidi a zvitat je potenciondlni riziko v podob€ prenosu
zoonotickych ndkaz (Friedmann & Son 2009). Zoonézy lze definovat jako takové infekce
a onemocnéni, u nichZ je mozny pfirozeny pfenos mezi zvitetem a Clovékem. Pravé kvuli
blizkému vztahu zvitat a lidi a celosvétovému rozsiteni té€chto 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 vdzné nasledky (Robinson & Pugh 2002; Trejevo
et. al 2005). Do této ohroZené skupiny patii i geriatriCti klienti, jejichZ imunitni systém ve stafi
podléhd tvz. imunosenescenci. Jednd se o proces starnuti imunitniho systému, jeZ souvisi
se zvySenou prevalenci a zdvaznosti infekénich onemocnéni ve stiii (Pawelec 1999; Targonski
et. al 2007).

Ackoli je hrozba ndkazou zoonotickym onemocnénim znepokojivd, a to zejména
pro imunokompromitované pacienty, domdci zvitata nebyvaji pro lidi hlavnim zdrojem infekce
(Stull et. al 2015). K pfenosu zoondz, dochazi nej€asteji nepiimou cestou, primarné zahrnujici
kontaminované prostedi. Navic dodrZovanim bé&znych preventivnich opatieni jako je umyvani
rukou pfed jidlem ¢i po kontaktu s domacimi mazlicky, pfedchdzeni zvitecimu Skrabnuti
a kousnuti nebo stranéni se kontaktu se zvitecimi exkrementy lze pravdépodobnost pfenosu
zoonotického onemocnéni zna¢né snizit. Dale je dulezité podotknout, ze ackoli je znamo vice
nez 250 druhti zoonotickych patogeni, jeZ mohou vyvolat onemocnéni lidi a zvitat, je velké
mnoZstvi z nich vzacné a pravdépodobnost ndkazy ¢loveka je velice nizka (Hemsworth & Pizer
2006).



2 Cil prace

Cilem bakaldfské priace bylo zpracovat literdrni reSerSi zabyvajici se tématikou
zoonotickych onemocnéni vyskytujicich se na tzemi Ceské republiky a jejich moZnym
prenosem pii AAIL Dale upozornit na imunitni dysfunkce pfitomné u geriatrickych klientd
a vysvétlit tak, pro€ u téchto osob znamend prenos zoonotického onemocnéni zdravotni riziko.
Dale pomoci piehledu literatury sepsat, jak k pfenosu onemocnéni béhem intervenci muze
dochdzet a v neposledni fad€ zminit jaké jsou moZnosti prevence.



3 Literarni reserse
3.1 Zoonodzy

Zoonozy lze definovat jako takové infekce a onemocneéni, u kterych je mozny pfirozeny
prenos ze zvitete na cloveka (WHO 2020). Celosveétove hraji dulezitou roli v poctu onemocnéni
aumrti nasledkem infek¢nich chorob (Jaffry et. al 2009). Velké procento nové identifikovanych
1 jiz zndmych infekCnich chorob vykazuje zoonoticky potencidl. Dokonce nékterd dnes
vyhradné lidskd onemocnéni jako napiiklad HIV jsou pivodem zoondzy, jeZ Casem zmutovaly
(WHO 2020). Kromé& lidského zdravi zoonézy negativn€ ovliviiuji i obchod, cestovani
¢i ekonomiku, a to napiiklad z divodu omezeni vyroby a prodeje produktt Zivocisného puvodu
(Jaffry et. al 2009; WHO 2020). V soucasné dobé je znamo vice nez 200 typd zoonéz,
pticemz priblizné jednou za 8 mésicti dojde k objeveni nové infekce (Sedldk & Tomsickova
2006; WHO 2020).

Zoonotické ndkazy jsou zpusobeny patogeny rtizného ptuvodu. Mezi tyto infekéni agens
patii bakterie, viry, parazité, plisn€ Ci jind nekonvencni agens (WHO 2020). Vlastnosti,
kterymi patogeny disponuji urcuji, zda jsou schopné vyvolat onemocnéni ¢i nikoliv. Mezi tyto
znaky fadime patogenitu, tedy schopnost choroboplodného zirodku vyvolat onemocnéni
(Sedléak & Tomsickovd 2006), ddle virulenci, kterou definujeme jako stupenl patogenity (Kaur
& Foster 2013), invazivitu, jeZ vyjadiuje schopnost patogenu dostat se do cilového organismu.
Posledni ze Ctyt vlastnosti je toxigenita, kterd vyjadiuje schopnost infekéniho agens poskodit
organismus nasledkem toxind, jez produkuje (Sedlak & Tomsi¢kova 2006).

K pfenosu onemocnéni mize dojit bud’ pfimo, tzn. piimym kontaktem s infikovanym
zvitetem (napfiklad prostfednictvim slin) ¢i nepiimo, kdy k infekci ¢loveéka 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 komaéfi
(Smiskova 2010). Riziko prenosu vsak lze sniZit vlivem n€kolika faktora, mezi které mazeme
fadit Zivotni Grove a s nf spojenou hygienu nebo dostupnost veterinarni péée. Uplnd eliminace
ndkaz je ovSem vyloucena vzhledem k vysoké pfizpusobivosti prostiedi a rozmanitym cestam
pienosu infek&niho agens (Svoboda et. al 2001).

3.2 Zoonézy vyskytujici se na tizemi Ceské republiky

V Ceské republice patif zoondzy v rdmci poétu hlaSenych infekci k pomé&mé vyznamnym
onemocnénim. Divodem jsou pfedev§im bakteridlni stfevni infekce jako je salmonel6za
¢i kampylobakteriéza, které se fadi mezi nejCastéji se vyskytujici choroby se zoonotickym
potencidlem v tuzemsku. Mezi dalii vyznamné zoonotické choroby na tizemi Ceské republiky
patii onemocnéni piendSend klistaty (lymska borelidza, kliStova encefalitida), toxoplazmoéza,
leptospirdza, listeriza, tularemie a legionel6za (Smiskova 2010). U malych zvitat mé z témér
150 potenciondlnich zoon6éz vyznam asi jen desitka z nich (Svoboda et. al 2001). Pouze
dermatofytzy, nékteré bakteridlni nikazy a parazitézy jsou v Ceské republice povaZzovany
za aktudlni. Velky vyznam méla v minulosti na tizemi Ceské republiky i vzteklina, aviak
od roku 2004 je CR tfednd uznéna jako stat vztekliny prosty (Stitni veterindrni sprava 2008).
Toxoplasmoéza, giardidza, kryptosporididza, toxokardza a echinokokdza jsou vyznamné infekce



zfady endoparazitéz. Z exoparaziti se nejCastéji setkdvame s otodektovym, notoedrovym
a sarkoptovym svrabem (Svoboba et al. 2001).

3.2.1 Bakterie

Salmoneléza

Charakteristika: Salmonela patii do rodu gram negativnich bakterii a spadd do Celedi
eneterobacteriacae (Rosicky & Sixl 1994). Rod Salmonella se d€li na dva druhy S. enetrica

a S. bongori, ptiemz S. eneterica zahrnuje Sest poddruha: indica, houtenae, enterica, salamae,
arizonae, diarizonae (Svoboda et. al 2001) a vice nez 2500 riznych sérotypu (Arvanitakis
2010). Jedn4 se o bakterii fakultativné anaerobni tyc¢inkovitého tvaru, jejiZ zastupci se pohybuji
pomoci biCikli, 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 Ize rozdé¢lit
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 zvirata
(Bumann & Schothorst 2017).

Vyskyt: Jde o celosvetove rozsifené bakterie, jejichZ rezervodarem je intestindlni trakt lidi,
domadcich i divokych zvitat (Sedlak & Tomsickova 2006). Ze zvitecich zastupcu se vyskytuje
zejména u dribeze a prasat (Nwabor et. al 2015). Diky vysoké odolnosti jsou salmonely
schopné prezivat pomérné dlouhou dobu ve vn€j$im prostiedi (mésice az roky). PrekaZkou pro
né nejsou ani nizké teploty, dobfe snaseji i mraz. Naopak vysoké teploty nad 70 stupna

je spolehlivé ni¢i (Sedldk & TomsSickovad 2000).

Patogeneze: K ndkaze salmonelou dochdzi nisledkem poZziti kontaminované potravy
¢i vody (Wotzka et. al 2017 ), nebo po tésném kontaktu s infikovanym zviretem a jeho
prostiedim (Chlebicz & Slizewska 2018). Pro vznik a vyvolani infekce je zapotiebi vysokd
bakteridlni zatéz (tedy velké mnozstvi bakterii pro vyvolani onemocnéni), a to z divodu
prekonani obrannych mechanisma organismu, jako je kyselé Zalude¢ni prostfedi ¢i obranné
mechanismy stfevni sliznice. U lidi se uvadi infek¢éni ddvka kolem 50 000 bakterii (Coburn et.
al 2006). Pii dostatecné zitéZi se bakterie dostdvaji do gastrointestindlniho traktu, kde
se prichytdvaji na bunky stfevni sliznice, do kterych nédsledné pomoci endocytézy pronikaji
(Arvanitakis 2010). Uvnitf stfevnich bunék dochédzi k pohlceni bakterii vakuoldrnimi
endozomy, v nichZ probihd ndslednd produkce enterotoxinu a mnoZeni infek¢niho agens
(Svoboda et. al 2001). Piitomnost enterotoxinu aktivuje intracelularni cyklicky
adenosinomonofosfat (cCAMP), ktery vyvola sekreci vody a elektrolytt do lumen stfeva. Tento
proces navozuje sekre¢ni prujem, ktery ma za nasledek vysoké ztraty vody a naslednou
dehydrataci. Kromé sekre¢niho prujmu salmonela zpusobuje i zanétlivé zmeény stfeva
(Arvanitakis 2010).
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Klinické piiznaky: Inkubacni doba se pohybuje v rozmezi 6-72 hodin, pfiCemz zdvisi
na imunitnim stavu nakazeného jedince a na infek¢ni ddvce. Infekce miZe probihat v raznych
formach, od latentniho pribéhu, kdy dochazi pouze k vylu¢ovani infekéniho agens se stolici
bez viditelnych piiznakGi (Chlebicz & Slizewska 2018), aZz 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 sérotypu zpusobuje lokdlni enteritidy (Bumann & Schothorst 2017), pfiCemz mezi
hlavni pfiznaky patii nevolnost, prijem, horecka, bolesti svali méné cCasto bolesti hlavy
a zvraceni (Arvanitakis 2010). Jiné sérovary (u lidi Typhi, Paratyphi a Sendai) zpusobuji
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 vzorku jako je napfiklad krev nebo kostni dfen, které se pouZivaji nejCastéji
(Crump et. al 2015).

Terapie: Zdkladem terapie je pfedev§im rehydratace organismu spole¢né s dodrzovanim
dietniho rezimu (Chlebicz & Slizewska 2018). U gastrointestindlni formy neni doporugovana
antibiotickd 1é¢ba, vzhledem k moZnosti vzniku a S$ifeni rezistentnich bakterii. Naopak
u septické formy jsou antibiotika indikovana vZzdy (Chen et. al).

Leptospiroza

Charakteristika: Leptospirdza je nebezpecnd, potenciondlné smrtelnd zoonotickd ndkaza

rozsitend prakticky po celém svété. Vyskytuje se jak na tizemi velkych mést, tak i na vesnicich
a riziko ndkazy stoupd pfedevSim pfi silnych povodnich, kdy hlavné v tropickych oblastech
zpusobuje velké epidemie, nasledkem kontaminace vody mikroorganismy (Haake & Levett
2015). Pavodcem onemocnéni je gram negativni bakterie kmene spirochéta patfici do rodu
Leptospira, vyznacujici se spirdlovitym tvarem téla s haCkovitym zakoncenim a vnitinim
pohyblivym orgdnem endoflagellum, téZ nékdy oznacovanym jako axidlni vldkna (Carroll et.
al 2016). Rozmeéry 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 sérovara
leptospiry (Spickler & Larson 2013). Jednotlivé sérovary se vazi k urcitym Zivocisnym druhim.
Napftiklad L. ballum a L. icterohaemorrhagiae jsou sérotypy nachazejici se u potkani a mysi
a L. canicola je typicka pro psy. Patogen piebyva nejcastéji v ledvinach potkand, krys, kocek,
psu, prasat, dobytka, veverek, jezkd a drobnych hlodavci. NejvyznamnéjSim rezervoarem
z tfady zvitat jsou hlodavci, a to zejména krysy (Picardeau 2013). U rezervoarovych hostiteld
dochdzi obvykle k pfimému ptenosu z jednoho jedince na druhého a nevykazuji zadné
symptomy ndkazy narozdil od vnimavych druht, u kterych miize mit ndkaza fatdlni nasledky
a nejcasté&ji jde o prenos nepiimy. Bezpiiznakovost rezervodrovych jedinct je dana predevsim
symbiotickym vztahem mezi patogenem a rendlnimi tubuly hostitele, kdy infek¢éni agens
nezpusobuje zadné poskozeni ledvin a jedinec tak muze leptospiry vyluCovat po cely Zivot
(Bharti et. al 2003).
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Patogeneze: K pfenosu infekce u lidi dochdzi pfimym ¢i nepifimym kontaktem
s infikovanou moci rezervodrového jedince. Pfimym pienosem jsou nejCast€ji ohroZeni
veterindfi, pracovnici na jatkdch, zemeédé€lci a dalSi osoby, které jsou v tésném kontaktu
s infikovanym zvifetem (Lewett 200;1Guerra 2013). Dulezitou roli v pfenosu infek¢niho agens
hraje také vodni prostfedi, které byva Casto zdrojem nepiimé ndkazy (Picardeau 2013).
Leptospiry se dostavaji do hostitele skrze drobné odérky a poranénou kuzi ¢i méné Casto
prostifednictvim dychacich cest. Dal$i moznou vstupni branou infekce je travici trakt predevSim
dutina ustni, nikoliv vSak zaludek kvili pfitomnosti nizkého pH, jez bakterie likviduje (Lewett
2001).

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

Leptospiry napadaji predevsim ledviny, u kterych nédsledkem poskozeni epitelu rendlnich
tubuld zpusobuji zanéty az akutni selhani ledvin a jatra, kde vyvoldvaji akutni hepatitidu,
nekrézu hepatocytu, piipadné az selhani jater. Kromé téchto organa dile poskozuji srdce,
mozkové pleny, o€i, plice €i gastrointestindlni trakt (Svoboda et. al 2001). Nejasna patogeneze
zustava u plicniho krvaceni, které byva povazovano za jednu z nejcastéjSich pfiCin dmrti
pacienta nakazeného leptospirou (Bharti et. al 2003). V dusledku tézkého alveolarniho krvaceni
dochdzi imrtnosti pfesahujici padesat procent (Haake & Levett 2015).

Klinické pfiznaky: Projevy leptospirdzy jsou Casto nespecifické. Obvykle se objevuje
horecka, bolest svald, bficha a hlavy, a proto ji lze snadno zameénit s jinym onemocnénim
napiiklad 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 1ékairskou pomoc (Haake & Levett
2015). Typickym projevem je bolest hlavy, kterou zptisobuje aseptickd meningitida ¢i intezivni

bolest svall, a to zejména lytek, stehen a zad. Dal§imi symptomy je naptiklad zimnice, zanét
spojivek, horecka, ojedin€le i pfechodnd vyrdzka (Lewett 2001).

et. al 2003). Projevuje se multisystémovym onemocnénim zahrnujicim poSkozenf jater, ledvin,
plic, kosterni svaloviny a cév. Vzhledem k velkému rozsahu poruSeni organismu a Casto
i z divodu opozdéné diagndzy je umrtnost u ikterické formy 5-15 % (Lewett 2001). Mezi hlavni

symptomy patii Zloutenka, petechidlni vyrdzka na téle, anémie €i vysoké horecky (Gangula et.
al 2019).

Diagnostika: Diagnostika na zdkladé klinickych pfiznakt je velmi obtiznd vzhledem
k ¢astému vyskytu nespecifickych pfiznakt, které mohou pifipominat napiiklad horecku
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dengue, chiipku ci rickettsidlni onemocnéni (Lewett 2001). Néaroky na kultivaci a obtiZnost
detekce patogenu z télnich tekutin a tkani znesnadnuji specificky prikaz leptospirézy (Svoboda
et. al 2001). Proto se laboratorni diagnostika zamétuje predevSim na detekci protildtek, nikoliv

%

na kultivaci ¢i jiné metody pfimého prikazu (Sedlak & Tomsickova 2006).

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

Kampylobakteri6za

Charakteristika: Jednd se o akutni hore¢naté prijmové onemocnéni lidi i zvitat,

které zpusobuji gramnegativni pohyblivé bakterie rodu Campylobacter (Svoboda et. al 2001).
Kampylobakteridza je jedno z nejcastéjSich bakteridlnich prijmovych onemocnéni na svété
(Fitzgerald 2015). Jde o nejCastéji hldSenou alimentdrni infekci v Evropé€ a druhou nejcastéjsi
ve Spojenych stitech, uz od roku 2005 (Facciola et. al 2017). Bakterie rodu Campylobacter
jsou nesporulujici, pohyblivé, tyCinkovité, zakfivené mikroorganismy dosahujici velikosti 0,2-
0,8 x 0,5-5 um. Az na n€kolik druht, jez vyZzaduji ke svému rustu vodik nebo dokonce preferuji
anaerobni prostiedi, jsou kampylobakterie mikroaerobni a maji respirac¢ni typ metabolismu
(Kaakoush et. al 2015). Kromé téchto podminek déle k ristu vyzaduji vhodné pH, které
se pohybuje v rozmezi 6,5-7,5 a teplotu dosahujici 37 az 42 stupna Celsia. Rod Campylobacter
celkem zahrnuje 22 druht, pficemz C. coli a C. jejuni jsou hlavnimi druhy vyvoldvajici
kampylobtareiézu u lidi (Facciola et. al 2017). Campylobacter jejuni je dokonce celosvétove
oznacovanym jako Guillainiv—Barrého syndrom (GBS) a Miller Fisheriv syndrom (Man
2011). Jako rezervodr bakterii slouZzi gastrointestindlni trakt, predev§im domadcich a volné

vees o

Zijicich ptaku, ale i ostatnich zvitat (Fitzgerald 2015).

Patogeneze: K pfenosu infek¢niho agens dochédzi pozfenim trusem kontaminované
potravy ¢i vody. Jde o prenos oralné-fekalni (Facciola et. al 2017). Zdrojem nakazy muZe byt
i naptiklad maso (pfedevsim drubez{) ¢i mléko, které nepodstoupilo tepelnou dpravu. K infekci
jedince dochdzi i prostfednictvim vektoru, napiiklad mouchy. Inkubacni doba se pohybuje
v rozmezi 3-7 dni. Po proniknuti do organismu bakterie osidluji téméf cely stfevni trakt,
konkrétné€ jejunum, ileum, cékum a kolon, pfi¢emZz nejvice zasaZzenou Casti byva tlusté stievo
(Svoboda et. al 2001). Molita stfev, adheze a invaze infekcniho agens jsou kli€ové pro vyvolani
onemocnéni. Kampylobakterie se pomoci poldrniho bi¢iku pohybuji napfi¢ vrstvou hlenu
a pfiblizuji se tak k epitelidlnim buikdm stfeva, ke kterym ndsledné priléhaji a pozdéji
poskozuji jejich epitel ptipadné pronikaji dovnitf buiiky (Liu et. al 2018). Vlivem produkce
cytotoxického enterotoxinu dochdzi k poSkozeni epitelu sttevnich bun€k a vyvoléani sekre¢niho
prujmu. K usidleni bakterii mimo stfevo Ci k septikémii dochdzi pouze zfidka. Ani dmrti
néasledkem kampylobakteridzy neni béZné (Svoboda et. al 2001). Vyssi riziko vaznéjsich stava
je predevsim u imunokompromitovanych jedinct (Heimesaat et. al 2021).

Klinické pfiznaky: Mezi nejCastéjsi symptomy patii vodnaty v téZSich piipadech
az krvavy zanétlivy prijem doprovazeny bolestmi bficha a horeckou (Facciola et. al 2017).
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V nékterych piipadech muaZze dochdzet k postinfek¢nimu 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 tracniku (IBS) (Facciola et. al 2017).
U imunokompromitovanych jedinci muze dojit az k septikémii vlivem systémového Siteni
infek&niho agens (Heimesaat et. al 2021).

Diagnostika: Diagnostika kampylobakteriézy se provadi riznymi metodami. Zahrnuje
napfiiklad kultivaci, antigenni testy ze stolice ¢i molekuldrni testy (Fitzgerald 2015). K odliSeni
jednotlivych druhti kampylobakterii se pouZzivaji testy biochemické (Kaakoush et. al 2015).

Terapie: Ve vétSin¢ piipadi probiha pouze podpurnd 1écba zahrnujici predevsim
rehydrataci organismu. U pacientl se snizenou funkci imunitniho systému ¢i u jedinca
s extraintestindlnimi pfiznaky se k 1é€bé€ pouZivaji antibiotika (Kaakoush et. al 2015).

Listerioza

Charakteristika: Listeriéza je zavazné alimentdrni onemocnéni s pomeérn€ nizkou
intenzitou vyskytu. Postihuje zejména imunokompromitované jedince, téhotné Zeny
a novorozence (Swaminathan & Gerner-Smidt 2007). Na rozdil od ostatnich alimentarnich
ndkaz, jeZ obvykle zpusobuji znacnou nemocnost a nizkou uUmrtnost, je listeriéza Casto
smrtelnou, avSak neobvyklou infekci. I pfes adekvatni 1écbu se dmrtnost u listeriéz pohybuje
okolo 20-30 %. Onemocnéni zpusobuje grampozitivni tyCkovitd bakterie zrodu Listérie
(Schlech & Acheson 2000). Celkem je znamo sedm druht listerii, pfiCemZ pouze dva jsou

patogenni. Konkrétn€ se jednd o druhy L. monocytogenes, jez vyvolivd onemocnéni lidi
i ostatnich zvitat a L. ivanovii, kterd je vyhradnim patogenem piezvykavcu (Cooper a Walker
1998). L. monocytogenes je v ptirodé vSudypifitomnd. Vzhledem k tomuto faktu dochdzi
nejCastéji ke kiizovému prenosu mikroorganismu zjedné potraviny na druhou. Obvykle
ze syrovych kontaminovanych potravin (mléko, vejce, maso) na potraviny nekontaminované.
Na rozdil od vétSiny alimentarnich patogenu, jsou listerie pomérné odolné vici vysokym
koncentracim soli a kyselindm a jsou schopné rust i pfi 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 nalezii zpozorovanych u experimentalné
infikovanych zvifat, nejcast&ji mySi (Vazquez-Boland et. al 2020). Patogen se primdrné
do organismu dostdva prostfednictvim kontaminované potravy (Swaminathan & Gerner-Smidt
2007). Poté co listerie vstupuji do gastroinstestindlniho traktu hostitele, pronikaji skrze stfevni
sténu ddle do organismu. Za prvni cilovy orgédn jsou povaZovdna jétra, kde se listerie aktivne
mnoZi. Tento proces vyvoldva bunécnou imunitni reakci. Vzhledem k Casté pfitomnosti listerii
v potravinach vede tato reakce u zdravych jedinca k vytvoreni ¢i udrZzeni pamétovych anti-
listeria bunék a tento subklinicky krok je povazovan za zcela bézny. U jedinci s oslabenou
imunitou, muaze tento proces nekontrolovatelné proliferace vyvolat prodlouzenou
nizkotdroviiovou bakterémii a ndsledné proniknuti infek¢niho agens do sekundérnich cilovych
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organd (mozek, gravidni déloha). Tehdy dochézi ke zjevnému projeveni klinickych pfiznaku.
Listerie jsou fakultativni intracelularni parazité a jsou tedy schopné proniknout do raznych typt
bun¢k, véetné makrofagi (Vazquez-Boland et. al 2020). Bunécnou invazi Ize popsat ve ¢tyfech
nasledujicich krocich: vstup—> dték z absorpéni vakuoly—> cytosolickd replikace a pohyb—>
Siteni z buniky do buriky a ndsledné opakovani cyklu (Orndorff et. al 2006). Tento proces jim
zajisStuje ochranu pfed humordlni imunitou a tim i bezpecné Sifeni v napadenych tkdnich
organismu (Vazquez-Boland et. al 2020).

Yev s

Klinické piiznaky: Mezi nejcastéj$i 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). Rizné symptomy muzeme
pozorovat i v ramci rozdilnych vékovych kategorii. U novorozenct rozliSujeme dvé formy
infekce, a to liesteriézu s Casnym nastupem, jeZ se vyviji z matef'ské sepse a zpusobuje aborty,
piedCasné porozeni vazné postiZzeného ditéte €i narozeni ditéte mrtvého a Listeriézu s pozdnim
nastupem, kterd zpusobuje neonatdlni meningitidu. U dospé€lych osob se infekce muze
projevovat nespecificky a Ize ji tak zaménit napiiklad s chiipkou. Mezi dals$i symptomy patii
jiz zmifiovana meningitida a sepse (Schlech & Acheson 2000). V disledku bakteriémie se navic
mohou objevit fokdlni infekce, jeZ nejcCastéji postihuji o€i, pobfiSnici, klouby ¢i endokard
(Swaminathan & Gerner-Smidt 2007).

Diagnostika: K diagnéze Listeriézy se obvykle pouZzivd kultivace, a to z nasledujicich
vzorka: krev, Zalude¢ni vyplach, mozkomi$ni mok, samotna placenta ¢i jeji vyplach a amniova
tekutina (Sedlak & TomsSickova 2006). Identifikaci lze také provadét pomoci standartnich
biochemickych testd diky vlastnostem bakterii, jez umozniuji dobry rust v laboratornich

podminkdch (Orndorff et. al 2006).

Terapie: Pred zaCatkem 1éCby je vhodné stanovit minimdlni inhibi¢ni koncentraci ATB.
Listerie jsou pfirozen¢ citlivé na nekterd antibiotika. Konkrétné na penicilin, aminoglykosid,
trimethoprin, tetracyklin, vankomycin a makrolidy. Naopak vué¢i cefalosporinu,
sulfomethoxazolu a starym chinolim vykazuji rezistenci (Swaminathan & Gerner-Smidt 2007).
I ptesto, Ze jsou listerie ndchylné k vétSin€ béZnych antibiotik, nema 1é¢ba Casto poZadované
vysledky, a to pfedev§im z divodu prebyvani listerii v hostitelskych burikach, kde jsou pred
ATB chranény. DalSim stéZejnim bodem neuspésné 1éCby je schopnost bakterii odoldvat
baktericidnim mechanismtm antibiotik (Hof et. al 2021).

Tularémie

Charakteristika: Tularémie je infekCni, horeCnaté onemocnéni se zoonotickym
potencidlem, které je vyvolano pfitomnosti gramnegativni bakterie Francisella tularensis (Celli
& Zahrt 2013), kterd spadd do tfidy Gammaproteobacteria a rodu Francisella. Jednd se
o intraceluldrniho kokobacilového patogena, jeZ se vyznaCuje velmi vysokou virulenci

(Pechous et. al 2009). F. tularensis 1ze dale rozdélit do tif poddruhi, jez se 1iSi svou patogenitou
a geografickym roz$ifenim. Jedna se o poddruhy holarctica, mediasiatica a tularensis. Nékaza
se vyskytuje prevdzné sporadicky, avSak v poslednich letech doSlo k propuknuti infekce
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na né€kolika tizemi Evropy, vCetné Ceské republiky (v CR od roku 2013) (Carvalho et. al 2014;
Stétni veterindrni sprava 2013). I pfesto je Tularémie povaZovéna za neobvyklou, ale z hlediska
zdravi vyznamnou chorobu. Rezervodrem pro toto onemocnéni jsou predev§im hlodavci
a zajicovci, avSak v pfirodé se tularémie vyskytuje u velkého mnozstvi divokych zvitat. Kromé
zajicovcu a hlodavcd lze nakazu detekovat také u hmyzoZravcd, masozraveu, kopytnikd,
vacnatcu, ptakd, obojzivelnikd, ryb a bezobratlych (Carvalho et. al 2014). Za hlavni pfenasece
(vektory) onemocnéni jsou povaZovani Clenovci, zejména klistata (Nigrovic & Wingerter
2008).

Patogeneze: K pfenosu infekce nejCastéji dochdzi prostfednictvim  sliznic,
gastrointestinalniho a respirac¢niho traktu ¢i pfimého kontaktu patogenu s kuzi. Pokud dojde
k vdechnuti infek¢éniho agens nastava zavazna pneumoticka tularémie, jeZ zpusobuje destrukci
plicni tkdné hostitele, ucpavani bronchiold i alveoll a ndslednou tvorbu granulomt (Pechous
et. al 2009). Vstup infekcniho agens pies gastrointestindlni trakt, prostfednictvim konzumace
kontaminované vody a potravy md za ndsledek vyvoldni orofaryngedlni tularémie (Giircan
2014). Tyto formy ovSem nejsou piili§ bézné. Mnohem Castéji dochdzi
k ulceroglanduldrni tularémii. K infekci ziskané pres kazi ¢i sliznice, v disledku pfimého
kontaktu s nakazenymi zvitaty Ci prostfednictvim vektoru (Pechous et. al 2009).

Po proniknuti infek¢niho agens do organismu, bakterie napadaji a mnozi se v rtuznych
burikdch hostitele. Za cilené jsou povaZzovéany pfedevSim dendritické bufiky a makrofagy.
Nebezpeci spociva v obrannych mechanismech infekéniho agens, jeZ ovliviiuji imunitni reakci
hostitele. Konkrétn€ zabrafiuje imunitnimu systému v jeho detekci naptiklad tim, Ze se zamétuje
na buriky s absenci koreceptort, jeZ by mohly po navazani s receptory organismus upozornit
na probihajici invazi. Asi po dvanacti hodinich dochazi k dmrti napadené buriky, v dasledku
intenzivni replikace infekéniho agens, které nasledné unikd a infikuje dalS$i okolni buiky
(Pechous et. al 2009).

Klinické ptiznaky: Klinicky obraz se Casto 1isi v disledku odlisné cesty pfenosu, rizné
infek¢ni ddvce a stavu imunitniho systému hostitele (Giircan 2014). Inkuba¢ni doba je obvykle
kratk4, nejCastéji se pohybuje v rozmezi 3-5 dni. Zpocitku se infekce projevuje jako
nespecifické onemocnéni podobné chiipce. V zdvislosti na misté vstupu infekéniho agens
do organismu se ndkaza miZe vyvinout do jedné z Sesti klinickych forem, ke kterym se vazou
specifické pfiznaky. Ulceroglanduldrni a glandularni forma se projevuje jako regionalni

lymfadenopatie s pfitomnosti koZni 1éze €i nikoli. Dale u okuloglanduldrni formy se vyskytuje
zanét hltanu spolu s cervikdlni nebo petragidlni lymfadenopatii. Pro pneumatickou a tyfoidni
formu je typicka tézka sepse. U tularémie se navic muze vyskytnout fada komplikaci jako
napiiklad hnisdni miznich uzlin, meningitida, infekce srdce, kosti ¢i mekkych tkani (Maurin
2020).

Diagnostika: Vzorky pro laboratorni diagnostiku by mely byt odebrdny pred zahdjenim
antibiotické 1é¢by. Jako diagnosticky materidl maze byt pouZita krev, sérum, sekrety, vyplachy,
vytéry, biopsie a dalsi vzorky odebirané v zdvislosti na klinické forme€ onemocnéni (Carvalho
et. al 2014). Diagnostiku 1ze provést pomoci kultivacnich ¢i sérologickych testl. Ty maji
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ale urcitd omezeni, proto se ¢im dél Cast&ji k prokdzani tularémie pouzivd PCR testovani
(Hepburn & Simpson 2014).

Terapie: K terapii se pouzivaji injekéné poddavana antibiotika, coZ je davod proc 1é¢ba
vyzaduje hospitalizaci. Pfi rozsdhlém postiZeni miznich uzlin je potieba provést chirurgicky
zdkrok (Sedldk & Tomsickova 2006).

Yersinioza

Charakteristika: Yersiniéza je vyznamné alimentdrni onemocnéni se zoonotickym

potencidlem, zpusobujici gastrointestindlni poruchy lidi i zvifat (Bancerz-Kisiel & Szweda
2015). Aktudlné je znamo celkem 17 druht rodu Yersinia spadajici do ¢eledi Enterobacteriacea,
pficemZ pro ¢loveéka jsou patogenni pouze tfi z nich. Konkrétné jde o druhy Y. pestis, Y.
pseudotuberculosis, Y. enterocolitica. Y. pestis je na rozdil od pfedchozich dvou druhti vysoce
virulentni a vyvoldva zdvazné onemocnéni zvané dymé&jovy 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 yersinidzy Y. enterocolitica je
gramnegativni, relativné anaerobni, kataldza pozitivni, nesporulujici, psychrofilni bakterie
se schopnosti rustu v teplotnim rozmezi 0-45 °C. Jeji pfitomnost je zvlast€é nebezpecna
u chlazenych potravin, jelikoZ se dokdZe jiz od 4 °C mnoZit. Ve srovndni s ostatnimi
alimentarnimi patogeny je infekéni ddvka Y. enterocolitica pomémé vysokd, konkrétné
10%-10° bunék (Chlebicz & Slizewska 2018). Za hlavni rezervodr tohoto onemocnéni jsou
povazovdna prasata, priCemz veprové maso je zarovenl nejcastéjSim zdrojem ndkazy Cloveka
(Bancerz-Kisiel & Szweda 2015). Krom¢ prasat se yersiniéza béZné vyskytuje u zajict a fady
dalSich voln¢ Zijicich i domdcich zvitrat (Magistrali et. al 2015). Infekci Ize Cast€ji pozorovat
u malych déti, a to pfedevSim v zimnich meésicich (Dekker & Frank 2015).

Patogeneze: K ndkaze dochazi pozienim infikované potravy ¢i vody. Po proniknuti
bakterii do organismu dochdzi k napadani hostitelskych buné€k a pomoci svych obrannych
mechanismua, podobné jako F. tullarensis, brani hostiteli v imunitni reakci. K proniknuti
do hostitelskych bunék je dalezita pritomnost invazinu, jehoz tvorba je zavisla na okolni teplot€.
K exprimaci invazinového proteinu dochazi pii 37 °C. Pifitomnost infekéniho agens
v organismu vede ke zvySovani télesné teploty, coz vyvoldava expresi faktord virulence,
které zabranuji v detekci infekéniho agens imunitnim systémem a jsou tedy nezbytné k jejich
preziti (Galindo et. al 2015).

Klinické piiznaky: Inkubaéni doba se pohybuje v rozmezi tfech az sedmi dni, ale muze

se prodlouZit i na jedendct. Mezi hlavni symptomy patii termindlni ileitida, lymfatenditida
a akutni enterokolitida. Pravostrannd bolest zptisobena napadenim terminélniho ilea miZe vést
k zdméne yersiniozy se zanétem slepého streva (Dekker & Frank 2015). Soucésti onemocnéni
mohou byt i rizné komplikace jako naptiklad bolesti kloubd, bakteriémie, erythema nodosum,
purulentni hepatitida, splenitida, nefritida, myokarditida a méné Casto sepse ¢i endokarditida
(Chlebicz & Slizewska 2018). U imunokompromitovanych pacienti lze pozorovat i reaktivni
artritidu (Dekker & Frank 2015).
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Diagnostika: K diagnostice se nejcastéji pouzivaji kultivacni metody, pfiemZ jsou
ke kultivaci pouzity vzorky odebrané z apendixu a mezenterické uzliny nebo Casté&ji stolice
¢i krev. V poslednich letech se ale objevuji mnohem rychlejs$i a pfesn€j$i metody detekce
gastrointestinalnich patogent, 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 vadZnych piipadu vSak
antibiotika mohou byt pouzita. Obvykle se poddvaji aminoglykosidy, doxycykliny,
trimethoprim-sulfamethoxazoly, cefalosporiny tfeti generace nebo fluorochinolon, u kterého
vSak v urcitych oblastech existuje znacné rezistence (Capilla et. al 2004; Dekker & Frank 2015).
Pred zahdjenim antibiotické 1éCby je vhodné provést stanoveni citlivosti (Svoboda et. al 2001).

Nemoc z ko¢i¢iho Skrabnuti

Charakteristika: Nemoc z koc€icitho Skrabnuti neboli bartoneldza, je celosvétove rozsifend

zoonotickd infekce prenasena kockami, zejména kot'aty, zpusobend gramnegativni bakterif
Bartonella henselae (Nelson et. al 2017). Jedn4 se o aerobniho, nepohyblivého, intraceluldrniho
patogena tyCového tvaru, jeZ vyZaduje specidlni podminky ke své kultivaci (Fojtikova 2009).
Jeho ptitomnost Ize detekovat asi u padeséti procent vSech kocek (Klotz et. al 2011). K ptenosu
dochazi pti poranéni kiize ¢loveka nasledkem koci¢iho kousnuti ¢i Skrabnuti (Fan & Ali 2020).
Nékaza se nejcast&ji projevuje jako benigni, regiondlni lymfadenopatie (Chomel 2000).
Hlavnim rezervodrem onemocnéni jsou kocky, k jejichZ ndkaze dochdzi prostrednictvim
infikovanych blech (klistat), které mohou byt ve vyjimecnych piipadech zdrojem ndkazy i pro
clovéka. Ackoli u vétSiny kocek probiha infekce asymptomaticky, u nékterych jedinci mize
dojit k rozvoji myokarditidy ¢i horecky. Infekce je nejcastéji piitomna u malych déti, muze
vSak postihnout i dosp€lé jedince (Nawrocki et. al 2020).

Patogeneze: K nakaze ¢loveéka dochdzi pres poranénou kiiZi nasledkem kousnuti, pfi¢emz
B. henselae je soucasti slin infikované kocky, ¢i Skrabnuti, kdy ke kontaminaci drapkt dochazi
obvykle pfi péci o srst, z divodu pfitomnosti infek¢éniho blesiho trusu, v némz patogen preziva
i nékolik dni (Maslova et. al 2014). Po proniknuti kuzi se infek¢ni agens dostava do krevniho
fecCiste, kde napadd Cervené krvinky, ve kterych po dobu jejich Zivota intraceluldarné€ piebyva.
Tato bakteriémie u rezervoarovych hostiteli nevyvoldva témér zadné symptomy, naopak
u ndhodnych hostiteli miZe dojit k rozvoji Sirokého spektra piiznaku (Siamer & Dehio 2015).

Klinické ptfiznaky: Inkubacni doba se pohybuje vrozmezi 3-10 dni, pfiéemZ prvnim
pfiznakem byva erytematozni papula vyskytujici se v misté proniknuti bakterii do organismu.
Asi 1-3 tydny po inokulaci bakterii dochdzi k rozvinuti regiondlni lymfadenopatie (Nawrocki
et. al 2020). Mezi nejcCaste&ji postizené mizni uzliny patii kubitalni, axilarni a cervikélni, pficemz
patologické zvétSeni uzlin pretrvava déle nez tii tydny, obvykle 2-4 mésice. Onemocnéni muze
byt dale doprovazeno horeCkou, bolesti svald a kloubd, twnavou, bolestmi hlavy
¢i nechutenstvim (Fojtikova 2009). Tento prabéh je pfitomen u 80-95 % pacientd, 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 symptomu je napiiklad Parinaudiv syndrom (Chomel 2000).
Zavazny prubéh onemocnéni pozorujeme zejména u imunokompromitovanych jedinct
(Baranowski & Huang 2021).

Diagnostika: Z divodu obtizné kultivalace Bartonelly se pro diagnostiku onemocnéni
pfednostné vyuziva sérologie. Konkrétné lze pouZzit nepiimy fluorescenéni test ¢i enzymaticky
imunosorbentni test (Klotz et. al 2011).

Terapie: K 1éCbé bartoneldzy se vyuZivaji 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 1écba provadi
po dobu Sesti tydnd, u imunokompromitovanych pacient se doporucuje 2-3 mésice, je zde
ovSem riziko ndvratu onemocnéni (recidivy) (Chomel 2000).

Lymska borelioza

Charakteristika: Lymskd boreliéza je klistaty prendSené multisystémové, bakteridlni
onemocnéni se zoonotickym potencidlem (Russel et. al 2018). Celosvétové jde dokonce
0 jednu znejCast&ji hldSenych zoondz prendSenych timto vektorem (Chomel 2015).
Onemocnéni se vyskytuje pouze na severni polokouli v oblasti mirného pdsma, pficemz
jednotlivé kontinenty osidluji rizné patogenni druhy (Schoen 2020). Borrelia burgdorferi sensu

stricto zpusobuje boreliézu na tizemi Ameriky zatimco B. afzelii, B. garinii a dalsi ptibuzné
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 visk6znim prostiedi. Dal§im
charakteristickym znakem borelii je spirdlovity pohyb, jeZ muze dosahovat rychlosti az 2
mm/min a umoznuje infekénimu agens piekonat razné bariéry téla (Kiupka et. al 2008).
Infekce obvykle postihuje kazi, klouby, srdce a nervovy systém (John et. al 2019).
K hlavnim pfenaseCim onemocnéni patii klist'ata. Ackoli byla pfitomnost borelii prokdzana
i u komart, much a blech, infekce ¢loveka témito vektory je vyloucena (Biesiada et. al 2012).
PredevSim drobni a stfedné velci savci €i nektefi ptaci jsou pfirozenymi rezervodry tohoto
onemocnéni (Gern & Falco 2000).

wvees

pies slinné Zlazy do krevniho feciste hostitele. Aby vSak doslo k pfenosu musi byt klisté pfisato
déle nez 24 hodin (Beisiada et. al 2012). Po vniknuti borelii do organismu lze pribéh infekce
rozdelit do nésledujicich tfech féazi: Casnd lokalizovand, Casnd diseminovand a pozdni
diseminovand. V Casném stddiu infekce borelie prechdzeji skrze sténu cév a dostdvaji se
do perivaskuldrniho prostoru, coZ vyvold zanétlivou reakci v podobé€ erythema migrans, jeZ se
z poc¢atku projevuje jako erytematdzni papula ¢i makula v misté prisati klistéte. Pozd€ji muze
dojit ke zvétSeni 1éze a pritomnosti centrdlné umisténé vezikuly ¢i nekrézy. Priblizné u 80 %
pacientd se erythema migrans vyskytuje lokalne, av§ak muaze dojit k migraci bakterii a rozvinuti
diseminované formy, kterd se projevuje rizn€ lokalizovanymi mnohocetnymi lézemi e. migrans
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(Kfupka et. al 2008, Shapiro 2014). U diseminované faze miZe navic dojit k obrné licniho
nervu, radikuloneuritid€, karditid€¢, meningitidé, migrujici artritidé a s ni spojené artralgii.
Pozdni fize se projevuje jako oligoartritida (nejCastéji postihujici kolenni kloub)
a neuroboreliéza (John et. al 2019).

Klinické pfiznaky: K hlavnim symptomim rané faze onemocnéni patii jiZ zminovana

cervend skvrna (erythema migrans) s mozZnou centrdlné umisténou vezikulou ¢i nekrézou. U B.
burgdorferi je Casto vrané fazi popisovdno i pfidruZeni myalgie, maldtnosti, horecky,
regiondlni lymfadenopatie ¢i atralgie (Steere et. al 2016). V pozdé&jsi fazi infekce dochdzi
k rozvinuti neuroborelidzy, kterd se nejCastéji projevuje obrnou licniho nervu, meningitidou
¢i meningoencefalitidou. K dal§im piiznakim patif artritida ¢i boreliovy lymfocytom (Chomel

2015).

Diagnostika: Diagnézu 1ze provadét na zakladé€ klinickych pfiznakd. Dulezitym faktorem
je pfitomnost typické Cervené skvrny (erythema migrans) ¢i védomi pacienta o pfedchozi
expiraci kliStéte (Shapiro 2014). Piimy prukaz borelii 1ze provést pomoci mikroskopické
(elektronova mikroskopie, imunofluorescence) ¢i kultivacni metody. Z divodu nesnadné
mikroskopické vizualizace borelii a nizké koncentraci ve tkanich patii pfimé metody mezi méné
vyuzivané. Nepiimd diagnostika béZné€ spocivd v detekci protildtek pomoci metody ELISA
andsledn€ Western blot, tedy tvz. dvoustupiiové sérologické testovani. V rané fizi infekce vSak
byvé vysledek Casto negativni i nejasny, proto je vhodné testy po ne€kolika tydnech zopakovat.
Z divodu financni ndro¢nosti ojedinélou, avSak spolehlivou metodou je detekce boreliové
DNA pomoci PCR metody z tkdfiové biopsie, méné spolehlivou z krve (Kfupka et. al 2008).

Terapie: Zakladem 1éEby jsou ATB. Konkrétni druhy antibiotik se liSi dle faze infekce,
ve které jsou poddvané. V raném stadiu onemocnéni se doporucuje podavani doxycyklind
pro dosp€lé a amoxicilinti pro déti. Pencilin G ¢i ceftriaxon se pouZivaji k 1é¢b€ pokrocilych
fazi infekce. Celkova délka terapie by méla presahovat 3 tydny, ackoli u perzistujici formy
borelidzy je dlouhodobé uzivani ATB neucinné (Kiupka et. al 2008; Biesiada et. al 2012).

Erysipeloid

Charakteristika: Erysipeloid neboli cCervenka je bakteridlni zoonotické infek¢ni

onemocnéni, které vznikd nasledkem traumatického pruniku Erysipelothrix rhusiophatiae
(Veraldi et. al 2009). Jde o infekci vyskytujici se pfedevS§im u osob pracujicich v oblasti
komer¢niho rybolovu ¢i s hospodatskymi zvitaty, proto je toto onemocnéni oznacované jako
profesiondlni (Boyd et. al 2012). Nédkazu lze u lidi rozdélit do tfech zdkladnich forem, a to
na formu lokalizované kozni 1éze (erysipeloid), generalizovanou koZni formu a septikemickou,
ke které je Casto pridruzend i endokarditida (Wang et. al 2010). Infekce je zpusobena
tyCinkovitou, nesporulujici aerobni ¢i fakultativne aerobni bakterii. E. rhusiophatiae je pfitomna
u celé rady zvitat (prasata, ovce, kruty, ryby, psi, kocky, kachny, kufata), pfi¢emz v organismu
pusobi jako patogen nebo jako komenzal. Za hlavni rezervodr onemocnéni jsou povazovana
domdci prasata. Ackoli k ndkaze cloveka dochazi nejcastéji od hospodatskych zvifat (pripadné

20



ryb) velmi ojedinéle mize 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 ndsledné€ usazuje a mnoZi v tonzildch a solitdrnich folikulech sttev, pficemz
jeho dal$i postup zdvisi na stavu obrannych bariér. Pokud tyto bariéry selzou infekCni agens
pronika do parenchymatéznich organu, krevniho a mizniho fecisté, kde dochazi k jeho dalsimu
mnoZeni a produkci toxind. Naslednd generalizace infekce zplsobi septicky proces
doprovazeny dystrofickymi zménami tkani a organt. Endotel cév poté podléha degenerativnim
zménam, jeZ vedou ke vzniku trombu a otoku. V piipadé chronického prubéhu infekce dochazi
k alergickym reakcim vedoucim ke zméndm na endokardu a v kloubech. Chronickd infekce
se také projevuje patologickymi zménami kuaze, 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 zvitat lze nejcastéji zaznamenat erysipel

¢i polyartritidu, u lidi je nejbe€Znéjsi erysipeloid (Wang et. al 2010). Konkrétni symptomy zdvisi
na forme infekce. Lokalizovand koZni forma (erysipeloid) se projevuje jako akutni, ohrani¢ena
infekce kaze, vyskytujici se nejéastéji na ruce Ci prstech. Inkubacni doba se pohybuje v rozmezi
1-7 dni od inokulace patogenu. Lokalizovand 1éze je mirn€ vystoupld s jasn€ Cervenou barvou
a lesklym povrchem, bez pfitomnosti hnisu (Borrathybay et. al 2015). Infekce kuaze
je doprovézend silnou bolesti, popisovanou jako pocit svédéni, péleni €i pulzace. Celkové
ptiznaky jako horecka, lymfadenopatie Ci bolesti kloubt jsou pfitomny pouze ojedinéle. Do 3-
4 tydnt lokalizovana infekce obvykle sama odezniva bez potieby terapie (Reboli & Farrar
1992). U generalizované (difuzni) koZni formy jsou 1éze podobné jako u formy lokalizované,
avSak kromé ptivodniho mista se vyskytuji i na vzdaleng&jsich Castech t€la. U této formy je navic
je casto doprovazena endokarditidou, kterd se vyskytuje ve formé subakutni ¢i akutni (Brooke
& Riley 1999).

Diagnostika: Diagnézu lze stanovit na zdkladé anamnézy (povolédni, pfedesly kontakt
s infikovanym masem ¢i zvifetem) a klinickych pfiznakt pacienta (Velardi et. al 2009). Pro
kompletni diagnostiku je vhodné provést izolaci infekéniho agens, naptiklad prostfednictvim
testll na prakaz tvorby H2S ¢i pomoci kultivace synovidlni tekutiny infekci zasaZzenych kloubt.
(Dunbar & Glarridge 2000; Artz et. al 2001; Marares et. al 2003). Pokud u pacienta probihd
pocateCni lokalizovand forma onemocnéni je laboratorni diagnéza velice obtizna, ale lze ji
stanovit na zdklad€ biopsie z nejhlubsich vrstev Skéry, kde se patogen pfi probihajici infekci
mnoZi (Dubansky & Drédbek 2005).

Terapie: I presto, Ze infekce obvykle sama odezni, pfi neléceni muze dojit k rozvinuti

Yev s
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infekce se doporucuje penicilin poddvat intraven6zné (Wang et. al 2010).
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Méné vyznamné bakterialni zoonézy vyskytujici se na izemi CR

Ehrilichiéza: Ehrilichiéza neboli granulocytarni anaplazméza je bakteridlni onemocnéni
se zoonotickym potencidlem pienaSené klistaty rodu Ixodes. Pavodcem onemocnéni
je neutrofily napadajici bakterie Anaplasma phagocytophilum. Ackoli jde o nejCastéjsi klist'aty
pfenosnou infekci u zvirat v Evropé, jeji prevalence u lidi je nizka. Infekce probihd ve vétsiné
piipadii jako nespecifické hore¢naté onemocnéni, trvajici 2-11 dni. Nejcastéji (u 70-95 %) jsou
pfitomny symptomy jako: horecka, myalgie, maldtnost ¢i bolest hlavy. Méné Casto infekce
postihuje jatra nebo zpusobuje poruchy CNS, gastrointestindlniho ¢i respira¢niho systému.
Ojediné€le se maZze u pacientd vyskytnout i vyrdzka. Onemocnéni vétSinou probiha mirné
a fatdlni nasledky se objevuji pouze ziidka. Z hlediska po¢tu nakaZenych jedinct v CR se jedna
o onemocnéni nevyznamné. V letech 2012-2021 bylo nahlaseno celkem 48 piipadu této nakazy
(SZU 2022).

Q horecka: Q horecka je zdvazné bakteridlni zoonotické onemocnéni, vyvolané
gramnegativni tyCinkovitou bakterii Coxiella Burnetti. Diky své vysoké odolnosti vii¢i vnéj$im
vlivim je C. Burnetti schopna dlouho prezivat v infekénim aerosolu. Bakterii 1ze ve vysokych
koncentracich nalézt také v exkrementech a tkdnich infikovanych zvirat, u samic navic
v placenté a plodové vodé. Onemocnéni postihuje zejména osoby pracujici v t€sném kontaktu
se zvitaty, jejich produkty ¢i vzorky. Jde napiiklad o veterindfe, zaméstnance farem, jatek
Ci laboratorni techniky. U zvifat se ndkaza vyskytuje nejcastéji u skotu a malych prezvykavcu,
méné Casto pak u kocek, psu, hlodavca, ptaka ¢i klistat. K pfenosu onemocnéni dochézi
nasledkem pfimého kontaktu s infikovanymi zvifaty, jejich exkrementy ¢i produkty (napf.
pozitim nepasterizovaného mléka), vdechnutim kontaminovaného aerosolu nebo vzicnéji
prostiednictvim vektoru (klistéte). Pfenos je potvrzen i prostfednictvim transfize (krev, kostni
dfenl) Ci transplacentdrni transfer. Asi 2-3 tydny po expozici infekéniho agens lze pozorovat
pfiznaky jako: horecka, atypickd pneumonie, hepatitida ¢i v piipad€é chronické formy
endokarditida. U zvifat probihd infekce zpravidla asymptomaticky (u samic potraty).
(Fabidnova & Benes 2010).

Ornitéza: Ornitéza neboli psitakéza je infekéni onemocnéni ptakd se zoonotickym
potencidlem, které je zpusobeno gramnegativni obligdtni intracelularni 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). Pfenos na cloveéka probiha
prostrednictvim pifimého kontaktu s infikovanymi ptdky ¢i ndsledkem vdechnuti infekéniho
agens piitomného v exkretech i sekretech nakaZeného ptactva. Je nutné vSak podoktnout,
Ze ackoli je prenos na Clovéka moZzny dochdzi k nému velmi zfidka. Po uplynuti inkubacéni
doby, ktera se pohybuje okolo 5 az 14 dnu, lze zaznamenat prvni piiznaky. Infekce se u lidi
nejCastéji projevuje respiraCnimi potiZzemi, avSak zpocCitku se ornitéza jevi jako b&zné
chiipkové onemocnéni (myalgie, horecka, zimnice, bolesti hlavy). V zdvislosti na postizeném
orgdnovém systému lze ddle zaznamenat pfiznaky jako: meningoencefalitida, cerebrdlni ataxie,
myokarditida, perikarditida, nefritida, pankreatitida, artritida a dal$i (Chu et. al 2021). V Ceské
republice se ornitéza vyskytuje pouze sporadicky, to vyplyva z idaju statniho zdravotniho
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ustavu, kde dle provadeénych statistik v letech 2012-2021 nebyly zaznamendny vice nez 2
piipady této ndkazy za rok (SZU 2022).

322 Viry

Klistova encefalitida

Charakteristika: Kli§tova encefalitida je nebezpecné zoonotické onemocnéni, endemicky
se vyskytujici v Evropé€ a riznych ¢astech Asie. Je zptisobené ikosandrickym, RNA obalenym
virem z Celedi Flaviviridae, rodu Flavivirus (Lindquist & Vapalahti 2008). TBEV (virus
klistové encefalitidy) 1ze rozd€lit do tif podtypt na: virus sibifsky, virus zdpadoevropsky a virus
dalného vychodu, ktery je nejvice nebezpecny (Yoshii 2019). K ndkaze Clovéka dochdazi
nasledkem kousnuti kliSt€tem, obvykle v obdobi mezi jarem a podzimem béhem teplych
sluneCnych dnd (Gritsun et. al 2003). Byl zaznamendm i moZny alimentdrni pfenos

u konzumace nepasterizovaného mléka a mlécnych vyrobkil od infikovanych zvitat. Virus
se v pfirode udrZuje predevsim diky prenosovym cyklim mezi klistaty a divokymi sav¢imi
hostiteli (hlavné hlodavci) (Yoshii 2019). V evropskych zemich se klistova encefalitida
projevuje nejcasteji jako meningitida (50 %) €i meningoencefalitida (40 %). Pouze v 10%
piipadu se onemocnéni projevuje jako meningoencefalomylelitida (Kaiser 2008).

Patogeneze: K ndkaze dochdzi ndsledkem kousnuti kliStéte, pfiCemZ v misté kousnuti
dochdzi k replikaci viru nejprve v dermdlnich bunikach, nésledné€ pak makrofazich, neutrofilech
a Langerhansovych bunikich. Pritomnost viru aktivuje imunitni systém a do primarniho mista
infekce migruji dendritické buiiky, které prostfednictvim lymfatickych cév pfivedou virus
do miznich uzlin. Podobny proces probihd i u alimentdrni ndkazy, pfiCemz se pfedpoklada,
7Ze primarni replikace viru probihd v epitelidlnich burikdch stfeva. Nasledné dochézi k dalsi fazi
replikace viru v buiikdch imunitniho systému (dendritické buriky, makrofagy, L-lymfocyty)
a nastava tak virémie, kdy se virus S§ifi do celého organismu, pfedev§im do orgdni
retikuloendotelového systému (jatra, slezina, brzlik). Virus se poté snazi o replikaci v buiikdch
nervového systému a pokud neni u hostitele pfitomny dostateCny titr specifickych
neutralizacnich protilatek dochazi vytvoreni nervovych 1€zi a rozvoji pfiznakd. Napadeni
neuront 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: Inkubacni doba se pohybuje v rozmezi 4-28 dni. Onemocnéni se
typicky projevuje ve dvou fazich. Pro prvni f4zi je charakteristickd pfitomnost nespecifickych
ptiznak, jako je napiiklad horecka, bolest hlavy a svald, inava ¢i zvraceni. Tento stav trva asi
5 dnf (Lindquist & Vapalahti 2008). Casto ndsleduje asymptomatické obdobi trvajici 2-10.
Ve druhé fazi dochazi k rozvoji vysoké horecky a neurologickych ptiznaku, pficemz infekce

se muze vyvinout od mirné meningitidy aZ po téZkou encefalitidu s myelitidou ¢i bez ni (Yoshii
2019).
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Diagnostika: Z divodu nespecifickych symptomu klistové encefalitidy je nutné
diagnostiku stanovit laboratorn€¢. Béhem prvni viremické féze, lze virus detekovat z krve
pomoci RT-PCR metody (Holzmann 2003). K rozliSeni jednotlivych podtypt viru TBVE lze
pouzit multiplexni PCR metodu (RuaZek et. al 2007). K hospitalizaci pacienti dochazi zpravidla
béhem druhé neviremické faze, kdy uZ neni virus v krvi piitomen 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 Zadna specifickd 1éCba. Provadi se tedy
podpurnd terapie pomoci nesteroidnich antiflogistik (aspirin, paracetamol,..) ¢i ve vaznych
piipadech muze dojit k nasazeni kortikoidd, ackoli jejich tcinek nebyl zcela prokazan. Pii
rozvinuti zavaznych 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

Hantaviréza: Hantaviréza je druh krvacivé horecky, jez u lidi zptisobuje dva odlisné
syndromy: lidsky plicni syndrom (HPS) ¢i hemoragickou horecku s rendlnim syndromem
(HFRS). Jedna se o celosvétove rozsitenou zoondzu, kterd je zpusobena obalenym RNA virem
spadajicim do rodu Hantavirus a Celedi Bunyaviridae (Muranyi et. al 2005). Rezervodrem
Hantavirézy jsou hlodavci z ¢eledi mySoviti, ktefi jsou zdroveni zdrojem nédkazy pro Clovéka.
Lidé se nakazi vdechnutim prachu ¢i aerosolu kontaminového moci, slinami ¢i trusem
infikovanych hlodavca (Mattar et. al 2015). Soucasné neexistuje standartni 1écba. Terapie se
omezuje pouze na kontrolu Zivot ohrozujicich symptomt (Muranyi et. al 2005). Ackoli je
hantavirové onemocnéni zdvazné, z hlediska poétu nakaZenych pacientd je v CR méné
vyznamné. Z udaju vyplyvajicich ze statistik statniho zdravotniho dstavu (SZU) v letech 2009-
2018 nepiesahl pocet piipada hantavirézy 17.Z pravidla jsou rocné hlaseny jednotky az desitky
piipadi (Lexova et. al 2019).

Lymfocytarni choriomeningitida: Jedna se o virové zoonotické onemocnéni prendsené
hlodavci pripominajici klistovou encefalitidu. Infekce je zpusobena virem z Celedi
Arenaviridae rodu Mammarenavirus. Za hlavni rezervoar Lymfocytarni choriomeningitidy jsou
povazovany mysi doméci, coz je divodem celosvétového rozsiteni této ndkazy. Onemocnéni
se u imunokompetentnich jedinci projevuje vétSinou asymptomaticky, avSak muze dojit
i k rozvinuti aseptické meningitidy. Mnohem zavaznéjsi je prabéh u imunokompromitovanych
pacientt, u nichZ miZe ndkaza vyvolat systémovou infekci a v zdvaznych piipadech i smrt
(Fornaskova et. al 2021).

Ptaci chripka: Aviarni influenza neboli ptaci chiipka je virové onemocnéni postihujici
volné Zijici 1 domdci ptactvo. Ackoli jde o zoondzu pienos na ¢loveka je pti dodrZzeni zdkladnich
ochrannych pravidel nepravdépodobny. Urcitd moZnost pfenosu je pii kontaktu cloveka
s infikovanymi ptaky ¢i jejich exkrety (trus, kadavery infikovanych ptaka, pefi apod.). Pfiblizné
po 7 dnech od tohoto kontaktu Ize u ¢loveka pozorovat piiznaky jako: vysokéd teplota, bolest
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hlavy, kasel ¢i dusnost. U ptaka se influenza projevuje apatii, odmitdnim jidla, naCepyienim,
neochotou k pohybu, nizsi snidskou Ci pfiznaky pfipominajici nachlazeni. Pravdépodobnost
ndkazy Clovéka ptaci chiipkou je minimdlni, avSak neni zcela vyloucena, coz plati i pro drobné
savce jako jsou napiiklad psi nebo kocky. Z tohoto divodu je vhodné dbat na prevenci jak
u lidi, tak i u domacich mazlicka a vyvarovat se kontaktu s podezielym ptactvem, s jejich
exkrety Ci kadavery (Statni veterindrni sprava 2016).

Zapadonilska horecka: Jedna se o virové onemocnéni se zoonotickym potencidlem,
jehoz prenos na ¢lovéka je uskutecnén prostiednictvim komariho bodnuti. K pfenosu v§ak muze
dojit i pfimo, v piipadé kontaktu zdravého jedince s infikovanou krvi ¢i tkdni
nebo prostiednictvim transplacentarniho prenosu. Pivodcem infekce je vir z ¢eledi Flaviviridae
rodu Flavivirus, jez byl poprvé identifikovin vroce 1937. Hlavnim rezervodrem viru
Zépadonilské horecky jsou divoci ptaci, ktefi spole¢né s komdary udrzuji tvz. enzooticky cyklus,
diky kterému virus v pfirodé prezivd. Ve vétSin€ piipadi probihd ndkaza bezpfiiznakove,
avSak mohou se objevit symptomy pfipominaji chiipku (horecka, bolest hlavy a svall)
piipadech pak miZe dojit k rozvinuti aseptického zdnétu mozkovych blan & mozku (SZU
2018).

Virova hepatitida E: Virova hepatitida E (HEV) je celosvétové rozsifené virové
onemocnéni, jeZ v poslednim desetiletim nabira na své dulezitosti, vzhledem k poctu stéle
pribyvajicich piipadu. 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 primatt a dalSich savct, coZ naznacuje
zoonoticky potencidl této nakazy (WHO 2004). Za hlavni rezervodr HEV jsou vSak povazovédna
prasata. Castym zdrojem ndkazy byvd pravé nedostatené tepelnd upravené vepiové (kanéi)
maso. Onemocnéni se vyskytuje zejména v rozvojovych zemich, avSak jeho vyznam stale roste
v Evropé (hlavné Francie, Némecko a Velkd Britdnie) i v tuzemsku. K ptenosu dochdzi oralné-
fekalni ¢i alimentarni cestou, pficemz zdrojem onemocnéni muze byt ¢lovek i zvite. Priblizné
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
bezpftiznakoveé. Zavaznd 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 piizniva a onemocnéni vétsSinou do 6-7 tydna
samovoln& odezni (Ricci et. al 2017). V Ceské republice dochazi v poslednich letech k ndrtistu
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 (Prikazskd & Benes 2015).

Vzteklina: Vzteklina pfedstavuje zdvazné virové zoonotické onemocnéni, postihujici
centralni nervovou soustavu, jehoz puivodcem je virus z Celedi Rhabdoviridae rodu Lyssavirus
(Tordo et. al 2006). K prenosu dochdzi nej€ast&ji prostiednictvim slin infikovaného jedince
(kousnutim). Po rozvinuti prvnich klinickych pfiznakl je onemocnéni prakticky 100% smrtelné
(WHO 2021). Ackoli je Ceskd republika od roku 2004 uzndna jako stét vztekliny prosty, toto
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virové onemocnéni predstavuje ve svEté stale zdvazny problém ohrozujici verejné zdravi. Dle
tdaju 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 dmrtnosti ndsledkem vztekliny (ziskané od psa) do roku 2030 (WHO 2021).

3.2.3 Plisné

Dermatofytéza

Charakteristika: Dermatofyt6za je mykotické onemocnéni kize se zoonotickym
potencidlem, zpisobené dermatofytnimi houbami rizného rodu. K nejcasté&jsim patologickym

rodam patii Microsporum, Trychophyton, Epidermophyton ¢i Nannizia (Svoboda et. al 2001;
Boehm & Mueller 2019). Dermatofytéza je vyznamnd pfedev§im v oblasti mediciny malych
zvitat, a to z divodu své infekéni a zoonotické povahy. Soucasné je znamo vice nez 30 druha
dermatofytickych hub, pfiCemz mezi druhy postihujici mald zvitata patii Microsporum canis
parazitujici u koCek a pst a Trichophyton mentagrophytes postihujici hlodavce, kréaliky a jezky.
K dal§im zoofilnim rodim patii naptiklad Microsporum equinum a Trychophython equinum
jejichz rezervoarem je kan, M. nanum postihujici prasata a T. verrucosum parazitujici u skotu.
Kromé zoofilnich druhli pfizpisobenych k Zivotu na zvifecich organismech, existuji druhy
geofilni, které jsou pfitomny v pudé a ucastni se rozkladu keratinu pfitomného v koznich
derivétech (vlasy, chlupy, pefi,..) zanechanych Zivymi organismy. Ackoli je vétSina téchto
druhii nepatogennich, sporadickd infekce zvitat i lidi kontaminovanou ptidou neni vyloucena
(Wietzman 1995).

Patogeneze: Patogenni houby postihuji keratizované Casti kiize a zpisobuji patologické
zmeény. Mycelie pfitomné v této fazi jsou tvoreny jednotlivymi hyfy, které se ndsledné€ rozpadaji
a davaji tak vzniku artospordm (artokonidii), typickym strukturdm parazitického stadia
dermatofytézy (Svoboda et. al 2001). K ndkaze dochdzi prenosem t&chto infek¢cnich spor, a to
bud’ pfimo, tedy pfimym kontaktem infikovaného a zdravého jedince ¢i nepifimo pomoci
kontaminovanych néstroju, pomucek, prostiedi apod. (Ogawa et. al 1998). Infekce probiha
ve tiech stadiich. Prvni stadium, ke kterému dochdzi asi 2-6 hodin po expozici artokonidif,
zahrnuje pfilnuti artospor ke korneocytim (Zurita & Seno 1987; Vermout et. al 2008; Baldo et.
al 2012). Pro druhé stadium je charakteristické kli¢eni houbovych konidii s nédslednym
prunikem zarodecnych trubicek do stratum corneum (Aljabre et. al 1992; Duek et. al 2004).
Posledni stadium zahrnuje invazi dermatofyta do keratizovanych struktur, nasledkem napadani
stratum corneum a nekontrolovatelného rustu hyf v§emi sméry, vcetné prorustani folikuldrnich
jednotek. K dokonceni Zivotniho cyklu dochézi 7 dni po inkubaci, kdy hyfy vytvoii patogenni
artospory (DeBoer et. al 2002; DeBoer & Moriello 1994).

Klinické pfiznaky: Klinické pfiznaky onemocnéni tizce souviseji z patogenezi. Dochdzi

tedy k rozvoji riznych kombinaci nasledujicich symptomi: vypadavani vlast a chlupi, tvorba
krust, Supin, papul a asymetrickych 1€zi, erytém, hyperpigmentace, pruritus (obvykle minimalni
az absence) ucpavani folikuli ¢i zména v rustu/vzhledu nehtt (DeBoer & Moriello 1994).
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Diagnostika: Pro diagnostiku dermatofytéz neexistuje Zadny ,,zlaty standard®. Diagndza
je provadéna pomoci ruznych diagnostickych test, mezi které 1ze tadit naptiklad: Woodovu
lampu (hlavné u zvitat), dermoskopii (pouzivd se pfedev§im v humdnni medicing€), pfimé
vySetfeni vlasd, chlupt ¢i Supin, kultura plisni, testy PCR nebo méné pouZivana biopsie
(Moriello et. al 2017).

Terapie: K dosazeni efektivni 1écby je vhodné kombinovat celkovd antimykotika
s lokdlnim oSetfenim. Napiiklad u kocek a psu se jako ucinna lokdlni terapie ukazala aplikace
sirového vépna, enilkonazolu ¢i chlorhexidinového Samponu. K lokdlnimu oSetfeni je také
vhodny klotrimazol, mikonazol a enilkonazol, avSak tyto piipravky se doporucuji jako
soubeZna 1écba ne jako jedind 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 lidi se k systémové 1écbé standartn€ pouZiva perordlni itrakonazol a terbinafin (Kaul
et. al 2017). Mezi dal§i b&Zné pouZivané systémové léky patii flukonazol, griseofulvin
a ketokonazol. Mirngj$i formy infekce, které nejsou piili§ rozsahlé 1ze 1éCit topicky, pficemz
vétsina lokdlnich antimykotik spada do skupiny azolt (napf. klotrimazol, mikonazol, ekonazol,
oxikonazol,..). Ze skupiny allylamint lze k lokalni terapii pouZit terbinafin ¢i naftifin (Gupta &

Cooper 2008).

Kryptokokoza: Jednd se o témér celosvétové rozsifené kvasinkové onemocnéni
postihujici jak lidi, tak i zvitata, 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 zpusobuje kryptokokézu zejména u imunokompententnich jedincti (Chayakulkeeree &
Perfect 2008). Kvasinky nachazejici se v ptirode ve vhodnych podminkach pfezivaji i dva roky.
Takovéto podminky poskytuje napiiklad ptaci trus Ci ptaci hnizda, ve kterych preziva C.
neoformans. Dal$im ttocistém pro tyto patogenni houby byvaji rizné druhy stromd. C. gattii
nejCastéji prebyva v kife a plodech eukalyptu, ale byla izolovana i ze smrku ¢i dubu. Infekéni
agens se do organismu zpravidla dostava vdechnutim, pficemz zpusobuje plicni infekce, avSak
byly zaznamenany i piipady kozni 1éze zpisobené vniknutim patogennich hub skrz poranénou
kazi (Negroni 2012).
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3.2.4 Parazité

Toxoplazméza

Charakteristika: Toxoplazméza je jednou z celosvétové nejbéznéjSich parazitarnich

zoon6z. Pivodcem onemocnéni je fakultativné heteroxenni, polyxenni prvok Toxoplasma
gondii (Tenter et. al 2000). Jednd se o vSudypfitomného parazita s témetr celosvétovym
vyskytem (Dubey & Beattie 1988; Dubey 1998). Infekce se Sifi prostfednictvim cyst
vylucovanych kockovitymi Selmami. Za hlavni rezervodr Toxoplazmdzy jsou povaZovany
koCky domadci, a to z divodu nadmeérné produkce infekCnich cyst. Ackoli jsou infekeni cysty
vylucovany pouze v urCitém Zivotnim obdobi (1-2 tydny), jsou ko€ky schopny po pozieni
jednoho bradyzoita ¢i jedné tkdnové cysty vylouCit az miliony oocyst a znacné
tak kontaminovat prostiedi (Hill & Dubey 2002). Toxoplazméza je nebezpeCnd zejména
pro téhotné Zeny, a to z divodu mozného vertikdlniho pfenosu z infikované matky na plod
b&hem teéhotenstvi. Takto ziskand (vrozend) Toxoplazméza je velice zdvaznd a vede ke vzniku
trvalych neurologickych poSkozeni, vetn€ poSkozeni az ztrity zraku. Nejzdvazné€jsi je ndkaza
plodu v obdobi prvniho trimestru. Postnatdln€ ziskand infekce probihd u zdravych jedincu
zpravidla asymptomaticky a nezpusobuje zavazna rizika (Hill & Dubey 2002; Ahmed et. al
2020). Naopak u imunokompromitovanych jedinci muiZe postnatalni infekce vést az k dmrti
pacienta. U pacientd se syndromem ziskané imunodeficience (AIDS) jde dokonce o jednu
z nejéast&jsich piidin dimrti (Hill & Dubey 2002). Zivotni cyklus 7. gondii je fakultativné
heteroxenni. Mezihostitelem (MH) jsou pravdépodobné vSechna teplokrevnd zvirata i lidé
a definitivnim hostitelem (DH) jsou zdstupci z Celedi kockoviti (Jackson & Hutchison 1989).
Zivotni cyklus T. gondii zahmuje 3 infeké&nf stddia, kterymi se maZe nakazit jak MH, tak i DH.
Jedna se o tachyzoity, bradyzoity (obsaZené v tkdfiovych cystich) a sporozoity (pfitomné ve
vysporulovanych oocystich) (Evans 1992; Dubey et. al 1998). Tachyzoiti pfedstavuji aktivni
formu infekce, zatimco bradyzoiti formu latentni (Dunay et. al 2018).

Patogeneze: K ndkaze clovéka dochdzi nédsledkem pozfeni nedostateCné tepelné
upraveného ¢i syrového masa obsahujiciho tkdnové cysty ¢i poZitim potravy a vody
kontaminované infek¢nimi cystami z prostredi (Cook et. al 2000; Jones et. al 2009). Po poZziti
téchto infekCnich forem 7. gondii dochdzi v trdvicim traktu k jejich uvolnéni a ndslednému
napadani bunék stfevniho epitelu, uvniti kterych dochdzi k preméné bradyzoiti/sporozoita
na tachyzoizy. Tachyzoiti poté prochazeji skrze stfevni st€nu do krevniho feciSteé a Sifi se
tak do celého téla (Barragan & Sibley 2002; Barragan & Hitziger 2008). Posledni fazi
patogeneze je zpétna premeéna tachyzoiti na bradyzoity, ktefi vytvari tkanové cysty uvnitf
svalstva a jinych organt (Robert-Gangneux & Dardé 2012).

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

v s

onemocnéni je encefalitida, kterd se objevuje zejména u imunokomprovitovanych pacientd
(Dubey & Beattie 1988). U vrozené formy onemocnéni 1ze pozorovat §iroké spektrum piiznakda,
od mirného poskozeni zraku aZ po zdvaznou retinochoroiditidu, intracerebrdlni kalcifikaci,
kiecCe ¢i hydrocefalus (Hill & Dubey 2002).
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Diagnostika: Vzhledem k piitomnosti nespecifickych symptomt nelze diagnostiku
provadét na zdkladé klinickych pfiznakd, proto jsou provadény sérologické, biologické,
histologické nebo molekuldrni testy, které 1ze mezi sebou kombinovat (Hill & Dubey 2002).

Terapie: Imunokompetentni a netéhotni jedinci obvykle nevyZaduji 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 provadéna zejména u imunokompromitovanych jedincu
a u téhotnych Zen. Zlatym standardem v 1éC€bé toxoplazmdzy je kombinace pyrimetaminu
a sulfadiazinu (pyr-sulf). I pfesto Ze je mira selhan{ této terapie znaCna, zistiva kombinace pyr-
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sulf nejucinnéjsi antimikrobidlni terapii toxoplazmézy (Gallant 2015).
Toxokaréza

o4

Charakteristika: Toxokarézu 1ze charakterizovat jako celosvétoveé rozsifené parazitirni

onemocnéni se zoonotickym potencidlem, zpisobené 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 nejast&jsich helmintickych zoonéz. (Magnaval et. al 2001). Cetnost zoonotického pienosu
je pravdépodobné zapfiCinéna uzkym kontaktem lidi a psi/kocek a zaroven vysokou mirou
promortenosti téchto zvifat (Ondriska & Mikulecky 2002). K ndkaze dochdzi pozienim
infekénich vajicek z prostiedi, které jsou schopné za vhodnych podminek zustat infekcni
i n€kolik let (Won et. al 2008). Hygienické podminky a podminky prostfedi jsou urcujici
pro prevalenci toxokarézy (Overgaauw 1997). Nizky stupeii 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 ptipad€ T. canis zéstupci Celedi psoviti a v ptipadé T. cati kockovité Selmy. Paratenickym
hostitelem potom mohou byt teplokrevni obratlovci, zejména drobni hlodavci, ale i hospodafska
zvirata, néktefi bezobratli ¢i lidé (Svobodova & Svoboda 1995).

Patogeneze: K nédkaze Cloveéka dochdzi prostfednictvim emryonovaného/ larvovaného
vajiCka, jeZ se do lidského organismu dostdvd nasledkem pozieni kontaminované, syrové
zeleniny Ci prostfednictvim nemytych rukou, které pfisly do kontaktu s kontaminovanou puadou.
MozZny pienos existuje i v piipad€ pozieni nedostatecné tepeln€ upraveného masa parentického
hostitele (skot, ovce, kufata) obsahujicitho infek¢ni larvy (Macpherson 2013). Po pozfeni
vajicek dochazi v tenkém stieve k lihnuti larev, které pronikaji skrz stfevni sténu do krevniho
feciste
amigrujici po celém organismu. Tato migrace vyvola silnou zanétlivou reakci a ndsledny rozvoj
klinickych pfiznaki, jejichZ projev zdvisi na organu, jez larvy poSkozuji (Despomier 2003;
Nicoletti 2013).

Klinické pfiznaky: Toxokardza se projevuje fadou riznorodych symptomu, které maji
za ndsledek vznik nésledujicich syndromu: viscerdlni larva migrans, o¢ni larva migrans,
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neurologicka toxokardza, skrytd toxokardza (Magnaval et. al 2001). Prvni dva jmenované
syndromy zahrnuji pfiznaky jako bolest bficha, hepatomegalie, pfetrvdvajici eozinofilie
¢i poskozeni zraku. Nejc€astejsi formou je skryta toxokardza, kterd se projevuje nespecifickymi
ptiznaky jako napftiklad bolest hlavy, horecka, kasel miZe se objevit i zvySend hladina
eosinofilu v krvi. Infekce v§ak mize probihat zcela asymptomaticky (Won et. al 2008).

Diagnostika: Prikaz toxokardzy lze provadét pomoci nékolika diagnostickych metod.
Nejpouzivangjsi z téchto metod jsou sérologické testy, napiiklad ELISA ¢i western plot test
(Magnaval et. al 1991). Ptitomnost Toxokary 1ze prokdzat i za pomoci pouZiti zobrazovacich
metod (USG, CT, MRI) ¢i prostiednictvim biopsie s naslednym histopatologickym vySetfenim
(Parson et. al 1986; Baldisserroto et. al 1999).

Terapie: K 1écbé toxokardzy je nejCastéji pouzivan Albendazol, ktery se podava po dobu
5 dni. Ackoli ur€ity uspéch v terapii mél i benzimidazol ¢i mebendazol, jejich nevyhoda tkvi
ve Spatném vstfebavani mimo trdvici trakt. Jako dopliikovou terapii 1ze podédvat kortikosteroidy
pro zmirnéni alergickych projevu infekce (Despommier 2003).

Giardioza

Charakteristika: Giardiéza pfedstavuje jednu z nejcastéjSich stfevnich protozodlnich
onemocnéni se zoonotickym potencidlem. Infekce je zptsobena prvokem Giardia intestinalis,
nekdy také oznacovanym jako G. duodenalis ¢i G. lambia (Wolfe 1992; Vivancos et. al 2018).
U giardii jsou popisovdna dve hlavni vyvojové stidia. Vegetativnim stiddiem je bilaterdrné
souméerny prvok hruskovitého tvaru, obsahujici zdvojenou sadu bunécnych organel, nazyvany

trofozoit. Druhou vyvojovou formou je cysta, kterd je vyluCovana trusem do vnéjsiho prostredi,
kde Casto kontaminuje vodni zdroje, jeZ slouZi jako zdroj infekce pro dalsi hostitele (Svobodova
& Svoboda 1995). Kromé ndkazy poZitim kontaminované vody ¢i potravy, je moZny piimy
pienos z infikovaného jedince na zdravého (Clovek x Clovek; Clovek x zvife) (Coffey et. al
2021).

Patogeneze: Patogeneze giardii spociva v pokryti klku stfevni sliznice, jeZ se nasledkem
parazitdrniho plisobeni zkracuji a ztlust'uji a dochazi tak malabsorbci. Typicky je pfitomna
porucha vstiebavani tukd a vitamind rozpustnych v tucich (Svoboda & Svobodova 1995;
Vivancos et. al 2018).

Klinické ptiznaky: K hlavnim symptomam giardiézy patii vodnaty prujem, kieCe v bfise,
ztrata hmotnosti, nadymani ¢i malabsorbce. Infekce v§ak muze probihat i zcela bezpiiznakoveé
(Hellard et. al 2000; Thompson 2000).

Diagnostika: Piitomnost giardii lze prokdzat pomoci detekce antigenu ve stolici
Ci prosttednictvim NAAT (testu amplifikace nukleové kyseliny). Dalsi diagnostickou metodou
je mikroskopické vySetfeni trusu. Trus by vSak mél byt sebran v riznych dnech, idedln€ po
tiech vzorcich z divodu pferusovaného uvoliiovani prvokt (Weisz et. al 2019; Jangra et. al
2020).
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Terapie: K terapii giardiézy 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 nejcasteji hlaSenou ektoparazitézu domécich zvifat (Iannino et. al 2017). Vyznamné jsou
zejména z diivodu mozného prenosu nekterych infekénich onemocnéni, jako je naptiklad mor
(Dobler & Pfeffer 2011). Blechy se fadi mezi holometabolni hmyz. Zahrnuji velké mnoZstvi
Celedi a okolo 2500 popsanych druhd, coz znesnadniuje jejich klasifikaci (Durden et. al 2005).
Blechy zpravidla nejsou monoxenni. Obecné vSak lze fici, Ze u taxonomicky pfibuznych zvirat
se pravdépodobné budou vyskytovat stejné druhy blech (kopytnici, hlodavci, Selmy apod.)
(Whiting et. al 2008; Bitam et. al 2010). U ¢lovéka mohou parazitovat nasledujici druhy:
Ctenocephalides felis, Ctenocefalides canis a Pulex irritans. VSechny zminéné druhy napadaji
také psy a kocky. Pravé oni totiz byvaji zdrojem ndkazy pro Clovéka. (Svobodova et. al 2013).

Svrab

Svrab je infek¢éni onemocnéni kaZe zpisobené parazitujicim rozto¢em, zdkozkou,
které se projevuje vyrazkou a vyraznou sveédivosti (Gates 2003). Ackoli je vétSina kmenu
Sarcoptes scabiei (roztoCe svrabového) hostitelsky specifickd, u nékterych druht existuje riziko
zoonotického ptrenosu (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 druhti kli3tat, nejvice zastoupené (95 %) je vsak kliste
obecné, ptirozené se vyskytujici na vegetaci porostlych stanovistich s vysokou vlhkosti. Cyklus
klistéte zahrnuje 3 rtizné hostitele, pfiCemz po nasati krve se klisté svlékd a méni v dalsi
vyvojové stadium. Cely vyvoj trva 3 roky (Kulma & Kybicovad 2020; Svobodova & Svoboda
1995). Dospéli samci klistéte jiz krev nesaji. Z tohoto diivodu nejsou schopni prenaset infekcni
onemocnéni. Zdrojem infekci jsou tedy pfedeSld vyvojova staddia (larva, nymfa) a dospélé
samice. Kli§tata jsou vektory velkého mnoZstvi patogend, na tdzemi Ceské republiky se viak
nejCastéji setkame s Borrelia burgdorferi zpusobujici lymskou boreliézu a s virem klistové
encefalitidy. Ostatni kliStaty pfendSené ndkazy (anaplazmoéza, tularémie, ricketsidza,
babeziéza, hemobartonel6za, theileriéza a dalsi) se na tizemi CR objevuji ziidka a je hldseno
pouze n¢kolik jednotek az desitek piipadt ro¢né (Kulma & Kybicova 2020; Svobodova &
Svoboda 1995).
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Méné vyznamné parazitarni zoonézy vyskytujici se na izemi CR

Kryptosporidiéza: Kryptosporidiéza je parazitarni zoonotické onemocnéni stfevniho
traktu, zpusobené mikroskopickym prvokem Cryptosporidium parvum. Pfenos infekce
nejcastéji probihd prostfednictvim kontaminované potravy ¢i vody. U imunokompetentnich
jedinca kryptosporidiéza probihd zpravidla asymptomaticky ¢i jako prijmové onemocnéni,
které béhem nékolika tydni samovolné odezni. Naopak nebezpe¢nd je nakaza pro osoby
s oslabenou imunitou, u kterych se vodnaty prijem muze rozvinout aZ v Zivot ohrozujici stav.
Kromé vodnatého prijmu se objevuji symptomy jako horecka, zvraceni, nevolnost, hubnuti
& dehydratace. Z hlediska poétu nakaZenych nepatii kryptosporidiéza v Ceské republice mezi
vyznamna onemocnéni. V letech 2007-2017 bylo celkem nahldaSeno 17 pfipada
kryptosporididzy (Liptakova 2018).

Echinokokoéza: Echinokokéza je témér celosvétove rozsitené parazitdrni onemocnéni
se zoonotickym potencidlem, které je zpusobeno patologickym pusobenim larvarniho stadia
tasemnice rodu Echinococcus. Larvy na plicich, jatrech a jinych vnitfnich organech vytvareji
méchyikovité udtvary, ¢imzZ je poSkozuji. Zvlasté nebezpecné je prasknuti téchto tutvarg.
NejvyznamnéjS$im a nejrozsitenéjSim druhem tasemnic z rodu Echinococcus je E. granulosus,
zpusobujici cystickou hydatidézu. DalSim vyznamnym druhem je E. multilocularis,
jez vyvolava echinokokoézu alveolarni. Definitivnim hostitelem echinokokt jsou masoZravci,
u kterych se v trdvicim traktu nachdzeji dospélci této tasemnice. Mezihostitel, kterym
se prileZitostné muze stat i clovek, jsou rizni bylozravci ¢i vSeZravci, jez se nakazi pozienim
vajicka vylouceného s trusem definitivnich hostiteld. Infekce probihd zpocatku
asymptomaticky, a je pro ni typicka dlouhd inkuba¢ni doba, kterd muze trvati 15 let. Symptomy
zdalezi na umisténi a velikosti méchyfkovitych utvard. Napfiklad v piipadé cystické
echinokokdzy nejCastéji dochdzi k postiZeni jater a objevuji se pfiznaky jako bolest bficha,
nevolnost ¢i zvraceni (WHO 2021).
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Tabulka 1: Piehled zoon6z vyskytujicich se na tizemi CR

Bakterialni Virové Plisniové Parazitarni
salmonel6za klistova meningoencefalitida dematofytézy toxoplazmoéza
lymska borrelidza lymfocytarni choriomeningitida kryptokokéza toxokardza
kampylobakteriéza  ptaci chfipka giardidza
listeri6za hantaviréza kryptosporidiéza
tularémie Zapadonilské horecka echinokokoéza
leptospirdza virova hepatitida E svrab
bartoneldza blecha
erysipeloid kliste
yersini6za

ornitza

Q horecka

ehrlichiéza

Tabulka 2: Piehled zoon6z a jejich zdroja (CR)

\ zZivocich (zdroj) onemocnéni
pes toxokardza
yersinioza
kocka toxoplazméza
bartonel6za
kampylobakteriza
toxokardza

Mali hlodavci, zajicovci leptospir6za
tularemie
lymfocytarni choriomeningitida
hantaviréza

ptaci ornitéza
kampylobakteriza
salmonel6za
ptaci chiipka

Koné, ovce, kozy, kravy, prasata lymska boreliéza
klistova meningoencefalitida
erlichiéza
tularemie
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3.3 Prenos infeké¢niho onemocnéni

Prenos infekéniho onemocnéni neboli Siteni ndkazy probihd ze zdroje na vnimavého
jedince, za urcitych podminek. Proces pfenosu muze byt ovlivnén nékolika vyznamnymi
faktory, mezi které fadime piirodni, ekonomické a spoleCenské podminky. Proces S§ifeni
onemocnéni zahrnuje tfi hlavni komponenty: zdroj ndkazy, vnimavého jedince a cestu prenosu
(Tucek & Slamova 2016). Jako zdroj ndkazy muze slouzit Zivy hostitel (zvife, ¢lovék),
ve kterém infekCni agens pifezivd, rozmnoZuje se a za pomoci ur¢itého mechanismu infikuje
dals$i vnimavé jedince Ci prechazi do vnéjsiho prostiedi, jeZ kontaminuje a které muaze déle
slouzit jako zdroj ndkazy za predpokladu, Ze je infekéni agens schopné ve vnéjSim prostiedi
prezivat (Tucek & Sldmova 2016).

Aby byl pfenos onemocnéni Usp€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 né€kolika
faktory. Usp&$nost mikroorganismu ovliviiuje jeho patogenita, virulence, rezistence & velikost
infek¢ni ddvky. O odolnosti a vnimavosti makroorganismu pak rozhoduji: genetické faktory,
vek jedince v dobé ndkazy, vyzivny stav, pfitomnost jiného onemocnéni, zavislosti (alkohol,
drogy,..) a psychicky stav vdobé infekce (Tucek & Sldmovd 2016). Samotny pfenos
onemocnéni, at’ uz na urovni jednotlivce ¢€i pocetné skupiny, probihd prostifednictvim piimé
¢i nepiimé cesty pienosu (Anderson 1998). Identifikace typu pifenosu je vyznamnd v rdmci
zlepSeni prevence a kontroly infekénich onemocnéni (Cortez & Weitz 2013).

3.3.1 Primy prenos

K pfimému prenosu onemocnéni dochézi v piipadé uzkého kontaktu vnimavého jedince
se zdrojem ndkazy (Cortez & Weitz 2013). Infek¢ni agens se poté do organismu dostava
prostiednictvim té€sného kontaktu (izky kontakt kiize, sliznice se zdrojem ndkazy), kapének
(mluventi, kaslani, kychani), transplacentarniho prechodu (z matky na plod) ¢i v prubéhu porodu
(Tucek & Sldmova 2016).

3.3.2 Neprimy prenos

Nepiimy pfenos onemocnéni spo¢ivad v kontaktu vnimavého jedince s infekénim agens
prezivajicim v pfechodném rezervoaru prostiedi, kterym muze byt napiiklad voda, vzduch
& ptida, mimo Zivy organismus. Uspé&§nost nepiimého prenosu zavisi pfedeviim na schopnosti
patogenu prezit v daném kontaminovaném vehikulum (Robinson et. al 2013). Jde tedy
o kontakt vnimavého jedince s kontaminovanym prostiedim (napf. puda-klostridie, tetanus),
pfedmeéty a ndstroji. Déle poZiti kontaminované potravy ¢i vody nebo vdechnuti infikované
kapénky. Nepiimy ptenos zahrnuje i transfer prostfednictvim vektort (komari, klistata,
blechy,...), pfi¢emzZ vektory mizeme rozdélit na biologické, ve kterych se infek¢cni agens mnozi
a do organismu se dostdva nejCastéji prostiednictvim inokulace a mechanické, kdy se patogen
nachdzi v trdvicim traktu ¢€i na povrchu téla pfenaseCe a k pfenosu dochdzi napiiklad
prostfednictvim vektory kontaminované potravy (Geizerova 1995; Gopfertova et. al 2002).
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34 AAI

AAI (animal assisted intervention), neboli zvitaty asistované intervence lze Siroce
definovat jako razné aktivity, jejichz soucasti je asistence zvitat (Kruger & Serpell 2010). Jde
o Cinnost jejimzZ 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 dostavaji stdle
vice do poptedi a ziskdvaji oblibu zejména ve zdravotnickych zafizenich, kde pfitomnost zvitat
slouzi jako dopliikova 1écba pacienti. Dle studii zkoumajicich vliv zvifat zaclenénych
do 1éCebnych programu, byla podpofena hypotéza piinosu AAI v oblasti psychického zdravi.
Konkrétné tkvi piinos ve sniZeni stresu, dzkosti a bolesti pacienta (Kamioka et. al 2014; Bert
et. al 2016; Lundqist et. al 2017).

AAI neni ur€eno jen pro lékarsky indikované pacienty (napf. pacienti s diagnostikovanou
demenci, duSevni ¢i neurologickou poruchou), ale i pro osoby vSech vékovych kategorii,
jez potrebuji motivovat, pomoc v oblasti psychické i fyzické pohody ¢i zvysit sebevédomi
(Kaminski et. al 2002; Sams et. al 2006). Vriamci téchto intervenci existuji
i urCité kontraindikace k zahdjeni ¢i pokraCovani v AAL Mezi takovéto kontraindikace patii
napiiklad vyrazny strach ze zvifete, neschopnost pacienta vhodného zachédzeni se zvifetem
¢i zhorSeni stavu pacienta pii zahdjeni intervence (Morrison 2007).

AAL je zasteSujicim terminem pro nékolik typu intervenci, které se vzdjemné lisi typem
aktivit a klientd, u kterych jsou intervence provadeény (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, jejiZz soucasti je asistence zvitat (Kruger & Serpel 2010). Pro tento typ
intervence je charakteristicka organizovanost terapii s vymezenim konkrétnich cilt. AAT klade
diraz na stanoveni individudlnich 1éCebnych programt v ramci dosazeni poZzadovanych
vysledka. Kazdé sezeni je organizované a probiha pod dohledem odbornika (Iékafi, psychiatii,
fyzioterapeuti,..). Samotnou terapii provadi kvalifikovany terapeuticky tym s dostatecnymi
zkuSenostmi a potfebnou odbornosti (Bert et. al 2016; Jegatheesan et. al 2018). Cilem terapii
je dosazeni pozitivni zmeny v oblasti fyzického, psychického ¢i socidlniho fungovéni pacienta.
K nejCastéji vyuzivanym zvitatim pii AAT patii psi a koné (Marcus et. al 2013). Do terapii
mohou byt vSak zatfazena i jind zvitata, a to napiiklad 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 méng¢ strukturované a nemaji vymezené konkrétni cile (Bert et. al 2016). Utelem této
neformalni interakce je predev$im motivace, rekreace a vzdelavani klient (Jegatheesan et. al
2018). Obecné se jedna o spontanni aktivity seskupujici ne€kolik pacientt, bez standardizace
typu a trvani Cinnosti (Bert et. al 2016). AAA lze rozd¢lit na pasivni formu, kterou predstavuje
napfiklad akvarium s rybi¢kami v rizném socidlnim prostiedi (Cekarny u doktora, jidelny,...)
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a na formu interaktivni, jeZ zahrnuje ruznorodé aktivity jako napiiklad zvifaty asistované
navstévy v pecovatelskych domech, Skoldch a nemocnicich ¢i pfitomnost zvifat pfi krizovych
intervencich, kde poskytuji psychickou podporu osobdm nachdzejicim se v tizivé situaci
(Kruger & Serpel 2006; Jegatheesan et. al 2018). Podminkou k poskytoviani AAA je
absolvovani alespori dvodniho $koleni. Zaroven je dualeZité, aby osoba vykondvajici tyto
aktivity mela dostate€né znalosti o stresovych a zdravotnich ukazatelich zvifata
pro zachovéni welfare pti AAA (Jegatheesan et. al 2018).

3.43 AAE

AAE (animal assisted education) neboli zvifaty asistované vzdélavéani, je cilené
orientovand a pldnovand Cinnost vedend kvalifikovanymi odborniky v oblasti vzdéldvani.
Intervence by meéla smeéfovat k vymezenym edukaénim cilim, jako napiiklad dosaZeni
konkrétnich akademickych vysledku ¢i zlepSeni v oblasti socidlnich schopnosti a kognitivnich
dovednosti souvisejicich se vzdélavanim. AAE probihd individuélni nebo skupinovou formou
pod vedenim uciteli vSeobecného ¢i specidlnitho vzdélavani. Stejné jako u ptedchozich
intervenci je dulezité, aby osoba, jeZ vykonavd AAE méla adekvatni znalosti o fyziologickém
chovani, potfebach a ukazatelich stresu a zdravi zvitete pro zachovani welfare pfi této interakci
(Jegatheesan et. al 2018).

3.5 Moznosti pienosu zoondz pri AAI

Interakce mezi zvitetem a Clové€kem pozitivné ovlivituje fyzické i duSevni zdravi lidi
(Menna et. al 2012). Ackoli jsou tyto intervence pro ¢lovéka z mnoha pohledd prospé€sné,
je nutné zamyslet se i nad jejich negativnimi dopady a moZnymi riziky. I pfesto Ze zvirata
Ucastnici se AAI by méla byt v dobrém zdravotnim stavu, néleZit€¢ oCkovand a otestovana
v ramci povahovych vlastnosti, mize pfi AAI dochazet k Siteni infek¢nich ¢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 prevdzné prostfednictvim pfimého kontaktu,
jez zahrnuje napiiklad kousnuti, Skrdbnuti, olizovani ¢i mazleni nebo pomoci nepiimé cesty,
pfiCemz zdrojem ndakazy mohou byt kontaminované povrchy, podestylky ¢i razné vektory
(blechy, klistata,..) (Lefebvre et. al 2006). Zvife muze navic nevédomky slouZit jako
mechanicky pfenaseC onemocnéni, kdy podobné jako u klik ¢i stetoskopti v nemocni¢nim
prostfedi, mize dochézet k pfenosu onemocnéni z jednoho pacienta na druhého. Jde vlastné
o nepiimy prenos, kdy je zvife zdravé, ale po kontaktu s nakazenym jedincem muZe toto
onemocnéni prenést na dalSiho pacienta (Lefevbre & Weese 2009; Haun et. al 2016). Nédkaza
hrozi i u zdanliveé zdravich zvitat, u kterych muze infekce probihat bezpiiznakové a zvite se tak
stdva asymptomatickym pfenasecem (Boyle et. al 2019).

Jak uZ bylo naznaceno rizika pfi vzdjemné intervenci existuji nejen pro zucastnéné
klienty, ale i pro terapeutickd zvitata. Zvife muze stejn¢ jako klient béhem intervence ziskat
nekterou ze zoonotickych ndkaz. U terapeutickych zvitat je naptiklad vyssi 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 zvifat, bylo prokdzdno, Ze vySsi
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pravdépodobnost infikovdni zoondézou je v ustavech dlouhodobé péce. Tato skuteCnost je
odivodnovdna mnoha faktory, a to napftiklad riznymi postupy kontroly a prevence nidkaz
¢i procentem geriatrickych pacientl prebyvajicich v daném zatizeni (Lefebvre et. al 2009).

Klient se béhem AAI muZe nakazit mnozstvim cest. Pfenos infek¢niho agens muze byt
uskute¢nén prostfednictvim rtznych aktivit bézné ptitomnych béhem intervenci. Je vSak nutné
podotknout, Ze vyhody AAI stdle pfevazuji nad jejich riziky a pfi dodrZovéni zdkladnich
pravidel prevence jsou rizika s AAI spojend minimdlni (Bert et. al 2016). NiZe je uveden vycet
situaci umoZziujici dany ptenos:

° T¢lesny kontakt: Ackoli té€lesny kontakt maze vyznamné pfispivat k Géinnosti
zvifaty asistovanych intervenci, existuje zde také riziko, Ze pfi tésném kontaktu
se sliznicemi Ci srsti zvitete dojde k ptenosu 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 rezervoarem zoonotickych nakaz (Robertson & Thomson 2002; Paul
et. al 2010). Studie potvrdily, Ze se psi srst muze byt zdrojem né€kterych parazitarnich
infekci, pokud doslo k jeji ptedchozi kontaminaci vaji¢ky (napt. embryonovand vajicka
ascarida Ci cysty Giardia) ve vnéjsim prostiedi. Pacient se poté muze 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¢ parazitarnich infekci mize prostfednictvim piimého kontaktu s terapeutickym
zvitetem béhem AAI dojit 1 k pfenosu plisiového onemocnéni. Vyznamnou zoon6zou
v této oblasti je dermatofytéza, jez zahrnuje vice nez 30 druhd patologickych hub.
V ramci AAI jsou vyznamné piedev§im druhy postihujici mald zvirata jako naptiklad
Microsporum canis Ci Trychophyton mentagrophytes a druhy parazitujici u koni
(Microsporum equinum a Trychophyton equinum) (Wietzman 1995; Lund & DeBoer
2008). Primym kontaktem lze také béhem intervenci ziskat rizné bakteridlni infekce
jako je napftiklad leptospirdza (Chikeka & Dumbler 2015).

o Krmeni terapeutického zvifete nevhodnou stravou: V ramci vyZivy pst existuji
spory o vhodnosti krmeni syrovym masem. Studie vSak prokdzaly, Ze psi krmeni
syrovou stravou maji vyznamneé 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 programi AAI. Zapojeni téchto zvifat do AAI je
nebezpecné zejména pro imunokompromitované pacienty (Lefebvre et. al 2008; Linder
et. al 2017).

o Poranéni (Skrabnut{, kousnuti): Ackoli jsou zvifata GCastnici 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 zatadit poSkrdbani, pokousani Ci pdd klienta pres zvite. Poranéni vSak zvifata
vétSinou nezpusobuji imyslng (Stevens et. al 2010; Willmott et. al 2012). Poskrabani je
nejcastéji spojovano s nemoci ko€ic¢tho Skrabnuti neboli bartonel6zou, jejimz hlavnim
rezervodrem jsou kocky. Bakterie rodu Bartonella vSak byly zaznamenény u Sirokého
spektra savcll v€etné pst a hlodavct (Chomel et. al 2004). Pokud dojde k pokousani
klienta psem nebo kockou je pravdépodobné, Ze v ran€ budou piitomné bakterie ustni
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mikroflory jako je Pasteurella multocida, jez mohou u vnimavych jedinci vyvolat
infekci. Kromé P. multocida 1ze z psi/kocici kousné rany dale izolovat nékolik druht
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 1 v piipadé konského kousnuti, které ov§em nebyva casté. Koné¢ mohou déle
prostfednictvim kousné rdny prendSet aktinobacily, stafylokoky, streptokoky,
rhodokoky, listerie, yersinie ¢i virus Hendra (Langley & Morris 2009). Ziidka dochazi
i k pokousani hlodavcem, které vétSinou nedoprovédzi Zaddnd infekce, pokud ano
nejCastéji lze z rany izolovat P. multocida, vzécné pak tularémie, vzteklina ¢i krysi
horecka. V zavaznych piipadech muZe dojit k rozvinuti systémové bakteridlni infekce
(Rothe et. al 2015).

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

° Rizikové chovani: podavani pamlskd, tfeseni tlapami zvifete (Hodson et. al
1999; Murthy et. al 2015)

3.6 Geriatricti klienti jako rizikova skupina

Stari byva klinicky doprovdzeno zvysSenou frekvenci a zavaznosti prib€hu raznych
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 vékem souvisejici
imunitni dysfunkce vznikaji v dasledku poklesu tvorby novych naivnich B a T lymfocyta
a klesajici funkéni kompetence pamétovych bunék. Tento stav se souhrnné nazyva
imunosenescence (Hakim & Gress 2007).

SniZena obranyschopnost seniord ma zavazné klinické dusledky. Je spojena s ¢astym
vyskytem bakterialnich infekci plic, kiize ¢i mocovych cest (Janssens & Krause 2004). Dile
souvisi se zvySenou frekvenci a zdvaznosti virovych infekci u starsi populace (Lynch & Walsh
2007; Targonski et. al 2007). S klesajici kompetenci imunitniho systému souvisi i vys$i vyskyt
nadorovych onemocnéni, kdy dochézi k poklesu uc¢inné imunitni kontroly a rozvijejici se
nadory tak nebyvaji obrannym systémem detekovédny (Zhang & Grizzle 2003). Mimo klesajici
kompetence imunity Casto byva pfitomnai jeji dysregulace, kterd vede k rozvoji autoimunitnich
a chronickych zanétlivych onemocnéni (Johnson & Cambier 2004).

Krom¢& imunologickych zmén jsou ve stidfi pfitomny i zmény neimunologické,
které rovnéz prispivaji ke zdravotnim problémum seniort. Napiiklad sniZeni cilidlni molity
prudusnice ¢i sniZzena clearance plic vedou ke zhorSovani prabéhu 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 drovni molekuldrni 1 bunécné, jez sméfuji k postupnému zaniku
jedince (Vyska & Matéjovskd KubeSovd 2018). Imunosenescence je procesem starnuti

38



imunitniho systému, ktery souvisi se zvySenou prevalenci a zdvaznosti infekénich onemocnéni
a sniZenou ucinnosti ockovani u starsi populace (Pawelec 1999; Targonski et. al 2007). Imunitni
systém Ize obecné rozd€lit na systém vrozeny (monocyty, NK, dendritické buriky) a adaptivni
(T a B lymfocyty), pfiCemz oba systémy jsou procesem starnuti ovlivnény. Na rozdil
od adaptivni imunity se zdd, Ze imunita vrozend neni starnutim zdvaznéji poskozena a jeji
funkce je 1épe zachovéna (Franceschi et. al 2000).

Imunosenescence vede ke zméndm v ramci bunécné i humorélni imunity. T-lymfocyty
zprostifedkovana bunécna imunita ztraci svou funkci zejména z divodu 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 m4 za nasledek nedostateCnou produktivitu, pti¢emz ztracejici se T-lymfocyty
z periférie nejsou v adekvatni mife nahrazeny (Hakim & Gress 2007). Pokles poctu zralych T-
lymfocytd je ¢astecné kompenzovan produkci méné zralych T-bunek (Lesour 2004). Bunécna
imunita byva starnutim obecné vice poSkozena a zmény se u ni vyskytuji dfive nez u imunity
humorélni. B-lymfocyty, jez humoralni imunitu zprostfedkovévaji nebyvaji imunosenescenci
vyrazné ovlivnény (Lesour & Mazari 2007). Ackoli jejich pocet ve staii klesd, jejich Zivotnost
se prodluzuje. Nizky pocet B-lymfocyti ma vSak za nasledek snizeni specifity protilatek, ¢imz
dochézi ke sniZeni opsonizace a zhorSeni neutrofily a monocyty zprostiedkované fagocytozy
(Whisler & Grants 1993). Kromé lymfocytd ma imunosenescence vliv i na neutrofily, u kterych
byla zaznamend se stifim spojend sniZend funkce ¢i neutropenie probihajici v rdmci
tézké, chronické infekce (Born et. al 1995; Shaw et. al 2013).

3.7 Prevence

P1i intervencich s asistenci zvitat je velice dilezita bezpeCnost vSech zicastnénych. Pro
jeji zachovani je vhodné dodrzovat riizna opatfeni, jez predchdzeji rizikim spojenych s AAI,
jako je napftiklad fyzické poranéni dcastniku interakce, pfenos zoonotického onemocnéni,
vyvolani alergickych reakci a podobné. (Tedeschi et. al 2019). Napfi€ studiemi jsou
doporucovéna riiznd opatfeni slouZici jako prevence urcitych rizik spojenych s AAL Zde je
jejich vycet:

e Hodnoceni chovani a zdravotni screening zvitat: Zoonotickd onemocnéni se béhem
intervenci mohou §ifit mnoZstvim cest. Pfenos zahrnuje jak cestu pfimou (olizovéni,
mazleni, Skrdbnuti, kousnuti) tak i nepiimou (kontaminace prostfedi, vektory,..)
Hodnoceni chovédni a zdravotni screening zvifat mohou sniZovat riziko pfenosu
patogenu (Lefebvre et. al 2006).

e Skolen{ ofetfovateld zvitat v oblasti zoonotickych ndkaz a prevence: Pro sniZenf rizika
prenosu infekéniho agens je kliCova informovanost oSetfovatelt zvitat. Vzdélani
v oblasti prevence je dulezité zejména pro dodrZovani zasad kontroly infekci, vzhledem
k tomu, Ze onemocnéni mohou prendSet i zdanlive zdravé zvirata (Lefebvre et. al 2006).

e Spravna hygiena rukou: Hygiena rukou je nejvyznamnégj$Sim preventivnim opatfenim
k zamezeni Sifeni zoonotického onemocnéni (Boyce & Pittet 2002; Murthy et. al 2015).
Pfi sprdvném postupu lze myti rukou nahradit jejich dezinfekci, jez v piipade
optimalniho pouZiti likviduje az 90 % bakterii. Pfi méné korektni aplikaci se sniZuje
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pocet pfitomnych bakterii o >50 %. Tato alternativa myti rukou je vyuZivana pfedevSim
ve zdravotnickém prostedi zejména u pacientd se snizenou mobilitou (Lausten et. al
2008).

Vyhybani se rizikovému chovani: MoZnost prenosu infekéniho agens Ize sniZit i absenci
urCitého chovani, které je povaZzovano za rizikové. Jde napiiklad o podavani pamlski
¢i tfeseni tlapami zvitete (Hodson et. al 1999; Sehulster et. al 2003; Murthy et. al 2015).
Koupéni a dprava zvitat pred ndvStévami: Koupdni a dprava zvitete pred intervenci je
vhodnou prevenci proti vyvolani alergickych reakci ¢i pro prenosu patogent. U umyté
a upravené srsti zvifat se totiZ sniZuje pfitomnost nekterych alergenti a prechodné
bakteridlni osidleni (Hodson et. al 1999; Sehulster et. al 2003; Murthy et. al 2015;).
Kompletni parazitologicky screening (vCetné vySetieni srsti): Zvitata zapojend do AAI
Casto interaguji s détmi a imunokompromitovanymi jedinci, i proto by meéla byt
podrobena pravidelnému parazitologickému vySetfeni (Lefebvre et. al 2008; Silveira et.
al 2011). U pst by kromé vysetfeni trusu mél probéhnout i parazitologicky screening
srsti, a to z divodu mozné piitomnosti vaji¢ek zoonotickych helmintt (Maurelli et. al
2019).

Pozorovani aktivit a Zivotniho stylu zvifete: Pozorovdnim zvitete lze predchdzet jeho
ndkaze, a to jak z prostiedi, tak i od jiného jedince. Napftiklad u pst lze sniZzovat riziko
kontaminace z prostiedi zamezenim nekterych Cinnosti jako je vdleni se na travé,
ve vykalech ¢i po mrSindch. Omezenim kontaktu s cizimi zvitaty se sniZuje riziko
pifimého pfenosu onemocnéni. Tento kontakt l1ze omezit vyhybanim se prostoram
s vy$§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 zvitata cCasto interaguji simunokompromitovanymi jedinci.
Zejména pro tyto klienty je nebezpeCny kontakt se zvifaty, jeZ jsou krmena syrovou
stravou. Nekolik studii totiZ potvrdilo, Ze patogeny jako Salmonella, Campylobacter,
Cryptosporidium ¢i Giardia se vyskytuji zejména u zvitat krmenych syrovou stravou
(Finley et. al 2007; Lefebvre et. al 2009). Z tohoto divodu je doporuceno tato zvitata
do programii AAI nezatazovat (Lefebvre et. al 2008).

Stithani a pilovani drapka: Zvite zapojené do AAI by sice vzhledem k povaze, diky
které bylo do programt zafazeno, nemélo klientovi zpusobit Zadna fyzicka zranéni,
ovSem k poranéni muze dojit pravé nasledkem nechténého poskrabani klienta,
kterému lze Castecné predchéazet tpravou drapku zvitete (Stevens et. al 2010; Willmott
et. al 2012).

Zakladni zoohygienickd opatfeni: Zakladem pro predchéazeni rizikim spojenych
se zooterapii je dodrzovani tvz. zoohygienickych opatfeni. Tato opattfeni zahrnuji
napiiklad pravidelné ockovani a odCerveni zvifete, preventivni zdkroky proti
ektoparazitim, adekvatni jednani v ptipadé projeveni symptomut nékterého onemocnéni
(nepodcetniovat), pravidelné kontroly zdravotniho stavu zvifete a podobné (Svobodova
& Ticha 2008).

Spravna indikace klienta: Programy AAI kromé pozitivnich G¢inkt ptinasi i celou fadu
rizik. Tato rizika 1ze minimalizovat i vhodnym vybérem pacienta. Spravnd indikace
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pacienta je klicova pro korektni prabéh intervence (Bert et. al 2016). V piipadé ucasti
kontraindikovanych klientd programi AAI lze predpokladat, Ze intervence budou mit
na klienta spiSe negativni dopad. Kontraindikace 1ze obecné€ rozdé€lit na absolutni (stav
vylucujici ucast klienta) a relativni (klienta do AAI Ize zaradit za urcitych podminek)
(Tvrda 2020).

Edukace klientd: Mimofadné ucCinnym prostiedkem pro sniZzovani rizika pfenosu
zoonotickych ndkaz je vzdé€lavani klientd v této oblasti (Friendmann & Son 2009).
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4 Zavér

¢ (ilem bakaldfské priace bylo sepsdni pfehledu tykajiciho se onemocnéni s vyskytem
na tzemi Ceské republiky, pro né&Z je specificky piirozeny pienos ze zvifete
na Clovéka. Takovéto infekce se oznacuji jako zoondzy, které v dusledku blizkého
vztahu zvitat a lidi predstavuji zdravotni riziko. Tato bakaldfskd prace ddle upozoriuje
na dysfunkce imunitniho systému, které se typicky vyskytuji u geriatrickych klientt
a nabizi pfehled preventivnich opatfeni pro vykonavéani AAI, jeZ sniZuji moZnost
pienosu zoonotickych nédkaz.

e Zoondzy tvoii celosvétové velmi dulezitou skupinu onemocnéni. Vysoké procento
nove identifikovanych i jiz znamych lidskych infekci vykazuje zoonoticky potencidl.
Vyznam zoondz je znaény i na tizemi Ceské republiky. K nejvyznamngjiim ndkazdm
tohoto typu v tuzemsku patii bakteridlni sttevni infekce jako je salmoneldza, listeriéza
& kampylobakteriéza. Casté jsou také kli¥taty prenosné nakazy (boreliéza, klistova
encefalitida). K samotnému pfenosu zoonéz dochdzi bud’ cestou ptfimou 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 zdsad.

¢ Interakce mezi Clovékem a zvifetem pozitivne ovliviiuji psychickou i fyzickou stranku
lidského zdravi. AAI je vhodnym prostredkem k motivaci, zvySeni sebevédomi
a zlepSeni fyzické i psychické pohody lidi. Tyto intervence ov§em piindsi i urcitd rizika
v podobé alergii, poranéni €i pfenosu zoonotického onemocnéni. K tomuto pienosu
dochdzi béhem intervenci nejastéji ptimo, napiiklad prostfednictvim télesného
kontaktu, poranéni (kousnuti, Skrdbnuti) ¢i slin (olizovéni).

e Pozornost pfi AAI by méla byt vénovdna zejména geriatrickym klientim,

a to z davodu imunosenescence, ktera je u starS$i populace bé€zné€ piitomnd. Jedna
o starnuti imunitniho systému, jeZ souvisi se zvySenou frekvenci a zdvaZnosti
onemocnéni ve Stari.

e Pozitivni uCinky AAI n€kdy mohou byt zastinény riziky, kterd jsou s t€mito
interakcemi spojend. Je vSak dulezité zminit, Ze pfi dodrZzovani preventivnich opatfeni
a doporuceni jako napfiklad hodnoceni chovani a zdravotni screening zvitat, spravna
hygiena rukou ¢i koupani a uprava srsti i drapkd zvifat, je nebezpeci pfenosu
zoonotického onemocnéni minimalni.

e Rozsifeni povédomi o preventivnich opatfeni souvisejicich s provddénim AAI
by mohlo pomoci v zamezeni Sifeni 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

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

zvifaty asistované vzdelavani (Animal Assisted Education)
zvifaty asistované intervence (Animal Assisted Intervention)

a podobn¢

napiiklad

tak zvany

to znamena

Stéatni zdravotni dstav

Svétova zdravotnickd organizace (World Health Organization)

60



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

b) u zvirat

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

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

Obrazek 5: ptiznak boreliozy Obrazek 6: kliste 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)

Obriazek 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 leptospiréze 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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