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Epidemiologie Toxoplasma gondii

Souhrn

Tato prace se vénuje parazitim Toxoplasma gondii, coz je kokcididlni parazit
kockovitych Selem a jinych teplokrevnych zvifat (v€etné¢ lidi), ktefi zde ptlisobi jako
mezihostitelé. Text prace také podrobné¢ pojednava o toxoplazméze zpiisobené timto parazitem.

Prace sestava z literarni reSerSe, kterd ma tfi ¢asti. V prvni je hlavnim cilem sezndmit se
se zéklady parazitologie, predstavit si zdkladni pojmy, a predev§im se seznamit s anatomii a
fyziologii parazita Toxoplasma gondii, historii jeho objevu a Zivotnim cyklem.

Druhd ¢ast se vénuje toxoplazmdze, vyvoji této choroby, zdroji infekce a cesty Siteni,
klinickym pfiznakim a pribc¢hu infekce u lidi a zvifat, rozdilu mezi ziskanou a vrozenou
toxoplazmozou. Predstaveny jsou také diagnostické metody a jsou srovnavany rizné metody
detekce toxoplazmoézy u lidi a zvitat.

Treti Cast literarni reSerSe podrobné popisuje epidemiologii Toxoplasma gondii u lidi,
hospodatskych zvifat a divoké zvéfe. Byl proveden podrobny rozbor a analyza studii
realizovanych v poslednich téméf stech letech po celém svété. Na jejich zakladé byly u€inény
zavery tykajici se nebezpeci a dulezitosti dalsiho studia toxoplasmy, jejiho dal§iho rozsiteni
mezi lidmi a mezi zvifaty. Podle nejnovéjSich udaji je infikovano asi 20-30 % svétové
populace. V tomto ohledu mtizeme identifikovat nejcastéjsi cesty infekce, které vznikaji v
disledku nedodrzovani preventivnich opatfeni v souvislosti s nedostateCnym tepelnym
oSetfenim masa, chovanim zvitat ¢i kontaktem s domaci kockou. S ohledem na tyto skutecnosti
pak dochazi k rychlému §ifeni této infekce mezi teplokrevnymi zvifaty a lidmi.

V zavérecné Casti této prace byly navrzeny metody prevence proti této infekci a

doporuceni, jak zabranit jejimu Sifeni jak mezi hospodaiskymi zvitaty, tak lidmi.

Klic¢ova slova: toxoplazmoza, epidemiologie, toxoplasma gondii, infekce, apicomplex



Epidemiology of Toxoplasma gondii

Summary

This work is devoted to the parasites Toxoplasma gondii, which is a coccidial parasite
of felines and other warm-blooded animals (including humans), which acts as intermediate
hosts. This work also discusses in detail the toxoplasmosis caused by this parasite.

The work consists of a literature search, where in the first part the main goal is to get
acquainted with the basics of parasitology, especially the introduction of basic concepts, and
especially with the anatomy and physiology of the parasite Toxoplasma gondii, history of
discovery, life cycle.

The second part of the literature is devoted to toxoplasmosis, the development of this
disease, sources of infection and the route of infection, clinical symptoms and course of
infection in humans and animals, the difference between acquired and congenital
toxoplasmosis, attention is also paid to diagnostic methods and and animals.

The third part of the literature review describes in detail the epidemiology of
Toxoplasma gondii in humans, livestock and wildlife. A detailed overview and analysis of
studies conducted over the past almost 100 years around the world has been conducted to
conclude on the dangers and importance of further study of Toxoplasma gondii, its spread
among humans and animals, with about 20-30 % infected people in the world. And in this
regard, we can assess the easy routes of infection due to non-compliance with preventive
measures with insufficient heat treatment of meat, animal behavior and contact with a domestic
cat, and due to the rapid spread of this infection among warm-blooded animals, including
humans.

In the final part of this work, methods of prevention against this infection were proposed,

recommendations on how to prevent the spread of the infection between livestock and humans.

Keywords: toxoplasmosis, epidemiology, toxoplasma gondii, infections, apicomplex
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1 Uvod

Infekce parazitem Toxoplasma gondii je jednou z nejCastéjSich parazitarnich infekei u lidi
a teplokrevnych zvifat. Tento prvok se vyskytuje po celém svété od Aljasky az po Australii.
Udaje, které mame k dispozici, naznauji, Ze tomuto parazitovi byla vystavena piiblizné jedna
tietina lidstva. Clovék nebo jakékoli teplokrevné zvife se miize s toxoplazmoézou dostat do
kontaktu prakticky na jakémkoli misté, kde se nachazi kocky. Tento parazit u vétSiny dospélych
jedinci nezpiisobuje vazné onemocnéni, ale muze zapfiCinit slepotu, mentalni poruchy
a dysfunkce nervového systému u infikovanych novorozenci. NejznaméjSimi konecnymi
hostiteli toxoplazmo6zy jsou domaci kocky a dalsi kockovité Selmy.

Historie objevu a studia toxoplazmézy (Cesky kokcidie koci¢i) je po dlouhou dobu
pozoruhodnd, a to po¢inaje rokem 1907 az do dnesnich dnl. Mezi vyznamné vyzkumniky
tohoto parazita patfili napiiklad Alfonso Splendora, Charles Nicole, David Ferguson a J. P.
Dubey, David. L. Sibley, John C. Boothroyd, Lloyd H. Kasper, J. L. Burg, C. Lekutis, Kami
Kim a mnoho dalsich.

Téma této bakalafské prace shleddvam relevantnim pro podrobnéjsi studium zejména
s ohledem na zavaznost rozsahu a disledkiim infekce zplisobené timto typem parazita, které

maji dopad na lidi a hospodarska a divoka zvifata.



2 Cil prace
Cilem prace bylo podle nejnové€jSich védeckych poznatkii zpracovat literarni reSersi

na dané téma.



3 Literarni reSerse

3.1 Historie objevi spojenych s toxoplazmézou

Védci James Ajioka a Naomi Morrissette ve svém ¢lanku z roku 2009 poznamenavaji, ze

vvvvvv

Alfonso Splendore se ho pokusil klasifikovat v roce 1907. Studium toxoplasmy od roku 1909
postupovalo velmi pomalu, byl to ¢as, kdy se vyzkumné prace témér zastavily. Tato skutecnost
souvisela s technologickym pokrokem a biologickymi objevy. V poslednich desetiletich
se vSak védecky vyzkum toxoplazmoézy a jejich ucinkl na dal$i infekéni nemoci vyrazné
zrychlil (Ajioka & Morrissette 2009).

V roce 1908 Splendore chytte (a optimisticky) napsal: «Myslim, Ze neni mozné definovat
konkrétni klasifikaci tohoto nového prvoka, dokud nebude popsan cely Zivotni cyklus, a doufam,
Ze to zjistim ve svem budoucim vyzkumu...». Védec mél pravdu: definice celého zivotniho cyklu
byla nezbytna k prokazani toho, Ze toxoplasma je kokcididlni parazit, avSak b&hem své
vyzkumné prace nebyl Splendore bohuzel schopen tento proces vysvétlit. Jeho vize se nicméné
odrazila v néaslednych studiich (Splendore 1908).

Celych 60 let po tomto vyroku (v roce 1970) David Ferguson a J. P. Dubey objevili
pohlavni cyklus toxoplazmézy. Technicky pokrok pozménil optickou mikroskopii a umoznil
ultrastrukturdlni studie, které¢ identifikovaly mnoho organel charakteristickych pro tento typ
infekéniho onemocnéni. Tyto popisy byly kli¢ové pro klasifikace rodu toxoplasmy s jinymi
parazity ze skupiny Apicomplexa (Dubey et al. 1970; Ferguson 1975).

Védci zjistili, ze toxoplazmodza je kokcididlnim parazitem kockovitych Selem, jakoz
ijinych teplokrevnych zvifat (v€etné lidi), ktery je heterogenni (to znamend, Ze ma vice nez
jednoho hostitele). Objev ekologicky stabilniho stadia parazita (oocysty)! umoznil vysvétlit
jeho prevalenci na celém svété (Dubey 2009).

Historie toxoplazmozy zacala 20 let poté, co byl parazit poprvé detekovan jako infekce
u severoafrického hlodavece Ctenodactylus gundi. Nicméné trvalo dalSich 50 let, nez
se toxoplasma ndhle a nebezpecné rozsifila jako oportunni infekce u pacientti s AIDS.

Co se tyce studia Toxoplasmy gondii, jako nejplodnéjsi se ukézalo obdobi mezi lety
1983-2008. Na zacatku tohoto obdobi byla tedy vytvotena ultrastruktura riznych stadii vyvoje

toxoplasmy. Do roku 1983 jiz existovaly docela kvalitni metody diagnostiky a 1é¢by infekénich

1 vyvojové stadium nékterych parazitujicich prvokd, které vznika v definitivnich hostitelich



nemoci, véetné toxoplazmdzy. Ve stejném roce byla k dispozici nedokonald, ale mirn¢ u¢inna
lé¢iva pro 1écbu toxoplazmdzy, avSak neexistovala zadnd komercni vakcina (a neexistuje
v oblasti lidské toxoplazmdzy za poslednich 25 let byl vyvoj vysoce aktivni antiretrovirové
terapie (HAART). Tento koktejl 1¢ki, ktery piisobi proti replikaci HIV, ptevzal kontrolu nad
epidemii HIV/AIDS. Vysledkem je, ze toxoplazmatickd encefalitida u pacientd s HAART
prakticky vymizela, pravdépodobné proto, Ze jejich imunitni systém je dostatené silny, aby
kontroloval jakoukoli reaktivaci parazita (Israelski & Remington 1988; Velimirovic 1984;
Navia et al. 1986).

Ve stejném Casovém obdobi bylo také zjiSténo, Ze pomoci genotypizace lze rozlisit tfi
hlavni kmeny (typy I-III). Naptiklad v Evropé a Severni Americe patii vétSina kment
izolovanych z lidi a domacich nebo hospodaiskych zvitat k jednomu ze tfi klonalnich typt.
Byly také provedeny studie genové exprese, které identifikovaly rizné izoformy nékolika
enzymu, znichz typickymi jsou enoldza a laktatdehydrogendza. Kazdy znich ma formu
specifickou pro tachyzoity a bradyzoity (Peyron et al. 2006).

V letech 1984-1997 bylo uc¢inéno n€kolik vyznamnych objevl tykajicich se bunécné

vvvvvv
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Borsta a Wilsona. Na zdklad¢ vySe uvedeného a skutecnosti, ze je pfitomen ve vétsiné druht
Apicomplexa, bylo télo pojmenovano «Apicoplast» (Fichera & Roos 1997; Wilson et al. 1996;
Kohler et al. 1997).

V roce 1993 bylo zjisténo, ze diferenciace dvou nepohlavnich forem, tachyzoitl
a bradyzoit, je dynamicky proces, ktery je ¢asteCné zplisoben stresem. Lze ho simulovat
in vitro. Védci dale dokézali, Ze genom toxoplasmy lze snadno zménit in vitro. Pomoci
specidlnich markerti Ize manipulovat s genomem toxoplasmy a odstranit geny, dokonce
i shluky n¢kolika tandemovych gentl, v jednom kroku (Kim et al. 1993).

V letech 1997-2006 bylo zjisténo, ze mikronémy vylucuji diilezité proteiny na povrch
parazita a podileji se na klouzavosti a invazi (Striepen et al. 2001; Ferguson et al. 2000). V roce
2005 pak védci Asis Khan, Sonya Taylor a dalsi zjistili, ze jaderny genom toxoplasmy se sklada
ze 14 chromozomu o celkové velikosti 65-70 Mbps (Khan et al. 2005). Pozdéji tito védci
ukazali, ze laboratorni kiize lze pouzit k mapovani dulezitych fenotypii a genil. Jiz existujici
vysledky, které ukéazaly, ze pohlavni cyklus se vyskytuje u kocek a Ze zahrnuje klasickou

meotickou rekombinaci, byly molekuldrnimi nastroji vyrazné vylepSeny. Timto zpiisobem byla



vytvofena mapa genetické vazby. Doslo k vytvotfeni mikrocCipti pro Toxoplasmu gondii, které
zahrnovaly nejen markery prakticky vSech znamych gend, ale také geny schopné rozlisit mnoho
znamych polymorfismi (Khan et al. 2006; 2007).

V roce 2000 védci David J. Ferguson, Christine Lekutis a John C. Boothroyd dokazali,
ze mnoho povrchovych antigent, které byly zaznamenany béhem povrchového znaceni, je nyni
do zna¢né miry identifikovano. Témét vSechny znich se fadi do rodiny proteint
identifikovanych pomoci prvniho popsané¢ho p30 nebo SAGI.

Déle prace védcti uvadi, ze roptrie ahusté granule dodavaji proteiny spojené
s membranou do hostitelské buitkky. Behem invaze tachyzoity vylucuji obsah svych hustych
granuli. VétSina tohoto materidlu kon¢i v hostitelské kleci, pravdépodobné spojené
s vakuolou. (Burg et al. 1988; Cohen et al. 2002; Dubremetz 2007; Ferguson 1999)

V roce 2005 Gilbert, Bradley a kol. poznali, Ze roptria také vstiikuje rozpustné proteiny
ptimo do hostitelské buiiky. Bylo zjisténo, ze proteiny vyluCované roptrii jsou vysoce
polymorfni a rtizné alelické verze poskytuji velmi odlisné reakce hostitele (Boothroyd 2009;
Bradley et al. 2005).

Analyza zahrani¢ni literatury ukazala velmi velké mnozstvi praci, které se tomuto

roz$ifenému parazitovi vénuji.

3.2 Systematické zarazeni a morfologie

vvvvvv

Doména: Eukaryota
Podkmen: vytrusovci (Apicomplexa)
Ttida: Conoidasida
Podttida: kokcidie (Coccidiasina)
Rad: Eucoccidiorida
Podiad: Eimeriorina
Celed’: Sarcocystidae
Podceled’: Toxoplasmatinae
Rod: Toxoplasma
Existuje pouze jeden druh Toxoplasma gondii.

Obecna struktura toxoplasmy je znazornéna na obr. 1:
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Obrazek 1: Obecna struktura T. gondii (tachyzoit vlevo a bradyzoity vpravo)

dostupné z https.//pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/9564564/

Toxoplasma gondii se vyskytuje ve tfech formach: trofozoit (tachyzoit), tkdnova cysta
(bradyzoit) aoocyst. Trophozoit abradyzoit jsou stddia nepohlavniho rozmnozovani
(schizogony), zatimco oocysta se tvotfi béhem pohlavniho rozmnozovani (gametogony nebo
sporogony). VSechny tfi formy se vyskytuji u domacich kocek a dalSich koc¢kovitych selem. U
jinych zvifat, ptaka a lidi jsou pfitomny pouze nepohlavni formy, trofozoity a tkaniové cysty.
Oocysty 1 bradyzoity jsou pii poziti nakazlivé. Tachyzoit ma srpkovity tvar se Spicatym
koncem, druhy konec je zaobleny. Jeho rozméry jsou ptiblizné 2—3 mikrony o 4—7 mikrond.

Jadro je vejcité a nachazi se pobliz tupého konce parazita. Muze proniknout do jakékoli
jaderné bunky areplikovat se v cytoplazmatickych vakuoldch prostfednictvim procest
nazyvanych endogonie nebo vnitini mnozeni. V tomto pifipadé se vytvoii tachyzoit, ktery
je obklopen vlastni membranou. Slovo ,tachyzoit vymyslel Frenkel k popisu stadia, které
se rychle mnozi v jakékoli bunce zprostfedkujiciho hostitele a v intestinalnich epitelidlnich
bunkach definitivniho hostitele. Termin tachyzoit nahrazuje diive pouzivany termin trophozoit.

Tkéanové cysty neboli bradyzoity se tvoii béhem chronické faze infekce a Ize je nalézt
ve svalech ajinych tkanich a orgénech, véetné¢ mozku. Termin ,,bradyzoit™ vytvofil také
Frenkel k popisu organismu, ktery se pomalu mnozi do tkanovych cyst (Frenkel & Dubey &
Miller 1969). Tkanové cysty rostou a zistavaji intracelularné, protoze bradyzoity se endogenné

déli. Cysty se lisi podle velikosti: mlada cysta mize dosdhnout priméru 5 mikronti a obsahovat



pouze dva bradyzoity, zatimco starS$i mohou obsahovat stovky bradyzoitd. Strukturalné
se bradyzoity od tachysiott li§i jen malo.

Oocysty se vyvijeji pouze u konecnych hostitelll, ve stfevech kocek a jinych kockovitych
Selem, kdyz jsou infikovany pozitim tkaiovych cyst nebo oocyst. Paraziti se vyvijeji
ve sttevnich epitelidlnich bunikach, kde dochéazi ke schizogonii a gametogonii. Vyvijeji
se samci a samici gametocyty a po oplodnéni je zygota obklopena tenkou, ale velmi vysokou
odolnou sténou. Jedna se o oocystu, sférickou nebo vejcovitou, o velikosti pfiblizné 10 az 12
mikronti. Miliony oocyst se vyluc¢uji denné s vykaly po dobu asi dvou tydnii (s primarni
infekci). K infekci dochazi az poté, co se v pidé nebo ve vodé oocysta vyvine po nékolika
dnech. Kdyz infikovana oocysta vstoupi do téla, uvolni ve stfevé sporozoity, které iniciuji

infekci (Hill et al. 2014; Abbas 2019).

3.3 Zivotni cyklus Toxoplasmy gondii

Toxoplasma gondii je parazitem a je schopna infikovat a replikovat se prakticky
v jakékoli jaderné bufice u savcil nebo ptaktl. Zivotni cyklus se sklada ze dvou &asti: pohlavniho
cyklu, ktery se vyskytuje pouze u kocek, a nepohlavniho, ktery miize byt pfitomen u lidi
a vSech teplokrevnych zvitat. V tomto piipad¢ jsou definitivnim hostitelem parazita kocky

a vSichni ostatni jsou mezihostitelem (obr. 2).

@D

tachyzoites diferentiate into
bradyzoites and form cysts
mainly in brain , liver and muscle tisue

a

Oocyst released with feces

~ Ingested
Cyst
or
Oocyst

gametocytes fuse to form
a zygote that matures
into an oocyst

tachyzoites invide almost any
kind of cell multiplying until
the cell dies and releases more

Cyst releases bradyzoites
tachyzoites 4 Y

in stomach and intestine
Qocyst releases sporozoites

that diferentiate into tachyzoites
Q E and invade tissue

bradyzoites differentiate [ g bradyzoites differentiate
into tachyzoites between tachyzoites(asexual)
and gametocytes (77)

)
bradyzoites invade epithelial
cells and start division

Obrazek 2: Zivotni cyklus Toxoplasmy gondii

dostupné z https.//commons.wikimedia.org/wiki/File: Toxoplasmosis_life_cycle_de.svg
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Pohlavni rozmnoZovani toxoplasmy tedy probihd u kone¢ného hostitele. Lze fict, Ze
tento cyklus zac¢ina, kdyz hostitel (divoka nebo domaci kocka) polkne oocysty nebo tkan
infikovanou bradyzoity. Jakmile vstoupi do t€la, st€na cysty se rozpusti v zaludku a v tenkém

stieve proteolytickymi enzymy, ¢imz se uvolni bradyzoity (obr. 3):

T

Obrazek 3: Oocysta s bradyzoity

dostupné z https://www.researchgate.net/publication/324673913 TOXOPLASMOSIS OVERVIEW, Hilll &
Dubey 2014

Bradyzoity jsou o néco mensi, pomalu rostouci organismy, které maji tendenci zit
s hostitelskymi buiikami mésice nebo roky. Cysty s infekénimi bradyzoity lze povazovat
za dilezité spici faze, které cekaji na absorpci jinym hostitelem. Bradyzoity jsou obvykle
rezistentni na kysely pepsin, i kdyZ tento problém je stale zkouman (Hutchison 1969; 1971;)

Volné bradyzoity napadaji epitelidlni bunky lemujici tenké stfevo, kde se mnozi
a vytvareji nové generace. U kocek je reprodukce bradyzoitil v epitelovych buiikéch v tenkém
sttevé zndma jako enteroepitelidlni cyklus. Ve vysledku vznikaji schizonty, které vedou
k merozoitim. Merozoity zase tvoii sam¢i a sami¢i gamety. Pomoci svych bi¢iki sam¢i gamety
plavou az k sam¢im gametam a dohazi k oplodnéni. Po oplodnéni samic¢ich gamet se kolem
oocyst zacind tvofit sténa. Po roztrzeni epitelidlnich bunék, ve kterych se vyvijeji oocysty,
se tyto uvolnuji do prostfedi spolu s vykaly, coz prispiva k nepohlavni reprodukci, kdyz
oocysty vstupuji do mezihostitele (Dubey 1977; 1998).

Nepohlavni rozmnozovani se skladd ze dvou samostatnych rdstovych stadii, a to
v zavislosti na tom, zda je infekce v akutni nebo chronické fazi. Faze tachyzoitu (obr. 4)
definuje rychle rostouci formu parazita, kterou lze nalézt béhem akutni faze toxoplazmoézy.
Tachyzoity jsou kolem 5 mm dlouhé a 2 mm Siroké. Replikuji se v buiice s genera¢nim ¢asem
6 az 8 hodin (in vitro), dokud neopusti buiiku k infikovani sousednich bun€k (obvykle po 64 az

128 parazitech na buiku).
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Obrazek 4: Tachyzoity

dostupné z https.//en.wikipedia.org/wiki/Toxoplasma_gondii; Hilll & Dubey (2014)

U infikovaného zvifete se tachyzoity diferencuji na bradyzoity a tvoii tkanové cysty,
které se poprvé objevi 7-10 dni po infekci. Tyto cysty se nachazeji predevSim v centralnim
nervovém systému a svalové tkani, kde se vyskytuji po cely zivot hostitele (Overdulve 1970).

Vyvoj tkdnovych cyst v celém téle naznacuje chronické stadium nepohlavniho cyklu.
Cysty, které vstupuji do téla pozitim infikované tkan¢, prasknou pii prichodu travicim traktem
a zpusobuji proniknuti bradyzoiti. Tyto bradyzoity pak mohou infikovat intestinalni lumenalni
epitel, kde se diferencuji zpét do rychle se déliciho tachyzoitového stadia pro Sifeni po téle. Tim
je dokoncen nepohlavni cyklus (Black & Boothroyd 2000; Ferguson 2002; Frenkel et al. 1970;
Velimirovic 1984; Pfefferkorn et al. 1977; 1979).

3.4 Prenos infekce

James B. McAuley vjedné ze svych praci (McAuley 2014) popisuje nasledujici
zpuisoby lidské infekce toxoplasmou:
- konzumace nedostatecné zpracovaného masa obsahujiciho cysty Toxoplasmy gondii;
- poziti oocyst z rukou, jidla, pidy nebo vody kontaminované koc¢i¢imi vykaly;
- transplantace organu nebo transfuze krve;
- transplacentarni pienos;
- ndhodné naockovani tachyzoita.
Pfenos matetskym mlékem dosud nebyl popsan.
Hlavni cesty ptenosu toxoplazmdzy na ¢lovéka jsou fekalné-oralni, transplacentarni,

transplantovanym orgédnem a vrozené (Bene$ 2009). U lidi a zvirat pii konzumaci potravin
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z tkanové cysty nebo oocyst. Ke zhorseni klinického onemocnéni mtize dojit, pokud se imunita
hostitele snizi a cysty prasknou a uvolni parazity.

K vrozené infekci dochazi hlavné po infekci t€hotné samice. Byly také popsany piipady
prenosu od samic, které byly infikovany kratce pred t€¢hotenstvim (Peyron et al. 2006; Benes
2009).

Vyskyt vrozené toxoplazmdzy se liSi v zavislosti na fazi bfezosti, béhem které byla
infekce matky ziskéna. U neléCenych samic je pfenosova rychlost pfiblizn¢ 25 % v pocatecni
fazi t€hotenstvi a 65 % na konci. Studie lidské placenty ukazuji, Ze extravilozni trofoblasty
(EVT), které pripeviuji placentu k déloze, jsou mnohem néchylnéjsi k infekci nez
syncytiotrofoblasty v matetské krvi. Studie na zvifatech ukazaly, Ze primarni infekce
se vyskytuje v déloze. Je tedy pravdépodobné, Ze po pocatecni infekci samice bude infikovana,
coz povede k intracelularni infekci v déloze, kterd pak postupné vede k infekci EVT, protoze
tachyzoity se pohybuji z buitky do buiikky s moznou infekci plodu. Je také mozné, ze piimy
pohyb matefskych leukocytt infikovanych tachyzoity k placenté nebo pies ni ptispiva k infekci
plodu (Abdel Gawad 2017; Azab 1993).

V nedavném vyzkumu si védci zacali uvédomovat, Ze rozdily v reaktivaci nemoci
a zavaznosti mohou byt ¢astecné zplsobeny riznymi genotypy Toxoplasmy gondii, z nichz tfi
se nachazeji v riznych Céastech svéta. Tyto studie jsou dulezité, protoze mohou vysvétlit
protichtidné zpravy z riznych oblasti svéta o relativnim vyznamu screeningu a 1é€by vrozenych
chorob pro vetejné zdravi (Robbins et al. 2011).

Pokud shrnete vySe wuvedené zplsoby =ziskani infekce, muzete onemocnét
toxoplazmozou v dusledku kontaminovaného syrového nebo nedostatecné upraveného masa.
Toxoplazmdzu mizete ziskat také pitim kontaminované vody. Ve vzacnych ptipadech muiize
byt toxoplazmoéza prenasena transfuzi krve nebo transplantaci organll. Parazit muze také
existovat ve vykalech, cozznamend, ze se nachdzi na nékterych neumytych produktech

kontaminovanych hnojem a vykaly (Dubey et al. 1998).

3.4.1 Prubéh infekce, priznaky a disledky toxoplazmézy

Klinické projevy infekce

Je zajimavé, Ze pfiznaky, pribéh onemocnéni, jeho disledky u dospélych
a u novorozencu s vrozenou toxoplazmozou jsou u lidi i jinych savcei a ptakt velice podobné.
Primarni infekce Toxoplasmy gondii vede v 95-99 % piipadi k rozvoji specifickych protilatek

a tvorbé nesterilni imunity bez klinickych projevli onemocnéni. Tento stav se nazyva primarni



latentni toxoplazmoéza a je obvykle detekovan sérologickym vySetfenim, o kterém se budu

podrobnéji zminovat v kapitole o diagnostickych metodach.

Toxoplazméza patii do skupiny perinatilnich infekci STORCH (S — syfilis, T —

toxoplazmoéza, O — ostatni, R — Rubeola, C — cytomegalovirus, H — virus herpes simplex).

Klinicky obraz vrozené toxoplazmodzy se lisi od zavaznych 1ézi v perinatalnim obdobi, které

mohou byt fatalni, az po absenci klinickych projevii (Sedlacek et al. 2007).

Vétsina jedinct s toxoplazmoézou ziskanou v dospélosti nema zadné piiznaky. Jedinci

s oslabenym imunitnim systémem a déti narozené matkam s aktivni infekci béhem téhotenstvi

jsou nejvice nachylné k vaznym nasledktim.

Jedinci, u kterych se objevi pfiznaky, mohou zaznamenat:

horecku;

¢aste¢nou nebo Uplnou slepotu;

endokarditidu, myokarditidu a arachnoiditidu;

zdufeni lymfatickych uzlin, zejména na krku;

bolest hlavy;

bolest svala;

bolest krku.

Klinické projevy onemocnéni jsou urCeny lokalizaci parazita v téle a vyvijeji

se zpravidla béhem cirkulace parazit v téle. Nejbéznéjsi priklad pribéhu onemocnéni mezi

domacimi zvitaty miizeme najit u kocek a pst, kteti maji nespecifické ptiznaky:

horecku;
slabost;
ztratu hmotnosti;

odmitnuti krmeni.

Specifické ptiznaky jsou zpiisobeny poskozenim jednotlivych organti:

o¢i (mukopurulentni vytok, fotofobie);
dychaci soustavy (dusnost, kasel);
travici soustavy (prijjem, zvraceni);

nervove soustavy (nedostatek koordinace, zachvaty, paralyza, slepota).

S ptfechodem toxoplazmézy do chronické formy piiznaky zmizi. Tyto ptiznaky mohou

trvat mésic nebo déle, poté obvykle vymizi samy (McAuley 2014; Ajioka & Morrissette 2009).

Ziskana toxoplazmaticka infekce
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Ziskana toxoplazmaticka infekce je u lidi a zvifat obvykle bez ptiznakd. U 10-20 %
jedinct s akutni infekci se vSak mize vyvinout cervikalni lymfadenopatie nebo onemocnéni
podobné chiipce (obrazek 7 a 8). Pfiznaky obvykle vymizi béhem nékolika tydni nebo mésici.
Nedavné diukazy naznaCuji souvislost mezi infekci Toxoplasmy gondii ariznymi
neurologickymi nebo psychiatrickymi syndromy, vcetné schizofrenie, Alzheimerovy choroby,
a dokonce sebevrazdy. Tyto vysledky jsou zajimavé, ale pro potvrzeni vyzaduji dalsi studium

(Flegr 2007, Ferguson 1987).
Akutni toxoplazmoéza

Akutni toxoplazmoza, kterd se vyvinula v disledku primérni infekce, zac¢ind prudce
a pokracuje té¢zkou intoxikaci, vysokou horeckou a poskozenim centralniho nervového systému
jako meningitidy (meningoencefalitidy). Zaznamenavaji se silné¢ bolesti hlavy, zvraceni,
meningealni syndrom, kie¢e, monoplegie, hemiplegie, optickd neuritida. Casto
se vyskytuji pocity bolesti, bolesti svalii a kloubii. Na pocatku onemocnéni jsou sérologické
reakce aintradermalni alergicky test natoxoplazmézu negativni. Lze pozorovat
generalizovanou lymfadenopatii. Ve 4. az 5. tydnu onemocnéni se mize vyvinout
myokarditida. Nemoc je obtizna a miZe byt smrtelna (Ferguson 1989)

Klinické projevy primarni a sekundarni chronické toxoplazmozy jsou podobné. Nemoc
zaCind postupné. Pacienti sistézuji na celkovou slabost, adenamii, Spatnou chut k jidlu,
poruchy spanku, snizenou pamét azdjem o zivotni prostiedi. Nejcharakteristi¢téjSim
pfiznakem chronické toxoplazmoézy je prodlouzeny subfebrilni stav, ktery nereaguje
na konvenéni terapii. Oteklé lymfatické uzliny (kréni, tylni, podpazni, tfiselné) jsou druhym
nejcastéj$im piiznakem chronické toxoplazmoézy. Porazka centrdlniho nervového systému
se vyskytuje nejcastéji ve form¢e bazalni arachnoiditidy, cerebralni hypertenze, diencefalického
syndromu, rozvoje vegetativné-vaskularnich poruch a jsou mozné epileptiformni zachvaty.

Pacienti si st€Zuji na bolesti svali: lytka, stehenni kosti, bederni. Objevuji se bolesti a
buseni srdce. U 90 % nemocnych jsou detekovany zmény EKG charakteristické pro dystrofii
myokardu, mize se vyvinout myokarditida. Hepatomegalie je pomérné castym piiznakem.
Vyznacuje se poskozenim o¢i ve form¢ chorioretinitidy, uveitidy (Ferguson 1989; Webster

et al. 2000).

O¢ni toxoplazméza



Hlavni pfi¢inou chorioretinitidy ve svété mtize byt vrozend nebo ziskand infekce.
U kongenitaln¢ infikovanych pacientli mize infekce probihat asymptomaticky az do druhé
nebo tieti dekady Zivota, kdy se v oku vyvinou léze, pravdépodobné v dusledku prasknuti cysty
a nasledného uvolnéni tachyzoitl a bradyzoitii. Chorioretinitida je pravdépodobné;jsi bilateralni
(30-80 %) u jedinct s vrozenou infekei nez u jedincii s akutni ziskanou infekci Toxoplasmy

gondii (Wilder 1952).

Haymenko, Hnna Anapeesna

Obrazek 5: Pravé a levé oko postizené vrozenou toxoplazmozou. Chorioretinitida.

Vrozena toxoplazmoza

Vrozena toxoplazmdza ma Sirokou skélu klinickych projevi. U asi 75 % infikovanych
je subklinicka. Pfi infekci v prvnim trimestru t€hotenstvi se akutni vrozena toxoplazméza vyviji
u 15-20 % aprobihd zavazné, s generalizaci infekce, projevy encefalitidy, intersticialni
pneumonie, exantému, zloutenky. Encefalitida, chorioretinitida, exantém a kalcifikace v mozku
jsou charakteristickym komplexem ptiznakld vrozené toxoplazmézy. Nemoc mize rychle
postupovat a byt smrtelnd v prvnich tydnech zivota. Zavaznost klinického onemocnéni
u vrozenych infikovanych déti je nepfimo imérna gestacnimu véku v dobé primarni matetské
infekce. Infekce matek v prvnim trimestru t€hotenstvi navic vede k zadvaznéjSim projevim.
V klinickych projevech miize napodobovat dalsi nemoci novorozence. V nekterych piipadech
muZze dojit ke spontannimu potratu, nedonoSenosti nebo porodu mrtvého ditéte. PoSkozeni CNS
je znamkou vrozené infekce toxoplazmou. Pfitomnost chorioretinitidy, intrakranidlnich
kalcifikaci a hydrocefalu je povazovana za klasickou triddu vrozené toxoplazmoézy. Horecka,
hydrocefalus nebo mikrocefalie, hepatosplenomegalie, Zloutenka, zachvaty, chorioretinitida
(Casto bilateralni) (obr. 5), mozkové kalcifikace aporucha mozkomisniho moku jsou
klasickymi ptiznaky zavazné vrozené toxoplazmézy. Mezi dal§i ndhodné nélezy pattila

myokarditida, pneumonitida arespiraéni potize, poruchy sluchu, erytroblastoza,
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trombocytopenie, lymfocytdza, monocytodza a nefroticky syndrom (McAuley 2014; Pinkerton
& Weinman 1940; Ambroise-Thomas et al. 2000).
Nektefi novorozenci infikovani bez zjevnych ptiznakii nemoci se mohou vyhnout

vaznym nasledktim infekce. Navzdory tomu se u vyznamného poctu (14 az 85 %) po nékolika

Obrazek 6: Déti s hydrocefalem, poskozenim mozku, nervového systému a vnitinich
organti

dostupné z https://myslide.ru/presentation/skachat-medicinskaya-genetika

mésicich nebo letech vyvine chorioretinitida, strabismus, slepota, hydrocefalus nebo
mikrocefalie, mozkové kalcifikace, zpozdéni vyvoje, epilepsie nebo hluchota (obr. 6 a 7)

(Ambroise-Thomas et al. 2000).

Obrazek 7: Hnisavy vytok z oci a nosu u kocky s akutni formou
toxoplazmozy

dostupné z https://lapkins.ru/p/toksoplazmoz-u-koshek/




Soucasné rezimy lécby funguji primarné proti aktivné délici se tachyzoitové formé
Toxoplasmy gondii anezabijeji encystované organismy (bradyzoity). Za poslednich 70 let
nebyly nalezeny zZadné nové 1éky pro 1é€bu akutni toxplazmozy, obvykle pyrimethamin. Tento
1€k je bézné pouzivany pii maldrii a antibiotikum sulfadiazin (Ben-Harari etal. 2017). Z
neddvnych studii bylo prokazano, Ze antipsychotika jako naptiklad haloperidol a kyselina
valproova inhibuji rist a vyvoj toxoplazmy in vitro (Hutchison 1967; Jones-Brando et al. 2003;

Vivier 1970).

/

Obrazek 8: Toxoplazmoticka uveitida u Akita Inu (Gelatt 2013)

3.5 Metody diagnostiky toxoplazmozy

Pti zvazovani toxoplazmézy behem diferencidlni diagnostiky nemoci je dalezité
siuvédomit, ze by nemél byt kladen diraz nato, zda jedinec mél nebo nemél kontakt
s kockami. K pfenosu parazitii obvykle dochédzi bez védomi pacienta a nemusi zahrnovat ptimy
kontakt s kockou.

Diagnostické metody a jejich interpretace se mohou u kazdé klinické kategorie jedincti liSit;
to znamend, ze se liS§i u ziskané infekce, u pacienti s AIDS, sinfekci ziskanou béhem
téhotenstvi, vrozenou nebo reaktivovanou infekei, ocni infekci (Robert-Gangneux & Dardé
2012; Calderaro et al. 2009; Montoya 2002).

Vysetfeni toxoplazmozy lze provést sérologickymi testy, amplifikaci specifickych sekvenci
nukleovych kyselin (napt. Polymerazovou fetézovou reakci PCR), histologickou diagnostikou

parazita a/nebo jeho antigenti (barvenim imunoperoxidazou) nebo vylu¢ovanim z téla.
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3.5.1 Sérologicka vySetieni

Pocate¢ni a zékladni diagnostickou metodou je pouziti sérologickych testl k vySetieni
specifickych protilatek proti Toxoplasmeé gondii. Rizné sérologické testy Casto detekuji rizné
protilatky, které vykazuji jedinecné vzorce ristu a poklesu v prubéhu casu po infekci. Pro
stanoveni pravdépodobnosti, zda byl jedinec nakazen ve vzdalené minulosti nebo nedavno,
je obvykle nutnd kombinace sérologickych testli (Robert-Gangneux & Dardé 2012).

Zkusebni panel (Toxoplasma Serological Profile — TSP) se skladd z testu barveni
Sabine-Feldman (DT), dvojitého testu na I[gM ELISA, IgA ELISA, IgE ELISA a AC/HS testu.
TSP se GspéSné pouziva pii toxoplazmatické lymfadenitidé, myokarditidé, polymyositidé,
chorioretinitidé a béhem téhotenstvi (Kodym 2007).

Serologicka laboratot Vyzkumného tustavu Palo Alto Medical Foundation (TSL-
PAMFRI) ptedstavuje nésledujici interpretaci vysledktt TSP: séra pozitivni na DT, negativni
na IgM, IgA algE ELISA ata, kterd detekuji chronicky vzorec v testu AC/HS, obvykle
se nachdzeji u pacientt, ktefi byli infikovani po dlouhou dobu. Kombinace vysokych titri DT,
pozitivniho IgM, IgA aIgE ELISA a akutniho profilu v testu AC/HS naznacuje, Ze infekce
je nedavna. Naproti tomu pfitomnost pozitivniho testu ELISA na DT a IgM, ale negativniho,
slabé pozitivniho nebo nejednoznacného testu ELISA na IgA aIgE a pochybného vzorce
AC/HS je obtizn¢j8i interpretovat. Zatimto ucelem se paraleln¢ zkoumaji 2 vzorky
a porovnavaji se vysledky sérologického testu. Pokud se titry ziskané ve 2 vzorcich vyznamné
nezméni, infekce byla s nejvetsi pravdépodobnosti ziskdna ve vzdalené minulosti. Naproti tomu
vyznamné zmeény (zvySeni nebo snizeni) zjisténé v titrech dvou vzorkil jsou povaZovany

za dukaz nedavné infekce.

Diagnostic Criteria

Toxoplasma gondii

IgG IgG Avidity IgM Faze infekcee
Neg / Neg Seronegativni
Pos Nizky Pos Akutni

Pos Horni hranice Pos Subakutni
Pos Nizky Neg Subakutni

Pos Horni hranice Border Subakutni
Pos Vysoky Neg Chronicka

Tabulka 1: Diagnosticka kritéria pro detekce Toxoplasmy gondii

Dostupné z https://www.researchgate.net/figure/Serological-Criteria-for-the-Determination-of-the-

Toxoplasma-gondii-Infection-Stage-in_tbll 297609601




IgG protilatky. NejCastéji pouzivanymi testy pro méieni IgG protilatek jsou DT, ELISA,
IFA a modifikovany piimy aglutinacni test. V téchto testech se IgG protilatky obvykle objevi
béhem 1-2 tydni po ziskéani infekce, s maximem béhem 1-2 mésict. Tyto protilatky obvykle
ptetrvavaji po cely Zivot.

IgM protilatky. 1gM protildtky se mohou objevit dfive aklesat rychleji nez IgG
protilatky. Nejbéznéji pouzivanymi testy pro méfeni IgM protilatek jsou soupravy
s dvojitymnebo absorpci IgM-ELISA, IFA test a aglutinace imunosorbentniho testu s enzymem
(IgM-ISAGA).

VétSina laboratofi stale pouziva test IgM k urceni, zda byl pacient infikovan jiz davno
nebo nedavno, avSak kvili ptekdzkadm pii interpretaci pozitivniho testu [gM by mélo byt vzdy
provedeno potvrzovaci testovani (Kodym 2007; Rabia Cakir-Koc 2016).

IgA protilatky. Protilatky IgA 1ze detekovat pomoci ELISA nebo ISAGA v séru akutné
infikovanych dospélych a vrozenych déti. Stejné jako u IgM protilatek proti parazitim mohou
IgA protilatky pfetrvavat po mnoho mésict a déle nez rok. Z tohoto diivodu nepomdhaji pfi
diagnostice akutni infekce u dospélych (Kodym 2007).

IgE protilatky. Protilatky IgE jsou detekovany metodou ELISA v séru akutné
infikovanych dospélych, vrozené infikovanych kojencti a déti s vrozenou toxoplazmatickou
chorioretinitidou. Test IgE protilatek je uzite¢ny pro detekci nové ziskanych infekci (Azab et al.

1993; Dubremetz 2008; Kodym 2007).

3.5.2 Polymerazova retézova reakce (PCR)

K diagnostice vrozené, o¢ni, mozkové a diseminované toxoplazmoézy byla Uspésné
pouzita amplifikace PCR k detekci DNA Toxoplasmy gondii v télesnych tekutindch a tkénich.
PCR pfinesla revoluci v diagnostice intrauterinni infekce Toxoplasmy gondii tim, ze umoznila
vcasnou diagnostiku. PCR detekovala DNA 7. gondii v mozkové tkani, mozkomi$nim moku,
sklivei a komorové tekuting, tekutiné bronchoalveolarni lavaze (BAL) akrvi u pacientl
s AIDS.

Diagnostické potize jsou spojeny s kratkou dobou parazitémie. Pozitivni vysledky PCR
jsou detekovany u 2/3 infikovanych osob a az 12 mésicti po infekci a u 1/3 pacientt jsou falesné

negativni (Ferreira 2008; Carral 2018; Morisset et al. 2008).
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3.5.3 Histologické vySetieni

Stanoveni tachyzoitll v tkanovych fezech nebo natérech biologickych tekutin (napf.
mozkomisniho moku, plodové vody nebo BAL tekutiny) stanovi diagnoézu akutni infekce.
Na konven¢nich barvenych fezech tkdné je Casto obtizné identifikovat tachyzoity.

Imunoperoxiddzova metoda, kterd vyuziva antiséra na Toxoplasmu gondii, se ukazala
jako citliva a specifickd: GspéSné se pouziva pro stanoveni vyskytu parazita v centralnim
nervovém systému pacientii s AIDS.

Izolace Toxoplasmy gondii z krve nebo télesnych tekutin vyvolava akutni pribéh
infekce. Identifikaci parazita 1ze provést detekci parazita pifimo v biologickych tekutinach

a tkanich infikované osoby (Montoya 2002; Calderaro et al. 2009).

Lumbalni punkce

Je indikovana pii rozvoji meningoencefalitidy. U pleocytdzy mozkomisniho moku
je zaznamenan zvySeny obsah bilkovin. Je mozné detekovat trofozoity, antigeny/genom
toxoplazmy v mozkomi$nim moku, nebo je detekovat v biologickych tekutinach nebo

bioptickém materiélu.

Intradermalni alergicky test s toxoplazminem
Pozitivni vysledky testu se objevuji od 4. tydne onemocnéni a pietrvavaji po mnoho let,
coz vzdy neumoziiuje posoudit pfitomnost onemocnéni nebo stanovit jeho povahu (akutni nebo

chronicky priibéh).

Pocitacova tomografie/magneticka rezonance

Umoznuje urit umisténi arozsah poSkozeni struktur mozku a dalSich orgénd.
Ze stejného diivodu se ultrazvuk provadi u plodu star¢ho 20-24 tydnti (Miettinen 1981; Sumi
et al. 2016).

3.6 Epidemologie Toxoplasma gondii

Sérologické udaje o prevalenci naznacuji, Ze toxoplazmoéza je jednou z nejCastéjSich
lidskych infekci na celém svété a prevalence se nadale zvySuje. Kvuli faktorim prostredi
ovlivilujicim pfeZziti oocyst je infekce Castéjsi v teplém klima a v niz§ich nadmotskych vyskach

nez v chladngj$im klima a horskych oblastech.



Analyza udajl z prizkumu National Health and Nutrition Examination Survey (NHANES)
ukdzala, ze prevalence Toxoplasmou gondii v séru u lidi narozenych v USA ve v€ku 1249 let
poklesla ze 14,1 % v letech 1988—1994 na 9,0 % v roce 1999-2004 (Jones et al. 2007). Odhady
vrozené infekce ve Spojenych statech se pohybuji od 1 z 3 000 do 1 z 10 000 ziveé narozenych
déti.

Podle tdaji z imunologickych studii je toxoplasmou na svété infikovano vice nez 500
milion lidi. Vyskyt vrozené toxoplazmoézy se pohybuje od 1 z 1000 do 1 z 10 000
novorozencl. Kromé lidi infikuje toxoplasma vice nez 300 druhii zvifat a 60 druhti ptaku.

Domaci zvifata jsou hlavnim zdrojem infekce toxoplazmoézou ulidi. Z domacich
masozravcu hraje hlavni roli kocka distribuujici oocysty toxoplasmy ve vnéjSim prostiedi.
Dtlezitou epidemiologickou roli v infekei lidi toxoplazmdzou hraji zemédélska zvitata, jejichz
maso miize obsahovat cysty toxoplazmy (porody nemocnych zvitat).

Lidska infekce se uskuteciiuje zazivaci cestou pronikdnim oocyst nebo tkanovych cyst (pfi
konzumaci syrovych nebo polosyrovych masnych vyrobki, ale ¢astéji nemytou zeleninou
a ovocem), méné Casto pres kUzi (pfi fezani jateCné upravenych tél, praci s laboratornim
materialem) a transplantaci u thotnych Zen (v praméru 1: 2700 b&znych dodavek). Zeny byvaji
nakazeny o néco Cast&ji nez muzi (Karatepe et al. 2008; Lopes et al. 2011; Montazeri et al.

2020).

3.6.1 Prevalence infekce u lidi

Po celém svéte je kazdy rok registrovano vice nez 211 milionti t¢hotenstvi a bez vhodné
preventivni péce je kazda ztéchto Zen néachylnd ke komplikacim, vcetné potratu,
neurologickych aneurokognitivnich deficiti, mrtvé narozenych déti, umrti plodu,
chorioretinitidy a dalSich postiZzeni. Tyto nezadouci G¢inky mohou byt spojeny s nékterymi
infekcemi béhem téhotenstvi, véetné infekce Toxoplasmy gondii (Montazeri et al. 2020).

Jak uz bylo zminéno, obecné se ptredpoklada, ze ptiblizn€ 25 az 30 % svétové populace
je infikovéano toxoplasmou. Ve skutecnosti se prevalence velmi li§i mezi zemémi (10 az 80 %)
a Casto vramci stejné zem¢ nebo mezi riznymi komunitami ve stejném regionu. Nizka
prevalence (10 az 30 %) byla pozorovana v Severni Americe, jihovychodni Asii, severni
Evropé a africké oblasti Sahel. Stiedni prevalence (30 az 50 %) byla zjiSténa ve stfedni a jizni
Evropé, zatimco vysoké prevalence (50 az 90 %) byla zjiSténa v Latinské Americe a tropické
Africe (Montazeri et al. 2020).

V jednom z nejnovéjSich vyzkumt a rozséhlych analyz dat bylo zahrnuto celkem 723

655 t&hotnych Zen. Udaje byly shromazdény od t&hotnych Zen v letech 1976 az 2017. 65 studii
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bylo z Evropy, 51 z Ameriky, 47 z vychodniho Stftedomoti, 39 z Afriky, 29 ze zapadniho
Pacifiku a 19 zjihovychodu Asie. Relativné nizka globéalni prevalence IgM sérotypu
Toxoplasma gondii byla 1,9 %, ale mnohem vyssi prevalence IgG sérotypu byla 32,9 %. Mezi
zahrnutymi studiemi vSak byla vyznamna statistickd heterogenita. Prvnich 15 ze 17 zemi
s nejvyssi prevalenci IgM/IgG na Toxoplasma gondii pochazelo z regiont WHO vychodniho
Stfedomoii a Afriky. Hladiny IgM byly nejvyssi ve vychodnim Stfedomofti, poté v Africe
anejniz§$i v Americe. Prevalence IgG byla nejvys$si v Americe, nasledovalo vychodni
Stfedomoii a nejnizsi bylo v zapadnim Pacifiku. Byl také pozorovan ocekdvany vzorec, kdy
byla prevalence sérotypii nejnizs$i v zemich s vysokou Zivotni urovni a nejvyssi v zemich
s nizkou zivotni urovni (Bigna et al. 2020).

Podle ,,Congenital toxoplasmosis - Annual Epidemiological Report* bylo od roku 2014
hlaSeno 42 potvrzenych piipadii vrozené toxoplazmoézy ze 20 zemi Evropské unie. V poctu
potvrzenych piipadl v roce 2014 vedly dvé zemé, a to Polsko (48 %) a Spojené kralovstvi (26
%).

V Ceské republice je toxoplazmoéza stejné rozsifena jako v celé Evropé. Za poslednich
20 let bylo podle Statniho zdravotniho tistavu Prahy provedeno 26,3 % pozitivnich testi u muzi
a 34,1 % u zen. U teéhotnych Zen se statistiky 1i$i od 20,1 % do 44,8 % podle roku a regionu.

Mezi pozitivnimi na toxoplazmoézu ptevlada uzlinovéa forma u 73,7 %, promoinfekce
behem tehotenstvi 4 %, ocni chorioretinitida a choroiditida 3,7 %, kongenitalni 0,4 %.

Na vyskyt sérotypu u ¢lovéka mize mit vliv mnoho faktord. Dulezitou roli hraji
klimatické faktory, které ovliviiuji pieziti oocyst v Zivotnim prostiedi, a tedy i miru infekce
masnych zvitat. Vyssi prevalence se obvykle vyskytuje v tropickych zemich s vlhkym a teplym
podnebim, a naopak nizsi prevalence se vyskytuje v suchych nebo chladnéjSich zemich, ale
antropogenni faktory vysvétluji vétSinu rozdili v prevalenci sérotypti mezi lidmi, vcetné
stravovacich ndvyki (metoda vafeni masa, myti rukou, druhy konzumovaného masa nebo
zeleniny, Cisténi zeleniny atd.); ekonomické, socialni nebo kulturni zvyky; kvalita vody
a hygiena (Aspinall 2002; Zastera et al. 1966; Desmonts et al. 1965).

Prevalence sérotypu se zvysuje s vékem, ale mira infekce podle v€ku se 1i§i podle zemé
a socioekonomické trovné. Témeét maximalni sérologické prevalence lze dosahnout v détstvi
u populaci se Spatnou hygienou, coz je pravdépodobné spojeno se znecisténim vody a pozitim
oocyst. To naznacuje, Ze voda je dilezitym zdrojem lidské kontaminace v oblastech, kde lidé
pouzivaji ke spotiebé nefiltrovanou povrchovou vodu, a pravdépodobné také v oblastech, kde
dochazi ke kontaktu se sladkou vodou. Naptiklad ve mésté v severnim Rio de Janeiru v Brazilii

byla vékove upravena prevalence séra 84 % u nizsi socioekonomické skupiny ve srovnani s 62



% a 23 % u populace s priimérnou, respektive vyssi socioekonomickou trovni. Vétsina lidi (az
84 %) v populaci s nizs§i socioekonomickou urovni byla nakazena ve véku 15 let, zatimco
infekce byla zachycena hlavné po 20 letech v populaci s vyssi socioekonomickou trovni (od
ptiblizné 20 % pro vékovou skupinu od 20— 29 let na 70 % ve v€kové skupiné 4049 let) (Dinis
Costa Passos et al 2018).

Ve Spojenych statech zjistil narodni prizkum pokles vékové upravené prevalence
Toxoplasmy gondii u osob narozenych v USA ve véku 12 az 49 let ze 14,1 % v letech 1988—
1994 na 9 % v letech 1999-2004. Ve Francii byla na pocatku 60. let prevalence sérotypt
u te¢hotnych zen asi 80 %, v 80. letech asi 66 %, v roce 1995 54 % a v roce 2003 44 %, pricemz
pramérny vek téhotnych zen se zvysSoval. Tento pokles sérologické prevalence je pozorovan
ve vSech regionech Evropy, kde je studovéan. Napftiklad v Nizozemsku se prevalence sérotypt
u zen v reprodukénim veéku snizila z 35,2 % v letech 1995-1996 na 18,5 % v letech 20062007
(Dinis Costa Passos et al 2018; Hofhuis et al. 2011).

V multivariaéni analyze rizik to bylo pficitano rozdilim v zasobovéani vodou, pfi¢emz
nejchudsi lidé Zzili v oblastech zasobovanych nefiltrovanou vodou. Tyto rtizné vzorce
toxoplazmové infekce podle socioekonomické urovné mohou byt relevantnéj$i v malo
rozvinutych tropickych zemich, ale ve Spojenych statech je toxoplazmatickad infekce také
povazovana za infekci souvisejici s chudobou. Je logické, ze rostouci socioekonomické urovné
spolu se zlepSenymi hygienickymi podminkami, zménami v zemédélskych systémech,
spotiebou mrazeného masa a sterilizovaného krmiva pro kocky vedly v poslednich letech

k trvalému poklesu prevalence sérotypt ve vétsin¢ primyslovych zemi (Montazeri 2020).

3.6.2 Prevalence mezi zviraty

Detekce chronické infekce Toxoplasmy gondii uzvitfat je primarné zavisla
na sérologickych testech. Neexistuje zadny ,zlaty standard“ pro screening Siroké Skaly
hostitelskych druhti toxoplasmy. Citlivost a specificita metod zavisi na druhu zvifat a prahové
hodnoty je obtizné stanovit, protoze neexistuji zddnd kontrolni séra od experimentalné
infikovanych zvitat. I kdyZ jsou tato séra dostupnd pro jeden druh, nemusi odrazet pfirozené
podminky, protoze experimentalni zvifata jsou Casto infikovana vysokymi davkami a nékdy
nepiirozenymi zpusoby, coz miize zptisobit nadmérné vysoke titry protilatek. V soucasné dobé
se modifikovany aglutinacni test (MAT) jevi pro velky pocet druhi jako nejpiijatelné;jsi, ale
pro nékter¢ druhy domécich zvifat byly vyvinuty specifické testy senzymovym
imunosorbentem (ELISA). Tyto sérologické testy byly nejprve vyvinuty pro analyzu séra, ale

byly upraveny pro analyzu masové stavy k posouzeni rizika toxoplazmy v mase. Testovani
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masove stavy je méné citlivé, ale je to jediny zplsob, jak detekovat protilatky proti toxoplasmé,
kdyz séra nejsou k dispozici (Havlik & Hubner 1960; Zastera et al. 1969).

Samotné sérologické testovani neposkytuje informace o prevalenci zivotaschopnych
paraziti. Kmeny toxoplasmy byly skute¢né izolovany ze séronegativnich zvifat a na druhé
stran¢ je pfima detekce parazita u séropozitivnich zvifat casto negativni. Jednim
z nejcitlivéjSich  zplisobti  detekce cyst ve zvifecich tkanich jsou biologické testy.
U biologickych testli na mysich jsou tkdné trdveny in vitro kyselinou, pepsinem nebo trypsinem
pfed inokulaci umyS$i, které jsou navic sledovany =z hlediska vyvoje onemocnéni
a sérokonverze. Biologické testy na kockach jsou citlivejsi, ale také drazsi nez biologické testy
na mysich. Tento test spocivd v krmeni vzorkl kocicich tkani a nasledném vySetfeni vykalt

na obnoveni oocyst 3 az 14 dnil po naockovani (Bartova & Sedlak 2012).

Prevalence mezi divokymi zviraty

Infekce byla popsana u vice nez 350 hostitelskych druhti, savci a ptaka, pticemz drtiva
vétSina z nich Zije ve volné piirodé. Kontaminace prostfedi, a tedy i pfechodnych divokych
hostiteld, je spojena s uvoliiovanim oocyst kockovitymi Selmami, toulavymi nebo domécimi
kockami nebo divokymi druhy kocek v blizkosti farem. Dtkaz infekce (hlavné sérologickou
detekci a méné Casto detekci oocyst nebo tkanovych cyst byl potvrzen u 31 z 39 kocicich druhti
po celém svéte.

Prevalence sérotypu u divokych kockovitych Selem je obvykle velmi vysokd a muze
dosahovat az 100 %. Prevalence mezi mezihostiteli zavisi na pfitomnosti téchto kockovitych
Selem v jejich prostiedi. Procesy, které pfispivaji k infekci populaci volné Zijicich Zivoc¢icht
jsou vSak velmi slozité azahrnuji interakce fyzikalnich, biologickych a ekologickych
charakteristik, véetné:

- klimatické charakteristiky, kde jsou oblasti se suchym ahorkym podnebim
nepiiznivym pro pteziti oocyst spojeny s nizsi prevalenci u divoké zvére, zatimco nejvyssi
prevalence infekce u divokych zvifat je pozorovana v zemich s vlhkym tropickym podnebim;

- citlivost hostitelského druhu na infekci toxoplasmou (nékteré druhy mohou byt
rezistentni nebo mohou infekci spontanné odstranit);

- velikost a hmotnost Zivo¢iSného druhu, které obvykle koreluji s primérnou délkou
zivota, coz ovliviiuje pravdépodobnost infekce a ¢asteéne€ vysvétluje nizkou miru infekce

(pouze 1 az 5 %) malych hlodavci;



- stravovaci a stravovaci chovani hostitelskych druh@i, kde prevalence infekce
u bylozravcil je Casto nizs$i nez u vSezravcel a masozravell kviali kumulativni G¢innosti cyklu
predator-koftist 7. gondii (Bartova & Sedlak 2012).

U divokych savct z amazonského lesa (Francouzskd Guyana) byli suchozemsti savcei
toxoplasmou ovlivnéni vyznamné vice nez stromovi savci kvili suchozemskému chovani

a/nebo predaci.

Prevalence mezi divokymi zvifaty v CR
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Graf 1. Prevalence mezi divokymi zvifaty v CR (Bartova et al. 2009)

Na severni polokouli byla vysokd prevalence zjisténa u masozravct (¢erni medvédi
a liSky) nebo u vSezravcii, jako jsou divoka prasata, kterd jsou nachylnd k infekci pozitim jak
oocyst, tak tkanovych cyst. Ekologicky pfistup ke studiu cirkulace parazita ve volné ptirodé
zahrnuje studium faktort, jako je migrace ptaku, fragmentace krajiny (feky, silnice, orné pady,
vesnice atd.), Sifeni oocyst nebo predatorské chovani riznych druh@i koéek v riiznych
prostiedich.

V posledni dob¢ jsou obzvlasté zajimavi mofisti savci. Bylo zjisténo, ze 47 az 100 %
infikovanych riiznych motskych savcti (motské vydry, delfini, tuleni a mrozi) slouzi jako
strazci znecisténi oocyst vypousténim sladké vody do moiského ekosystému (Bartova & Sedlak
2012; Dubey 1977; Tenter et al. 2000; Wolf et al. 1939).

Pokud se podivame na tudaje o prevalenci toxoplazmézy u divokych zvitat v Ceské
republice, uvidime nésledujici vysledky. Ve skupiné divokych zvifat byly protilatky proti
Toxoplasmeé gondii detekovéany u 32 % divokych ptezvykavcei (50 % u jelent sika, 45 % jelent,
24 % srnct, 17 % daiki a 9 % muflont ), 26 % divokych kanct a 20 % zajict (Graf 1). Tyto

vysledky nazna¢uji pomérné vysokou prevalenci toxoplazmoézy v CR (Bartova & Sedlak 2012).
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Prevalence mezi hospodarskymi zviraty

Riziko infekce toxoplasmou u hospodarskych zvifat bylo vyznamné sniZeno
intenzivnim fizenim farmy s odpovidajicimi hygienickymi a ustdjovacimi opatienimi, jako
je chov masnych zvitat po cely zivot, zamezeni vstupu hlodavci, ptaki a kocek do stije,
krmeni masnych zvifat sterilnim krmivem. To vSe vedlo k vyraznému sniZeni prevalence T.
gondii naptiklad u vepfového masa. Prevalence sérotypu u jateCnych prasat je nyni ve vétSiné
pramyslovych zemi <5 %.

V roce 2002 celostatni studie zjistila, ze Toxoplasma gondii u masa (kuteciho, hovéziho
a veptového) z maloobchodnich prodejen v USA mé sérovou prevalenci 0,57 % (Aspinall et al.
2002).

Tento pokles prevalence séra uprasat byl zjistén ve vSech primyslové vyspélych
zemich, ale nedavny trend k ekologickym venkovnim chovnym systémim zvySuje expozici
hospodaftskych zvitat znecisténému prostredi.

Prevalence u dribeze setaké vyrazné lisi napfi¢ produkénimi systémy. Infekce
toxoplazmou na priimyslovych farmach prakticky chybi, zatimco prevalence sérotypu u kufat
ve volném vybéhu nebo na domacich pozemcich je obvykle vysoka. Kvili svému zvyku krmit
se blizko zemé jsou kufata ve volném vybéhu skutecné povazovana za dobry indikator
kontaminace zivotniho prostfedi oocystami toxoplasmy. Z ptaki bylo nejvyssi procento
pozitivnich vysledkl toxoplazmozy zjiSténo u hus, ptiblizné 40 % (Bartova et al. 2009).

Prevalence mezi skotem, malymi piezvykavci akoni se postupem casu nezménila,
protoze zdroj infekce téchto bylozravci na pastvindch zlstal nezménén. U ovci chovanych

na farmach je prevalence sérotypti v Evrop¢ logicky korelovana s v€kem a zvySuje se od jehnat

(17-22 %) k dospélym (6589 %).



Zivotaschopna T. gondii byla izolovana ze 67 % vzorki masa ovei. Ovcee, nikoli prasata,

jsou hlavnim zdrojem kontaminovaného masa v zemich jizni Evropy.

Prevalence mezi hospodarskymi zviraty v CR
70%

60%

50%

40%

30%

20%

10%
0%

0%

Kocky  Psy Ovce Kozy  Skot Prasata Koné Husy Slepice Kachny

Graf 2: Prevalence mezi hospoddrskymi zvifaty v CR (Bartova et al. 2009 )

Mira séropozitivity u koz se pohybuje od 4 do 77 %, zatimco u koni je obvykle nizsi
(Gebremedhin 2014).

Infekce toxoplazmou u skotu je stale predmétem diskuse. HlaSena séropozitivita u skotu
se pohybuje od 2 do 92 % v zavislosti na zemi pivodu. Vys$si mira infekce je pozorovana u telat
behem jejich prvni pastvy, coz naznacuje, Ze telata byla nakazena po expozici toxoplazmé
na pastvinach.

Mira séropozitivity klesd u starSich zvifat. Navzdory vysoké mife séropozitivity
uvadéné v nékterych studiich (Robert-Gangneux & Dardé 2012) byl parazit velmi vzacné
detekovan v tkanich dospé€lych krav a potracenych plodi. Napiiklad z 2 094 vzorki hovéziho
masa prodanych v maloobchodé ve Spojenych statech nebyla zjiSténa Zzadna infekce
toxoplasmy. Tento vysledek znamena, Ze prevalenci sérotypu nelze pouzit jako indikator poctu
skotu nesouciho infekéni parazity. Predpoklada se, Ze dobytek je odolny wviici infekei
Toxoplazmou a disponuje schopnosti se infekce zbavit (Robert-Gangneux & Dardé 2012).

Ve skupiné domacich zvitat v Ceské republice byly protilatky proti Toxoplasmé gondii
nalezeny u 66 % koz, 59 % ovci, 44 % kocek, 36 % prasat, 26 % pst, 23 % koni, 12 % dribeze
(43 % hus, 14 % kachen a 0 % slepic, u krit a kufat byly negativni) a 9,7 % u skotu (Graf 2).

Clanek britskych védcti o nasledujici studii byl publikovan v International Journal
of Parasitology. Izolovali DNA ze 71 vzorki masa ziskanych z maloobchodnich prodejen

ve Velké Britanii. Analyza PCR s pouzitim primert specifickych pro lokus Toxoplasma gondii
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SAG2 odhalila pfitomnost tohoto parazita ve 27 vzorcich masa. Restrikéni analyza
a sekvenovani DNA wukazaly, Ze 21 vzorkll infikovaného masa obsahovalo parazity
genotypované jako typ I na lokusu SAG2, zatimco 6 vzorkl obsahovalo parazity obou typl
I a II. Tyto vysledky naznacuji, Ze vyznamna ¢ast masa komercné dostupného ve Velké Britanii
je infikovana Toxoplasmou gondii (Aspinall et al. 2002).

Byla provedena fada sérologickych testli na syrovém mase v Polsku a bylo zjisténo, ze
17,9 % vzorkt bylo kontaminovéano toxoplasmou. To naznacuje, Ze 1 pfes pfijata opatfeni mize

maso s cystami toxoplasmy skoncit v obchod¢ (Sroka et al. 2019).



4 Zavér

V primyslovych zemich jsou hlavnim zdrojem toxoplazmy masné vyrobky, které
prosly nedostatecnym tepelnym zpracovanim nebo jsou konzumovany syrové. Studie v Norsku,
Italii, Francii a Polsku ukézaly, Ze konzumace syrového a nedostate¢n¢ uvarené¢ho masa,
nemyté zeleniny aovoce, pouzivani nemytych nozl akuchynskych prkének po kréjeni
syrového masa a nedodrzovani pravidel osobni hygieny jsou rizikové faktory pro infekci
toxoplasmou. Aby se zabranilo vSem formam toxoplazmozy, je diilezité dodrzovat pravidla
osobni hygieny a pravidla pro chov kocek. V tomto ohledu by domaci kocky mély byt krmeny
pouze hotovym krmivem a nemély by jim byt ddvany zbytky syrového masa.

T¢hotné Zeny by semély vyhybat kontaktu s prostfedim, které by mohlo byt
kontaminované koci¢imi vykaly. Maso by m¢lo byt upravovano tak, aby jeho vnitini vrstvy
byly tepelné oSetteny pii teploté nejméné 60° C. Toxoplaasma gondii nepiezije teplotu nad 60
stupnii (Bene§ 2009). Nejvétsi riziko infekce u déti je v zahradni ptidé nebo na piskovistich,
které mohou byt dlouhodobé kontaminovany koc¢i¢imi vykaly. Obzvlasté dikladné by méla byt
opatfeni dodrZovana t€hotnymi Zenami, pacienty s AIDS a zdravotnickym persondlem pfi

kontaktu s kontaminovanym materialem.

1. Toxoplasma gondii je nejjednodussi z typu Apicomplexa, jehoz kone¢nym hostitelem
je kocka; jakékoli teplokrevné zvite, véetné lidi, mohou byt mezihostiteli.

2. Nejproduktivnéjs§im obdobim ve studiu toxoplasmy byla léta 1983-2008.

3. Toxoplasma gondii maslozity zivotni cyklus. Vyskytuje se ve tfech formach,
a to jsou tachyzoity, bradyzoity a oocysty, ktera se vyskytuji pouze u domacich kocek a jinych
kockovitych Selem. Pro lidi, jiné savce a ptaky jsou charakteristické pouze dvé faze toxoplazmy
— tachyzoity a bradyzoity.

3. Infekce mtize byt vysledkem poziti jakékoli tkaiiové cysty z masa mezihostitele nebo
oocysty, kterd mtize byt pfitomna ve vykalech kocek, v kontaminované vodé nebo potravinach.
Cesta invaze miZe navic spocivat v transfuzi krve nebo transplantaci orgdnu nebo
transplacentarn¢ z matky na plod.

4. Ve vétsing pripadl je onemocnéni asymptomatické. U nékterych jedincl se stale
mohou vyskytnout: horecka, zduteni lymfatickych uzlin, zejména na krku, bolesti hlavy, bolesti
svali, bolest v krku. Toxoplazméza vSak muze byt smrtelna u jedincii s oslabenou imunitou
nebo zplisobit zavazné vrozené vady plodu, pokud dojde k nakazeni matky.

5. Existuji riizné diagnostické metody, a to: sérologické testy (stanoveni protilatek IgM,

IgA algE), diagnostika zaloZend na polymerdzové fetézové reakci, histologické metody,
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metoda izolace (izolace) z téla atd. Ale hlavni metoda diagnostiky onemocnéni je sérologické
testovani.

6. Priblizn¢ 25 az 30 % svétové populace je toxoplasmou infikovano. Krom¢ lidi
a kocek jsou touto infekei infikovani vSichni savci i ptaci. Toxoplasma je velmi rozsifena
a kazdy den se s ni s vysokou pravdépodobnosti setkavame. Velké procento lidstva je nakazeno
a ani o tom nevi, dokonce 1 maso proddvané v obchodech mutize obsahovat cysty toxoplasmy.
Je velmi dulezité nepodcenovat tohoto jednobunééného parazita, dodrzovat pravidla hygieny

a pravidla chovu hospodarskych zvitat.
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