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Toxoplasma gondii jako stale aktualni riziko

Toxoplasma gondii as up to date risk

Souhrn:

Toxoplasma gondii je intracelularni, celosvétové rozsifeny parazit. Poprvé tohoto
parazita popsali Charles Nicoll a Luis Herbert Manceaux. Na patogenni vliv na ¢lovéka
poprvé upozornil cesky 1ékat Josef Jankd.

Definitivnim hostitelem parazita jsou kockovité Selmy, mezihostitelem se pak muze
stat jakykoli teplokrevny obratlovec, vcetné cloveéka. K ndkaze dojde pozienim oocyst
vyluc¢ovanych definitivnim hostitelem v trusu, nebo pozienim jiného mezihostitele. V tenkém
sttevé definitivniho hostitele dochazi k nepohlavnimu mnoZeni (schizogonie), na které
navazuje pohlavni mnozeni (gametogonie). Vzniklé oocysty odchézeji s trusem do vnéjsiho
prostiedi. Doba vylu¢ovani oocyst je pfechodna a trva 1-3 tydny. DalSimi infekénimi formami
jsou tachyzoiti a bradyzoiti.

Nékaza se nejcastéji prenasi oralné — alimentdrni cestou z nedostate¢né tepelné
upraven¢ho masa, neomytého ovoce a zeleniny, kontaminovanou vodou, popt. z ptidy, cestou
Spinavé ruce — Usta. Dal$i moznosti ziskani infekce je intrauterinni pfenos z matky na plod.

Akutni infekce u dospélych lidi nejcastéji probehne bez vyraznéjSich ptiznaki, nékdy
pouze zvétSenim miznich uzlin. Pfi transplacentarni nadkaze hrozi potraty plodu, psycho-
motoricka retardace, o¢ni vady a dal$i postizeni. U zvifat se toto onemocnéni klinicky projevi
jen vzacné.

Diagnostika se u lidi i zvifat provadi vySetfenim krve na specifické protilatky, napft.
metodou ELISA. Prenatalni vySetfeni se provadi invazivng, odbérem plodové vody. Lécba se
vetSinou neprovadi. Jako prevence je dostacujici hygiena rukou a nadobi a dostate¢na tepelna
uprava potravin. U kocek 1ze doporucit chov pouze v bytech, krmit komerénimi krmivy a 2x
roné vySetfit trus. Prevalence onemocnéni se rizni podle v€ku, zaméstnani ¢i etnické
prislusnosti. V CR se séropozitivita obyvatel na Toxoplasmu gondii pohybuje kolem 32,1 %.

V posledni dobé se prokazuje vliv tohoto parazita na chovani hlodavci a lidi.
Nakazeni hlodavci ztraceji strach z koci¢iho pachu, coz spolu s dal§imi zménami v chovani

vede ke zvySeni Sance na predaci konecnym hostitelem. U ¢lovéka parazit prodluzuje délku



reakénich ¢ast, méni chovani osob a mize byt jednou z pficin vzniku duSevnich onemocnéni
napf. schizofrenie.

Klic¢ova slova: Toxoplasma gondii, inkuba¢ni doba, latentni prub¢h nemoci, kongenitalni
ptenos, kognitivni chovani



Summary:

Toxoplasma gondii is intracellular worldwide extended parasite. Firstly the parasite
was described by Charles Nicolle and Luis Herbert Manceaux. Czech doctor Josef Janki
firstly pointed out the pathogenic effect on human.

The definitive host is a feline beast, an intermediate host could be any warm-blooded
vertebrate including human. Ingestion of oocysts which are secrete by definite host in
droppingsleads to an infection. In the small intestine of definitive host (species Felinidae)
there is an asexual reproduction (schizogony) followed by sexual reproduction (gametogony).
Oocysts get into the external enviroment together with droppings. The period of secretion is
temporary and it takes about 1 - 3 weeks. Another infectious forms are tachyzoites and
bradyzoites.

The infection is mostly transmitted orally in alimentary way from poorly heat treated
meat, unwashed fruit and vegetables, contaminated water, soil or in the way of dirty hands -
mouth. Another way of infection is intrauterine transmission from mother to fetus. An acute
human infection is mostly without a significant symptoms, it is only showed by enlargement
of lymph nodes. In the case of transplacental infection there is a danger of abortion of the
fetus, psychomotor retardation, eye defects and another inflictions. This illness is clinically
ocured rarely in animals.

In humans and animals diagnosis is carried out by blood tests for specific antibodies,
for expample by the method ELISA. Prenatal examination is invasive by sampling of
amniotic fluid. Mostly the treatment is not performed. Sufficient hygiene of hands, dishes and
sufficient heat treatment of food is an appropriate prevention. In the case of cats, we can
recommend breeding in flats, feeding by commercial feed and examine droppings twice a
year. Prevalence of this illness is various according to the age, employment or ethnicity. In
The Czech republic is positive for T. gondii about 32,1 % of population.

The effect of T. gondii on human and rodent behaviour was recently performed.
Rodents lose their fear of cat smell which together with other changes in behaviour leads to
increase of a chance for predation by final host. In humans, parasite protracts the period of
reaction times and can cause formation of mental illness for example schizophrenia.

Keywords: Toxoplasma gondii, incubation period, latent disease progression, congenital
transmission, cognitive behavior
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5. Pouzita literatura



1. Uvod

Toxoplasma gondii je celosvétoveé rozsitenym parazitem. Jeho vyskyt se v rtiznych
astech svéta 1isi. Rizné zdroje uvadgji 10 — 70 % séropozitivitu v populaci lidi. V Ceské
republice jsou protilatky proti parazitovi zjiStény piiblizné u téetiny obyvatelstva.

Onemocnéni zpusobené Toxoplasmou gondii je pomérné znamé a velice diskutované.
Napadena mohou byt téméf vSechna teplokrevna zvifata i1 lidé. I kdyz je infekce timto
parazitem pomérné Casta, ziidkakdy je onemocnéni doprovazeno klinickymi pfiznaky.

Pfenos onemocnéni se uskutecituje nékolika cestami. Nejpravdépodobnéjsi zptsob
nakazeni je pifi manipulaci s infikovanym materidlem, pii nedodrzeni zakladnich
hygienickych navyku, piedevsim cestou rukou — usta nebo konzumaci nedostateéné tepelné
upraveného masa a konzumaci nemytého ovoce a zeleniny. Koc¢ka jako zdroj infekce proto
neni enormnim nebezpecim. Vylu€ovani oocyst probiha jen po asové omezenou dobu, kdy
se lze riziku ndkazy relativné snadno vyhnout.

Vazné nasledky mize mit infekce pouze pro plody matek, které se s prvokem setkaji

otéhotnénim, nehrozi riziko poskozeni plodu.



2. Cil

Cilem prace bylo shrnuti poznatkli 0 parazitovi Toxoplasma gondii, jeho biologii,
prabéhu onemocnéni u lidi a zvifat, terapii a prevenci onemocnéni. Povédomi Siroké
vefejnosti o rizicich spojenych s timto parazitem neni dostatecné, proto bylo zdmérem zvysit
uroven informovanosti, zejména u chovateld.

Toxoplasma gondii je jednim z nejrozsifenéjSich paraziti v celosvétovém méfitku u
vSech teplokrevnych druhd zvifat. Diraz je proto kladen na moznosti prevence onemocnéni,

vedouci ke snizeni rizika ndkazy.



3. Literarni reSerse

3.1. Taxonomické zaiazeni Toxoplasmy gondii

1) Rige 2) Kmen | 3) Podkmen 4) Trida

Protozoa | Alveolata | Apicomplexa Coccidea

5) Rad 6) Celed 7) Druh 8) Rod

Eimeriida | Sarcocystidae | Toxoplasma | gondii

Tab. 1: Schéma taxonomie T. gondii

(Pfevzato z: Hausmann, 2003)

3.1.1 Specifikace podkmenu Apikomplexa

Zastupci podkmenu Apikomplexa jsou

z::: X intracelularni paraziti. Potravu piijimaji celym
mikronémy télem (Rozsypal, 1994). Vyznacuji se tvorbou
e spor. Do podkmenu Apikomplexa se nyni fadi
_ mikroporus nejméne 2500 druhd. VétSina druhl negativné
T einlave ovliviiuje zdravi zvifat nebo lidi (Hausmann,
o 2003).
Typické je u nich stfidani generaci,
v kazdé generaci jsou zastoupena rustova,
; / ""317;\ == Tussndia sexudlni i infek¢éni stadia. Prvok ma na svém
\\\\fd/ ol ) 0\\\ _ rezervni granula fipoidniho povrchu tfi membrany, tzv. membranovy
charakteru

komplex. Tam, kde se membrana noii do

Obr. 1: Stavba t¢la T. gondii

(Ptevzato z: http://www.mojebiologie.cz )



http://www.mojebiologie.cz/

bunky, vznikaji mikropory, které slouzi k pfijmu potravy (Hausmann, 2003).

Taxon byl pojmenovan podle tzv. apikalniho komplexu, tedy souboru organel na
pfednim konci prvoka. Apikalni komplex zahrnuje kuzelovity konoid z mikrotubuld, dva
prstence, komplex polového prstence, z n¢jZz vybihaji mikrotubuly a dvé€ lahvovité sekre¢ni
organely (roptrie). Tento slozity systém umoziiuje prunik a invazi do hostitelské buiky, nebo
slouzi pouze k uchyceni. Apikalni komplexy se vytvareji jen pii sporogonii a merogonii
(Hausmann, 2003).

3.1.2. Prvni zminka o Toxoplasmé gondii

V roce 1908 objevili a popsali francouzsti védci Charles Nicolle a Luis Herbert
Manceaux Vv Tunisu prvoka, kterého pifenesli na morcata. Rodovy nazev zvolili podle
rohlickovitého tvaru (toxon = luk), druhové jméno zvolili podle hostitele, na némz parazita

poprvé nalezli — hlodavce gundiho saharského (Ctenodactylus gundi) (Sedlék et al., 2006).

e
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Obr. 2 Gundi saharsky (Ctenodactylus gundi)
(Ptevzato z: http://zoo-tube.livejournal.com/3176.html)

Paradoxné jini autofi pozdé€ji dokézali, Ze prvok se u gundiho ve volné piirodé
nevyskytuje a Ze k ndkaze hlodavcii pravdépodobé doslo az u jedinc chovanych v zajeti

Vv Pasteurové institutu (Sedlak et al., 2006). V roce 1908 (ve stejném roce jako Nicolle a


http://zoo-tube.livejournal.com/3176.html

Manceaux) nalezl jiny védec, Alfonso Splendora, téhoz parazita u laboratorniho kralika
Vv Brazilii (Sedlak et al., 2006).

Na patogenni ptisobeni prvoka u Clovéka poprvé upozornil prazsky Iékai profesor
Josef Jankti popisem piipadu vroce 1923. U 1lmési¢niho chlapce s hydrocefalem a
mikroftalmem (vyrazné zmensSeni oka) nalezl né€kolik utvar, které se mu nepodatilo
identifikovat, avsak 0 jejichz parazitarnim pivodu byl pfesvéd¢en a dokonce uvazoval o
kokcidiich (Sedlak K.; TomSikova M. 2006.). Toxoplazméza se proto ve svétovém
nazvoslovi bé&zné¢ oznacuje také nazvem nemoc Jankii (Jira., 2009). Teprve Vv pozdé&jsim

obdobi nasledovaly dalsi popisy vrozenych infekei u lidi (Sedlak et al., 2006).



3.2. Biologie Toxoplasmy gondii

3.2.1. Vyvojovy cyklus

Biologicky cyklus parazita byl objasnén v roce 1970 na zékladé objevu fekalnich
forem skotskym badatelem W. M. Hutchisonem (Jira, 2009).

V tenkém stfevé definitivniho hositele, kocky, probihd nepohlavni mnozeni -
schizogonie (merogonie), na které navazuje pohlavni mnozeni — gametogonic. Béhem
schizogonie se Vv epiteliarnich bunkach tenkého stieva vyviji 5 riznych typa T. gondii, které
jesté nejsou infekéni (Sedlak et al., 2006).

Po splynuti gamet vznikéd zygota a z ni nevysporulované kulovita nebo lehce ovalna
oocysta, velikosti 12 x 10 pm, kterd je ohrani¢ena dvouvrstevnou membranou. Ve vnéjSim
prostiedi oocysty béhem 1-5 dni vysporuluji a stavaji se infekénimi. Sporozoit pronika do
organismu hostitele, kde se chova jako intracelularni parazit. Vedle sporozoitii rozeznavame
dalsi dv¢ infekéni stadia T. gondii, které oznacujeme jako tachyzoity a bradyzoity (Sedlak et
al., 2006).

Patogeneticky dochdzi po pozfeni zralych oocyst ve stievé c¢loveéka k aktivnimu
uvolnovani sporozoitli, které pronikaji do nejriznéjSich tkani (oko, mozek, jatra), kde se
rychle mnozi. Imunitni odpovéd’ hostitele vede ke vzniku tkéiovych oocyst, ve kterych
parazité dlouhodobé pieZivaji. Pfi poklesu imunity hostitele dochazi k uvoliovani parazita
z cyst a tim k pfechodu do stadia sporozoitu, ktefi se rychle mnozi (Lobovska, 2002).

Tachyzoiti méti 2 x 6 um. Maji rohlickovity nebo ovalny tvar s jednim polem tupym
a druhym zahrocenym. Kulové jadro s jadérkem lezi ve stiedu bunky (Sedlék et al., 2006).

Bradyzoiti se morfologicky 1isi od tachyzoiti jen nepatrné. Jsou §tihlejsi a mensi, na
rozdil od tachyzoitl se ¢asto vyskytuji ve vétSich skupindch. Skupiny bradyzoitl tvofi tka-
nové cysty, které jsou kulovitého nebo ovalného tvaru, velikosti kolem 100 um a obsahuji
stovky az tisice paraziti (Sedlak et al., 2006).

PrestoZe se tachyzoiti 1i$i od bradyzoiti morfologicky jen nepatrné, jejich biologicka
odlisnost vyrazné ovliviiuje zivotni cyklus u kone¢ného hostitele i mezihostitele (Sedlak et al.,
2006).



Nevysporulovana oocysta
se vylucuje v trusu kocky
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Oocysta v prostredi =
sporuluje a stava
se infekéni

Sporulované oocysta infikuje savce a ptaky pres
kontaminované krmivo, vodu a pldu

Mezihostitelé
se infikuji
navzajem

pres
tkanove

Mezi mezihostitele patfi fada savcl a ptaku,
jako jsou mysi, krysy, kralici, prasata, ovce, kozy

Obr. 3: Schématicky popis vyvojového cyklu T. gondii
(Ptevzato z: http://www.veterinanaslovanech.cz/sluzby/clanky/toxomplasmoza.html)

3.2.2. Odolnost parazita

Odolnost jednotlivych forem T. gondii vuci vnéjsim podminkam se vyrazné lisi.
Vysporulované oocysty predstavuji nejodolnéjsi formu parazita. Jsou inaktivovany
pti 55-60 °C za 15 min, pti 90 °C za 30 vtefin. Oocysty ptezivaji pii 4 °C nebo pii pokojové
teploté ve vodé 1 n€kolik let. Bylo prokdzano dlouhodobé prezivani a zachovani infekcnosti
oocyst v pudé v americkém Kansasu po 2 zimni obdobi (18 mésicit) (Sedlék et al., 2006).

Tkanové oocysty ztraceji infekénost zmrazenim na - 15 °C po dobu 24 hod a usmrcuje
je bézna tiprava masa (peceni, vafeni, smazeni). Nepfezivaji ani v uzeném a soleném mase.
Kratkodobé zahrati masa vSak k devitalizaci cyst nestaci. Toxoplazmové oocysty jsou rovnéz
zna¢né rezistentni vici ptisobeni béznych dezinfekénich prostredkt (Sedlék et al., 2006).
Nejméné odolni vii¢i vlivim vnéjSiho prostfedi jsou tachyzoiti. V idedlnich podminkach

(chladnickova teplota) prezivaji pouze 2 - 3 tydny (Sedlak et al., 2006).


http://www.veterinanaslovanech.cz/sluzby/clanky/toxomplasmoza.html

3.3. Onemocnéni

3.3.1. Zdroj nakazy

Zdrojem nékazy jsou ptredevSim zastupci Celedi Felidae. Ti se nakazi pozienim
infikovaného mezihostele, vétSinou hlodavce. Po pohlavnim mnoZeni zacnou vylucovat
infek¢ni spory. Doba vylucovani oocyst od doby nékazy se 1isi typem poziené formy (Sedlak

et al., 2006).

Poziena forma Bradyzoiti Tachyzoiti Oocysty
Cas vylu¢ovani 3.-10. den 13. den 18. den

Tab. 2 Vyjadfeni ¢asu od pozieni infekéni formy do za¢atku vylu¢ovani
infekénich oocyst, podle vyvojového stadia parazita (Pievzato z: Sedlak et al.,
2006)

Po infekci tkdtiovymi cystami vylucuji témét vSechny kocky oocysty, ale po infekci
tachyzoity nebo oocystami vylucuje oocysty méné nez tietina kocek (Sedlak et al., 2006).
Obdobi, kdy kocka vyluéuje oocysty, trva maximalné¢ 3 tydny. Za tu dobu muize byt pfi
masivni infekci vyloueno v 1g trusu az 1 milinon oocyst (Svobodova et al., 1995), tedy
celkem az 150 miliont oocyst (Sedlak et al., 2006).

Podle Svobodové (1995) vylucuje oocysty jen 1 % vSech kocek, podle Sedlaka (2006) je toto
rozpéti 0-5 % celkové populace kocek. Nejvyssi prevalence je ve 3-6 meésicich. Po
piekonaném vylucovani v naprosté vétsing piipadi k opakované patenci nedochazi.

Takova kocka je prakticky pro své okoli bezpe¢na. Pouze pii vyrazném oslabeni, napf.
silnou infekci izosporami, mize dojit k opétovnému vylucovani oocyst (riziko asi u 10-20 %
ptipadil), ovSem v téchto ptipadech je pocet vyloucenych oocyst vyrazné€ nizsi nez pii prvnim
vyluéovani. V CR vyluéuje oocysty T. gondii méné nez 2 % jedinct z populace kodek
(Svobodova et al., 1995; Sedlak et al., 2006).

Kocky, které nemaji moznost se nakazit lovem mysSovitych hlodavci (indoor cats), je
mozné pi1 dodrZzeni béZznych zasad chovu (pravidelné odstrafiovani trusu a dezinfekce
kalecich misek) pomérné¢ snadno chranit tim, ze nebudou krmeny syrovym masem.
Doporucuje se krmit komercéni diety, pfip. pouzit mraZzenim nebo varem oSetfené maso

(Svobodova et al., 1995).



3.3.2. Zpiusoby prenosu

Ze §irokého hostitelského spektra 1ze soudit, ze v Sifeni ndkazy se uplatiluje nékolik
cest. Nakaza se mize prenaset ordln¢ - alimentarni cestou oocystami pii konzumaci
nedostateéné tepelné upraveného masa. Dal$i moznosti ndkazy je konzumace potravy nebo
vody kontaminované oocystami, piipadné cestou ruka — usta z pudy znecisténé vykaly kocek
(Hajek et al., 2004.; Hausmann, 2003).

Potencidlnim zdrojem infekce prostiednictvim pozieni nemytého ovoce a zeleniny se
zabyval Lass et al. (2012), ktery zjistil relativné nizké pocty oocyst. OvSem s piithlédnutim
k vybranym druhtim ovoce a pouzitym laboratornim metodam nemuseji byt vysledky spo-
lehlivé. Dalsim faktorem pro pozitivitu vzorkl je vyskyt zvitat, které vylucuji oocysty.

Presto ma niz§i pocet oocyst ovoce a zelenina z velkovyroby, kde jsou vice
kontrolovany hygienické podminky a pouzivaji se technologické postupy, napt. predmyti,
které probiha pted expedici ovoce a zeleniny do obchodt (Lass et al. 2012).

Meéné casté je Sifeni infekce kapénkovou nakazou, spojivkovym vakem, odérkami
v kuzi pti manipulaci s infekénim materidlem nebo po kousnuti nakazenym zvifetem. Vyskyt
infekce je celosvétovy a predpoklada se, Ze se jedné o nejrozsitenéjsi parazitarni ndkazu, ktera
Vv bezptiznakové podobé postihuje asi tietinu svétové populace. Prevalence v riznych popu-
lacnich skupinach je rozdilna. Pohybuje se od 10 - 70 % a zavisi na stravovacich zvyklostech,
hygienickych navycich a kulturnich zvyklostech (Hajek et al., 2004).

Oocysty T. gondii se pomérné ¢asto nachazeji v détskych piskovistich a zeminé, coz
souvisi se zvykem kocek zahrabavat trus do sypkého substratu. Z toho diivodu se doporucuje
piskovisté na noc zakryvat a pfi zahradnickych pracich pouZzivat rukavice a dodrzovat
zakladni hygienicka pravidla (Svobodova et al., 1995).

Tachyzoiti se jako zdroj infekce uplatituji prakticky jen pfi transplacentarnim pfenosu,
ktery je u vétSiny zvifat, véetné¢ kocek, vzacny. Za velmi nepravdépodobny zdroj infekce
povazujeme sliny, mléko a sperma nékterych savcil, pfestoze v nich byl prvok ojedincle
prokazan. Pfitomnost tachyzoitti byla rovnéz zjisténa v syrovych slepiéich vejcich. Ani vejce

vsak neptedstavuji pravdépodobny zdroj infekce (Sedlak et al., 2006).



3.3.3 Prubéh infekce

Obecny pritbéh

V akutni fazi sporozoiti a bradyzoiti pronikaji do stievnich epitelidlnich bun¢k a zde
se méni v tachyzoity, intenzivné se mnozi a pronikaji do ostatnich tkani, kde zplisobuji zanét.
Dalsi vyvoj onemocnéni zavisi na mnoha faktorech, zejména na patogenité kmene T. gondii a
vnimavosti hostitelského organismu (Sedléak et al., 2006).

Vétsina jedinci pfekond akutni fazi asymptomaticky nebo jen s mirnymi pfiznaky a
infekce ptejde do latentni formy. Tachyzoiti mizi z krve a wvnitinich organti, zpomaluji
mnozeni a méni Se V bradyzoity. Jejich skupiny (tkanové cysty) jsou lokalizovany nejéastéji
V nervove (u mysi a potkantl) nebo svalové (u skotu, ovci, koz a kocek) tkdni a piezivaji zde

nékolik mésict, nékdy celozivotné (Sedlak et al., 2006).

Onemocnéni lidi

Manifestni toxoplazméza ma dvé zakladni klinické formy: ziskanou a klinickou.

3.3.3.1. Ziskan4 infekce

Ziskana forma typicky probiha jako uzlinovy syndrom (Hajek et al., 2004). ZvétSeni
krénich miznich uzlin nebo celkova lymfadenopatie pretrvava meésice. Tato forma se neléci
(Lobovské, 2002). Onemocnéni byva spojeno se zvySenou Unavnosti. V natéru z periferni
krve jsou piitomny atypické lymfocyty. I u neléCenych osob se stav v prubéhu nékolika
mésict zlepsi, n€kdy vSak ptechazi do chronicity. Pti chronickém prubéhu se objevuje
neurovegetativni symptomatologie, poruchy spanku, emo¢ni labilita aj. (Hajek et al., 2004).

Vzacnéji mize mit onemocnéni superakutni pribéh a vznikd meningoencefalitida,
myelitida, nebo jsou postizeny periferni nervy. Postizeni o¢i pfi toxoplazmoze mize byt
soucasti ziskané formy nebo jde o ndhodny zéachyt ¢i pozd€ rozpoznanou formu kon-
genitalniho onemocnéni (tzv. pozdni relapsy toxoplazmozy). Postizeni plic, jater, traviciho,

ob&hového a pohybového Ustroji je u toxoplazmozy vzacné (Hajek et al., 2004).
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3.3.3.2. Vrozena (kongenitalni) infekce:

Infekce je nebezpecnd pro plody v prvnim a druhém trimestru gravidity, kdy mtize
zpusobit tézké malformace, potrat nebo predcasny porod. V mirnéjSich pripadech se vrozena
toxoplazmoza miize projevit fyzickou ¢i psychickou retardaci ditéte, ktera se projevuje
Vv pozd&jsim véku. Z vyseteni vice nez 25 tisic gravidnich zen v CR vyplyva, Ze kongenitalni
toxoplazmoza se vyskytuje u 0,02 % novorozenct (Sedlak et al., 2006).

V prvnim trimestru té¢hotenstvi pii primarni infekci se miize v 65 % ptipadi prenést
infekce i na plod a zptisobit jeho vazné poskozeni. Ve tfetim trimestru se prenasi infekce na
plod v 75-90 %. Riziko postizeni plodu pii nakaze tésné pted porodem klesa téméf na nulu.
VétsSina kongenitalné infikovanych déti se rodi bez ptiznakd infekce. Pouze 20 % déti
s kongenitalni infekci ma natolik zdvazné postizeni, ze se klinicky projevi (Hajek et al.,
2004).

Brown et al. (2005) uvadéji, ze infekci mohou vyvolat toxiny, produkované T. gondii,
které mohou zpusobit abnormality v CNS. Pokud ma matka zvySené IgG protilatky nebo je
nemoc V latentni fazi, mohou byt pti¢inou infekce plodu mateiské protilatky. Ty prostupuji
placentou a mohou zpusobit poskozeni mozku plodu.

Pii infekci plodu pfed porodem se u novorozence objevi kombinace néckterych
pfiznakt: teplota nebo podchlazeni, nespecifické onemocnéni, zvraceni, prijjem, Zloutenka,
teckovité krvaceni (petechie), hydrocefalus, mikrocefalus, mozkové kalcifikace, kiece,
pneumonitida, myokarditida, zvétSeni jater a sleziny. V mozkomi$nim moku se objevuje
zvySené mnozstvi bilirubinu (xantochromie) a zvysSeny obsah bilkovin (Héjek et al., 2004.;
Lobovska, 2002).

U tézkého prib&hu onemocnéni mohou mit déti po porodu klasickou tetradu piiznaka
(Sabinova tetrada): hydrocefalus nebo mikrocefalus, choriorenitida, intrakranialni kalcifikace
a kiece ( epilepsie - nasledek myelinitidy). Toxoplazmova infekce mtze dale vést k Silhani
(strabismus), slepoté, hluchoté, choriorenitidé (zanét cévnatky a sitnice oka) a psychomo-
torické retardaci. Tato postizeni se mohou projevit i nékolik let po porodu (Hajek et al., 2004.;
Lobovska, 2002; Hausmann, 2003).

Hydrocefalus vznika nasledkem proliferace trofozoitli a ndslednym priinikem paraziti
do mozkovych komor (Hajek et al., 2004). O¢ni forma je charakteristickd mnozstvim recidiv.
Lécba je u akutni infekce nutnd, délka se fidi o¢nim nalezem. Muze vést ke vzniku zeleného

zakalu, K poruse zrakovych funkci a nékdy az k vyjmuti bulbu (Lobovska, 2002).
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3.3.3.3. Onemocnéni u zvifat

Podobn¢ jako u ¢loveka i u vétSiny zvifat ma toxoplazmoéza jen mirny prabéh (Sedlak
et al., 2006). Ojedinélé ptipady onemocnéni mizeme zaznamenat u psi, kocek a prasat, ale
vétsinou jen u mlad’at nebo jedinca s oslabenou imunitou.

Kon¢ ani skot Klinickou toxoplazmo6zou neonemocni. U kralikt se infekce klinicky
neprojevuje, ale vzhledem Kk vysoké promoienosti v malochovech mohou byt vyznamnym
zdrojem infekce pro ¢lovéka (Sedlak et al., 2006).

Vsezravei a masozravcei se infikuji nejcastéji pozfenim masa obsahujicim tkanové
cysty. ByloZzravé druhy se infikuji pf{jmem potravy a vody kontaminované oocystami (Sedlak
et al., 2006). Zcela vyjimecné se mizeme u malych zvitat setkat S pfenosem intrauterinnim.

U ovci dochazi k transplacentarnimu pienosu a k abortim pii chronické toxoplazmodze
(Svobodova et al., 1995).

Kocka domaci

V akutnim stadiu pozorujeme zvySenou teplotu, zvétSeni miznich uzlin, vytoky z nosu a o¢i,
tonzilitu, dusnost, prijmy, ptipadné¢ progresivni hubnuti. Nejcastéjsim klinickym projevem
akutni toxoplazmo6zy koCek byva pneumonie. Generalizovand toxoplazmoéza se podle
dominantniho postizeni projevuje hepatitidou, myokarditidou nebo pneumonii. Pti zasazeni
CNS zjistujeme spavost, ties, poruchy hybnosti a koordinace pohybu (ataxii), hemiparézu, po
pifechodu do chronicity pak parézu az progresivni paralyzu. V souvislosti s poruchami
reprodukce jsou popisovany embryonalni odumrt’, aborty, perinatdlni mortalita, malformace
plodu, pfip. i sterilita (Svobodova et al., 1995).

Casty je latentni priibéh onemocnéni. Je znamo, Ze az 90 % piipad infekce kodek
probiha asymptomaticky a jedinym nalezem je masivni vylu¢ovani oocyst T. gondii trusem.
Toxoplazméza se mize zaménit s panleukopenii kocek a mize ztizit pribéh nemoci u kocek
infikovanych FIV, piip. FeLV (Svobodova et al., 1995).

Pes domaci

Pes je, na rozdil od kocCkovitych Selem, pouhym mezihostitelem a v zadném ptipadé
nevylucuje trusem oocysty. Dokonce ani jedinec, ktery onemocnél klinickou toxoplazmdézou,
nepiedstavuje pro majitele ani veterinarniho 1ékafe zadné nebezpeci. U psi je proto naprosto
zbytecné vyzadovat a provadét preventivni sérologiecké vySetieni zaméfené na prikaz

specifickych protilatek v souvislosti s graviditou Zeny v domacnosti. Jedingym realnym
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nebezpecim infekce toxoplazmozou je zavrzenihodny zvyk spocivajici v konzumaci psiho
masa, které by navic muselo byt nedostatecné tepeln¢€ opracované. Toto chovani ovS§em neni
Vv souladu se zakonem na ochranu zvifat (Svobodova et al., 1995)!

Jako typickd oportunni infekce se toxoplazmédza miize projevit u pst s vazné narusenym
imunitnim systémem. Znama je zejména toxoplazmoza jako komplikace psinky (Svobodova
etal., 1995).

V roce 1984 byly u psa s nervovymi piiznaky nalezeny tkanové cysty podobné

T. gondii, ale sérologickym vysetfenim nebyla toxoplazmodza potvrzena. Po studiu rozsahlého
souboru pst s nervovymi piiznaky a psii s ndlezem tkanovych cyst byl popsan novy druh
kokcidie Neospora caninum. V roce 1989 byla N. caninum oznacena jako ptivodce zmetani u
skotu. Teprve za 10 let od popisu této kokcidie byla prokazana podobnost vyvojového cyklu
s Toxoplasmou gondii, s tim rozdilem, Ze koneénym hostitelem N. caninum je pes (Sedlak et
al., 2006).
Morfologické a molekularné biologické studie potvrdily podobnost a blizkou fylogenetickou
ptibuznost kokcidii T. gondii a N. caninum. Ptestoze je N. caninum jiz vice nez 15 let
pfedmétem intenzivniho studia, nebylo dosud toto onemocnéni u ¢lovéka prokazano (Sedlak
et al., 2006).

Nejvyznamnéjs§im rezervoarem T. gondii jsou zastupci kockovitych Selem (Faberova
et al., 2007). Mezi domacimi zvifaty jsou jako rezervoary a zdroje nakazy T. gondii uvadéni
kralici a ovce, sporadicky skot. Vice jsou infikovana zvifata v malych chovech, kde je vétsi
moznost kontaktu s kockou domaci. Pomérné vysoky vyskyt protilatek byl zaznamenéan u
sparkaté lovné zvéte (Jira J. 2009).

Dobrou progndézu ma pievazna cast klinicky manifestnich forem. Dubidzni az
nepiizniva je progndza pouze tehdy, pokud dojde k nevratnému posSkozeni CNS, pfip. se

jedna o soubéznou infekei jedince vazné suprimovaného (Svobodova et al., 1995).
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Druh

Ovce domaci

Kralik domaci

Prase domaci

Kur domaci

zvifete (Ovis aries) (Oryctolagus (Sus scrofa f. (Gallus domesticus)
cuniculus) domestica)
Pozitivita | 54,4% 53,0% 10,2% 20,0%
(%)
Nutrie fi¢ni | Jelen evropsky | Srnec obecny Muflon Prase divoké
(Myocastor | (Cervus (Capreolus (Ovis musimon) (Sus scrofa)
coypus) elaphus) capreolus)
14,3% 15,3% 13,7% 10,0% 15,3%

Tab. 3: Piiklad pozitivity vybranych druht zvifat
na tzemi CR v letech 1980 — 1990
(Ptevzato z: Jira J., 2009)
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3.4. Diagnostika

Na zékladé klinickych nélezli se u lidi provadi diagnostika toxoplazmdzy vétSinou
vySetienim vzorku krve (séra) na piitomnost specifickych protilatek. V soucasnosti je
k dispozici n€kolik metod. Nékteré znich umoziuji stanovit jednotlivé t¥idy protilatek.
V ojedinélych pfipadech je vyuzivana moznost uréit piimo parazita (napi. v plodové vod¢)

(Sedlak et al., 2006).

3.4.1. Diagnostika akutni infekce

Diagnostika akutni infekce T. gondii zkrve a télesnych tekutin, tachyzoitli ze
sekre¢niho materidlu, cyst z placenty nebo tkani mrtvého plodu je ojedinéld. Histologické
vySetfeni uzlin je ¢asto diferenciané diagnosticky naro¢né.

Bé&Zné& jsou pouzZivany tyto sérologické testy: KFR, NIF, ELISA. Pro odliSeni akutni
infekce jsou pouzivany IgM a IgA protilatky. Sérové protilatky pietrvavaji ve vysokych
titrech dlouhodobé¢ po vylécené akutni infekci. Kozni test svou pozitivitou informuje o tom,
ze se vySetfovany setkal s infekei T. gondii, ovSem v dne$ni dobé& se uz nepouziva (Lobovska

A. 2002).

3.4.2. Diagnostika kongenitalni formy

Rutinni testy na kongenitalni formu onemocnéni se v mnoha zemich neprovadéji, coz
souvisi s nizkou frekvenci tohoto zplisobu onemocnéni. Celosvétové se piredpoklada
frekvence 0,05 % az 0,6 %. Testovani je doporueno v zemich s vysokou prevalenci
onemocnéni nebo u rizikovych skupin zen (Hajek et al., 2004).

V Ceské republice se rutinni screening rovnéz neprovadi, vhodné je provést odbér
u rizikovych skupin. Zachyt vysokého titru IgM protilatek ovSem nemusi vzdy znamenat
probihajici akutni infekci a k potvrzeni diagnézy je nutny opakovany zachyt vysokého tiru

IgM. Definitivni je pifimy mikroskopicky prukaz parazita pti bioptickém vySetfeni z lym-
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fatickych uzlin. Pfimy prukaz je vSak mozny pouze v omezeném rozsahu. Z biopticky
ziskaného materialu 1ze provést izolacni pokus na mysich (Hajek et al., 2004).

Klinickou diagnézu kongenitalni toxoplazmové infekce lze urcit na zakladé pfii-
tomnosti pfiznakl infekce a pii pritomnosti zvySeného titru protilatek. Kongenitalni toxo-
plazmoéza je definitivné potvrzena, jestlize pretrvava zvySeny titr protilatek minimalné Sest
mésict. Pfitomnost IgM protilatek v pupec¢nikové krvi vétSinou znamena infekci u plodu,
ale mtize se jednat i o priinik z placenty a je nutné provést kontrolni vysetieni. Nepfitomnost
IgM protilatek kongenitalni toxoplazmoézu nevylucuje (Hajek et al., 2004).

Prenatalni infekci je mozné diagnostikovat amniocentézou nebo kordocentézou (odbér
pupecnikové krve), nicméné specifické protilatky jsou detekovany pouze u 20 % postizenych
plodl. Nejspise je to zplisobeno relativni nezralosti imunitniho systému plodu nebo je tento
stav vyvolan inhibi¢nim plisobenim transplacentarné prenesenych mateiskych IgG protilatek.
Matetské IgG protilatky jsou pfitomny u vSech novorozenci od matek s toxoplazmoézou
(Hajek et al., 2004).

3.4.3. Diagnostika u zvirat

K diagnostice toxoplazmoézy u zvifat se rovnéZ vyuzivaji sérologické metody, u kocek
1ze navic doporucit vySetteni trusu. Kombinaci obou vySetieni se zjisti, zda se kocka s prvo-
kem jiz n¢kdy setkala a zaroven, zda aktualné vylucuje oocysty (Sedlak et al., 2006).

U mezihostitelll (psa) potvrdime diagnoézu stanovenou na zakladé klinickych ptiznaka
pouze nepiimo sérologicky. Pro detekci specifickych protilatek se pouzivaji metody KFR,
NFR, ELISA, ptipadné na nékterych pracovistich dosud uZivanou a velmi citlivou Sa-
bbin — Fledmanovu reakci (SFE) (Svobodova et al., 1995).

Urcity problém ptredstavuje spravnd interpretace vysledkl sérologickych vySetteni.
Neni totiz vzdy snadné rozlisit jednotlivé tfidy imunoglobulinid ( IgM, IgG) a tim i aktudlnost
infekce. Z tohoto diivodu je nutné provést opakované vysetfeni v intervalu 10-14 dnu a po-
soudit dynamiku titru protilatek. Postmortalni diagnostika spociva v histologickém prukazu
tkanovych cyst (Svobodova et al., 1995).

Diferencidlné diagnosticky pfichazi v uvahu celd fada onemocnéni, pfic¢emz je potieba
vénovat zvlaStni pozornost tém, které jsou provazeny zvysenou teplotou, kataralnimi ptiznaky

a edemat6znim zdufenim miznich uzlin (Svobodova et al., 1995).
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Pribéeh toxoplazmoézy mize byt totozny s klinickymi ptiznaky kataralni formy psinky,
na rozdil od ni vSak onemocnéni toxoplazmoézou obvykle zjistujeme jiz zminénou reakci
miznich uzlin (Svobodova et al., 1995).

Dal$im onemocnénim zaménitelnym s toxoplazmoézou je neospordza, pii které se
tkanové cysty nachazeji pouze v nervové tkani a jejich sténa je ve srovnani s cystami
tvofenymi T. gondii nékolikanasobné silngjsi a dosahuje tloustky az 4 um (Svobodova et al.,
1995).
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3.5. Terapie

3.5.1. Terapie u lidi

Specifickd l1écba neni nutnd pii mirném nebo asymptomatickém prabéhu infekce u
dospélych, ale doporuuje se u akutnich forem onemocnéni. Casna 1é¢ba akutni toxoplazmoézy
Vv téhotenstvi mize snizovat riziko kongenitalni infekce, procento potrati a vyskyt postizeni
plodii. Pro 1é¢bu dospélych se osvédcuje kombinace sulfaminti. Lécba spociva v tfitydenni
kute antibiotiky. U imunodeficitnich osob jsou lééebné davky vyssi a trvani 1écby delsi.

Profylaxe u imunodeficitnich osob je nezbytna (Lobovska, 2002).

3.5.2. Terapie u zviiat

O 1é¢bu klinické toxoplazmozy se 1ze pokusit u cennych zvirat v téch piipadech, kdy
se podaii vcas potvrdit diagnézu. Podobn¢ jako v humanni mediciné se k 1é¢b¢ klinické
toxoplazmoézy psi a kockovitych Selem mohou pouzit antibiotika s antiprotozoarnim
ucinkem, napf. spiramycin (Svobodova et al., 1995).

Dé¢lka podavani antibiotik zavisi na uspéSnosti 1é€by. U psii 1ze navic jesté 1écebné
vyuzit potencované sulfonamidy, a to v obvyklych davkach (Svobodova et al., 1995).

K rychlému potlaceni vylu¢ovani oocyst T. gondii trusem se u koc¢ek v poslednim obdobi jevi
jako velmi slibné vyuziti antiprotozoarniho uéinku Vv u¢inné latce toltrazurilu. Ten se podava
obden az do opakovan¢ negativniho parazitologického nalezu (Svobodova et al., 1995).

Pti néalezu malého poctu oocyst bez klinickych pfiznakii onemocnéni je mozné

doporucit po dobu vylucovaci periody pouze izolaci zvifete. Béhem karantény je nezbytné

provadét kazdodenni vySetieni trusu (Svobodova et al., 1995).
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3.6. Prevence

Potraviny mohou byt infikovany z jiz infikovanych surovin, nebo pozdéjsimi chybami
pfi manipulaci a uskladnovani. Zelenina a ovoce by se ptfed konzumaci mély vzdy omyt
pitnou vodou. Pii nakupu a skladovani by mély byt oddéleny syrové potraviny, piedevS§im
maso a masné vyrobky od hotovych vyrobkl. Tyto suroviny by mély byt skladovany
Vv uzavienych obalech, aby bylo zabranéno mozné kontaminaci ostatnich potravin (Sedlak et
al., 2006).

Pti pfipravé pokrmii bychom méli zabranit kiizové kontaminaci potravin. Ta vznika
pfi pouziti stejnych ndstroji a nadobi, jak pii pfipravé syrovych surovin, tak pii Gpravé
kone¢nych pokrmu. Pii pouziti nastroji a nadobi pii Gpraveé syrovych surovin je nutné je pred
dalsim pouzitim omyt horkou vodou s mycim prostiedkem a diikladn¢ oplachnout. Stejné tak
je nutné omyti rukou pti manipulaci se syrovym masem, zeleninou nebo ovocem (Sedlak et
al., 2006). Tepelna Gprava pokrmt by méla podle Sedlaka et al. (2006) trvat alespon 60 °C po
dobu 15 min.

T¢hotné zeny by mély byt pouceny o zplsobu §ifeni infekce. Doporucuje se zvysena
opatrnost pif1 manipulaci s masem a se syrovymi masnymi vyrobky a pii styku s kockami.
Nemély by také jist nedostate¢né tepelné upravené maso (Hajek et al., 2004).

U zen, u kterych existuje zvySené riziko infekce, je idealni pted otéhotnénim provést
sérologicky test na pritomnost IgG protilatek. Zeny, které maji specifické IgG protilatky proti
T. gondii, jsou chranény proti infekci v téhotenstvi a jejich déti nemohou onemocnét
kongenitalni formou onemocnéni. Tento pfedpoklad plati pouze v piipad€, Ze Zeny netrpi
imunodeficienci. Pfi nepfitomnosti specifickych protilatek je moznost vzniku akutni infekce
béhem tehotenstvi. Témto zendm jsou V prubéhu téhotenstvi indikovany opakované preven-
tivni odbéry krve k sérologickému vySetieni (Hajek et al., 2004).

Pro t€hotné Zzeny plati doporuceni, aby po dobu gravidity ponechaly starost o krmenti,
¢isténi a oSetfovani kocky chované v domécnosti na ostatnich ¢lenech rodiny. Separace kocek
je opodstatnéna pouze tehdy, pokud vylucuji oocysty T. gondii nebo vykazuji klinické
ptiznaky onemocnéni. Utraceni zdravé kocky jenom z divodu gravidity Zeny, je povazovano
za opatieni naprosto nepiiméfené (Svobodova et al., 1995).

U kocek chovanych pouze v bytech (indoor cats) a zasadné¢ nekrmenych syrovym

masem, piip. vnitinostmi, je nebezpeci infekce minimalni. U téchto kocek staci preventivné
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2 - krat do roka vysetfit trus. Koc¢ky majici volnost pohybu ( outdoor cats) se mohou snadno
infikovat napf. pfi lovu hlodavci nebo ptakd. Takova zvitata se doporucuje vySetfovat
alespon 1- krat mési¢n¢ do stafi 2 let, maximaln¢ vSak jednou za ¢tvrt roku (Svobodova et al.,
1995). Faberova et al., (2007) zjistili, ze ko¢ky chované pouze v byt¢ jsou pozitivni na

T. gondii pouze v 33 %, kdezto u kocek s moznosti venkovniho vyb¢hu je pozitivita 91 %. U
kocek krmenych syrovym masem je prevalence protilatek velmi vysoka (85 %), oproti

ko¢kam krmenych pouze komerénimi krmivy (44 %).
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3.7. Predispozice k onemocnéni

3.7.1. Cetnost vyskytu onemocnéni u obyvatel CR

V CR byla zjiiténa séropozitivita u 32,1 % obyvatel, stoupajici od 0,5 % u déti do 5 let
az po 57 % u lidi starSich 50 let. Obecné byla vyssi prevalence prokazana u osob zijicich na
venkove, u exponovanych zaméstnani (zaméstnanci jatek, chovatelé, veterinaii aj.) a u
narodnostnich ¢i etnickych skupin pozivajicich Castéji syrové maso. V méstskych oblastech
Prahy byla zjisténa pozitivita protilatek ve vysi 24,8 %, ve venkovskych ¢astech Prahy az
41,7 %. Kazdoro¢né hlaSeny pocet ptipadi akutni toxoplazmoézy se pohybuje praimérné mezi
700 a 800 piipady, coz je piiblizné¢ 8-9 ptipadti na 100 000 obyvatel (Jira, 2009). Podle
Statniho veterinarniho ustavu, bylo ovSem mezi lety 2003 - 2012 primérné hlaSeno jen 278
ptipadi ro¢né. Pii porovnavani let 2003 - 2005 s lety 2010 a 2012 je vidét snizujici se pocet

hlasenych piipadu za rok (Statni veterinarnni ustav, 2012).

2003 | 2004 | 2005 | 2006 | 2007 2008 | 2009 | 2010 | 2011 2012

455 319 347 328 231 248 221 259 180 188

Tab. 4: Hla3ené piipady toxoplazmézy v Ceské republice b&hem vybranych obdobi
(Pfevzato z: http://www.szu.cz/publikace/data/infekce-v-cr-2007-kumulativne )

3.7.2. Otazka imunity a hladiny testosteronu ve slinach

U imunodeficitnich osob (pacienti AIDS, pacienti po transplantaci nebo ozafovani) ma
toxoplazmoza dramaticky klinicky prabch. Pti ném se prvok nekontrolované mnozi, pronika
do vsech tkani téla, poskozuje je a tim zplsobuje vazné zdravotni komplikace, v nelééenych
ptipadech i smrt (Sedlak et al., 2006). Pii onemocnéni HIV a podobnych imunodeficitnich
stavech se jako t€Zka nebo smrtelna komplikace objevuje toxoplazmova encefalitida (n€kdy
se tvofi mnohocetné abscesy) (Hajek et al., 2004). Mozkova toxoplazmédza u imunodeficitnich
osob vyzaduje okamzitou a cilenou 1é¢bu (Lobovska A. 2002).

Flégr et al. (2008) prokazali, ze se liSi hladina testosteronu ve slinach infikovanych a
neinfikovanych lidi, pficemz infikovani muzi maji vysSi hladinu testosteronu oproti
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neinfikovanym muzim a naopak. To mize byt pfi¢inou vyssi motivace a vyssi konkurence-
schopnosti infikovanych muzt. Infikované Zeny maji nizsi hladinu testosteronu ve slinach

oproti neinfikovanym Zzenam.

3.7.3. Citlivost k infekci u vybranych druhu zviiat

Vysoce citlivé k infekci T. gondii jsou nékteré druhy ptakt a savcl, piedevS§im
z vyvojové izolovanych oblasti, tedy napiiklad z ostrovii nebo australského kontinentu.
Z ptaka jsou citlivi napf. exoti¢ti holubi a nékteti pévci (napf. kanar). NejcitlivéjSimi savci
jsou klokani, koaly, madagaskarské poloopice (lemufi), jihoamerické opice, moiské vydry,
delfini, ale i zajici. Z domacich zvitat jsou k infekci nejcitlivéjsi kozy a ovce, u nichz prvok

zpusobuje potraty (Sedlak et al., 2006).
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3.8. Manipulace hostitelem

3.8.1. Manipulace zviiecimi hostiteli

Da se predpokladat, Zze nekteré druhy parazitli, které jsou pfenaseny prostrednictvim
predace, vyvinou zmény v chovani mezihostiteld. Ty maji vést ke zvySeni Sance na pienos ke
kone¢nému hostiteli. Tyto zmény jsou vSak mozné pouze tehdy, pokud ma parazit ptislusné
mechanismy (Kaushik et al. 2012).

Paraziti zvySuji moznost predace hostitele zménou jeho fyzického vzhledu, coz ma za
cil pritahnout predatora. Dalsi zptsob pro zvyseni predace je zménou hostitelova smyslového
vnimani predacniho rizika a jeho néslednych obrannych reakci. Pfesné mechanismy, kterymi
paraziti méni chovani hostitele (zejména kognitivni nebo smyslové zmény) nejsou jesté plné
objasnény. Tyto zmény mohou zahrnovat komplexni interakce mezi endokrinnim a imunitnim
systémem, v kombinaci s CNS (Kaushik et al. 2012).

Mize se zdat, ze parazit, ktery se usidli v CNS se nachazi v idealnim misté, z kterého
muze snadno manipulovat s chovanim hostitele. Mnohé¢ parazitické druhy maji tropismus
k CNS, nebot’ predstavuje misto, kde jsou chranény prostiednictvim krevni bariéry mozku
pred imunitni odpovéedi organismu. V disledku této skute¢nosti mtizeme u hostitelti predvidat
nékteré behavioralni zmény. Ty ovSem nastavaji z diivodu piitomnosti parazita v mozku.
Snaha o umisténi v CNS je proto spise unikem pted imunitnimi reakcemi hostitele nez
specifickou manipulaci hostitele parazitem (Kaushik et al. 2012).

Ke studiu zmén v chovani zptisobenych T. gondii jsou pouzivani predevsim hlodavci,
(mysi a potkani), nebot’ jejich CNS a imunitni systém je po strukturalni a neurochemické
strance velmi podobny lidskému (Kaushik et al. 2012).

Kaushik et al. (2012) usuzuji, ze hormonalni a neurologické mechanismy podilejici se
na vzniku uzkosti u hlodavci by mohly souviset s neuromodulatory, zejména Kyselinou
aminomaselnou a serotoninem. Serotonin inhibuje vrozeny strach. V piipad¢ podminéného
strachu se zvife uci bat napt. bolestivého podnétu, zatimco vrozeny strach je geneticky rys
nezavisly na zkuSenosti jednotlivce. Potkani vystaveni testu bludist€¢ maji zvySenou
serotoninovou funkci. Zvysena funkce serotoninu byla pozorovana i po vysazeni drog
snizujicich uzkost. Z toho vyplyva, Ze zvyseni serotoninové funkce se vyskytuje v situacich,

které vedou ke zvysSeni uzkostné reakce.
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Infikovani potkani se poté nebali chodit na mista s koc¢i¢im pachem. Navic v jeho
blizkosti travili vice ¢asu, nez v mistech pachu jinych savci, napf. norkti nebo psu. Dale
vykazovali zvySenou fyzickou aktivitu a sniZzenou troven strachu. Ztrata strachu u
infikovanych hlodavci byla omezena pouze na koci¢i pach. Infekce tedy nema vliv na
naucené obavy (Kaushik et al. 2012).

Potkani samci, vystaveni pravidelné¢ koci¢imu pachu méli vyssi hladiny
kortikosteronu, vyssi hmotnost nadledvin a niz§i hmotnost brzliku nez kontrolni zvifata.
Ovsem stejni potkani mé¢li pomalejsi kortikosteronovou odpovéd’ na akutni stresor. To by
mohlo znamenat, Ze chronickd expozice koci¢imu pachu méni vzory endokrinni odezvy
(Kaushik et al. 2012).

Chronické expozice potkanli neprokazala zmény hladiny testosteronu. Stresova reakce
na koCi¢i pach se tak lisi napf. od napéti pii socialni podiizenosti u potkannich samci
(Kaushik et al. 2012).

Potkantim, kteti se vyrazné¢ vyhybali koc¢i¢imu pachu, byly navic naméteny vyssi
hodnoty noradrenalinu, coz by mohlo znamenat, Ze noradrenalin mize hrat roli v panickém
vyhybani se kockam (Kaushik et al. 2012).

Pachy dvou rtiznych dravci mohou vyvolat rizné reakce. Potkani reaguji odlisné na
koc€i¢i pach a napf. na li§¢i pach. Lis¢i pach vyvola intenzivnéjsi metabolismus dopaminu,
tedy ucinek, ktery nebyl pozorovan u expozice ko¢i¢imu pachu (Kaushik et al. 2012).

Vyznamnou roli hraje i individualita jedinct. Potkany tak lze rozdélit do dvou
kategorii, ,,respondentd* a ,,nonrespondentti. Respondenti ukazuji jasné vrozené reakce na
kocic¢i pach, zatimco nonrespondent nevykazuje odpovéd’. To mize byt zapii¢inéno riznymi
zpusoby uvoliiovani serotoninu pozorovanymi po expozici ko¢i¢imu pachu (Kaushik et al.
2012).

V nékterych pokusech byl zjistén nizs8i strach z otevienych prostor, ovSem V jinych
pokusech tento vliv prokdzan nebyl. Rozdilné vysledky mohou byt zplsobeny riznymi
kmeny, davkovanim a konkrétnim typem parazita, druhem, kmenem nebo pohlavim hlodavce
hostitele nebo pouzitym typem experimentu (Kaushik et al., 2012).

Guenter et al. (2012) predpokladaji, ze lokalizace T. gondii v CNS je potencialni
pfic¢inou zmén ve fungovani mozku. Infekce ma vliv na snizeni schopnosti uceni a vede ke
zméné chovani v infikovanych hlodavcich (zejména eliminaci averze k pachu koc¢i¢i moci).
Parazit tak ziska vétsi Sanci na prenos. Piesné mechanismy téchto zmén zGstavaji doposud

nezname.
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Podle Prandovszkyho et al. (2011) existuje ptesny mechanismus zodpoveédny za tuto
zménu chovani, ovSem je stale nejasny. Zjistilo se, ze anti-psychotické a naladu stabilizujici
Iéky (kyselina valproova) mohou zabranit vzniku zménénného chovani (vyhledavani moci
kocek). Také dopamin vychytavanim serotoninu upravuje chovani a reakce spojené s latentni

toxoplazmozou v infikovanych hlodavcich.

3.8.2. Zmény v chovani u lidi

Kaushik et al. (2012) upozoriuji, ze na rozdil od tézkych patologickych zmén
vyvolavanych napf. vzteklinou, spavou nemoci nebo syfilidou, pisobi latentni toxoplazmoza
mnohem jemné&j$i zmény v chovani lidi. Proto byla tato infekce az do nedavné doby
povazovana za asymptomatickou.

Mnoho paraziti zptisobuje patologické zmény vedouci ke snizeni kondice hostitele.
Ovsem V piipadé T. gondii jsou zmény chovani infikovaného hostitele velmi specifické
(Kaushik et al. 2012).

Infekce v raném détstvi mize nepfimo vést k degenerativnimu onemocnéni zpi-
sobujicimu poskozeni funkci CNS. Tuto hypotézu podporuji studie, potvrzujici mnohem vétsi
podil protilatek proti T. gondii u mentalné opozdénych déti a dospivajicich oproti obvykle se
vyvijejicim se détem ve stejném veku. Také se ukazuje, ze latentni infekce T. gondii ptsobi
zmény na chovani a uceni (Brynska et al. 2001).

Diky ¢astému vyskytu latentni toxoplazmdzy V celosvétovém méfitku, miaze mit vliv
T. gondii na lidské chovani a kognitivni funkce vyznamné klinické dasledky (Guenter et al.
2012).

Ke kognitivnim funkcim patfi mySleni, pamét, orientace, jazykové dovednosti
(syntaxe a gramatika), tisudek, koncentrace, vizualné prostorové schopnosti a schopnost
planovat (Vokurka et al., 2004).

Zamérem Guentera et al. (2012) bylo zjistit, zda muze latentni infekce T. gondii
ovlivnit kognitivni vykon. U séropozitivnich i séronegativnich osob byl hodnocen vliv
pohlavi a véku na kognitivni vykon, ovSem zadné vyznamné rozdily nebyly pozorovany.

Dalsi moznosti vlivu chronické infekce T. gondii je indukce imunologické reakce na
odlozené cysty parazita v nervové tkani. U mysi chronicka infekce T. gondii ziskana v
prub&hu dospélosti zplsobuje neurologické a behavioralni abnormality. Ty vedou K zanétu a

neurodegeneraci. Byly pozorovany nékteré zmény genové exprese u lidskych fibroblasti
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infikovanych tachyzoity. Tim mohou tyto buiiky aktivovat imunitni odpovéd’. Ovsem v tomto
vyzkumu nebyl vliv latentni infekce na mozkové funkce potvrzen (Guentera et al. 2012).

Psychologické a kognitivni reakce se vSak muzou u infikovanych a neinfikovanych
0sob 1isit v zavislosti na Rh skupiné krve. Ukazuje se, Ze Rh - pozitivni osoby jsou chranény
proti zménam reakcnich ¢asti vyvolanych T. gondii a tim i proti zvySenym rizikem dopravnich
nehod. Pouze 15% stfedoevropské populace je Rh - negativni. Proto by se mohlo
predpokladat, Ze vétSina obyvatel je chranéna proti moZznym kognitivnim zménam
vyvolanych toxoplazmézou (Flégr et al., 2008).

Flégr et al. (2009) uvadéji, Ze u infikovanych lidi je az 2,6 krat vyssi riziko dopravnich
nehod. U Rh - negativnich tidi¢a se riziko nehody umérné zvysuje s délkou infekce. Piesto,
pokud jsou tito lidé nakazeni delsi dobu, se riziko dopravni nehody za¢né snizovat. Pro tento
jev exisuji dvé teorie. Prvni pfedpoklada, ze délka reak¢nich casi se snizuje delsi dobou
infekce. Druha predpoklada, ze infikovani fidi¢i jsou schopni pfizpusobit se svym reakénim
castim.

T. gondii mize ovSem mit vliv i na takové rysy osobnosti, jako je extroverze a
svédomitost. Podle Lindové et al. (2012) jsou infikovani lidé extrovertnéjsi a maji nizsi
svédomitost. Nizsi svédomitost byla zjiSténa prfedevsim u muzt. U zen byla prokazana vyssi
divéra oproti neinfikovanym zenam.

Infikované osoby maji tendenci vyzadovat podrobné&jsi informace pii vytvafeni
stanoviska a nenechaji se snadno rozptylit. Tyto osoby jsou metodické, organizované a davaji

prednost ¢innostem s presnymi pravidly a predpisy (Flégr et al., 2003).

3.8.3. T. gondii a dopaminovy metabolismus

Podle Prandovszkyho et al. (2011) muze mit infekce T. gondii u lidi vazné
neurologické ucinky. Asociace byly zjistény mezi séroprevalenci T. gondii a schizofrenii.
Infekce T. gondii tak mize byt rizikovym faktorem pro schizofrenii. Tato souvislost je
tésn&j$i, nez rizikové faktory spojené s individualnimi geny a faktory zivotniho prostiedi.
Proto je dulezité zjistit, nakolik je metabolismus ovlivnén infekci T. gondii. Za timto ucelem
byl sledovan metabolismus dopaminu na mozek chronicky infikovanych savct a sledovani

metabolismu in vitro béhem infekce nervovych bunék.
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T. gondii ma pravdépodobné v chronické infekci vliv na neurotransmise, zvlasté
dopaminergni pienos. Byl pozorovan rozdil ve zménach chovani infikovanych mysi pfi
vychytavani dopaminu serotoninem. Zmény dopaminergniho pienosu by mély vysvétlit vliv
T. gondii v chronické infekci na osobnostni profil a patogenezi schizofrenic. Je mozné, Ze
praveé tento mechanismus je odpovédny za kognitivni poruchy (Guentera et al. 2012).

Prandovszky et al (2011) zjistili, ze celkovy obsah dopaminu v mozku mysi chronicky
infikovanych T. gondii byl zvySen o 14 %, zatimco mnozstvi ostatnich neurotransmiterd
zustalo nezménéno. U¢inek infekce tkatiovymi cystami T. gondii na dopamin byl sledovan in
vitro. Infekce vedla k vice neZ trojnasobnému zvySeni celkového obsahu dopaminu ve
srovnani s neinfikovanymi bufikami, coz koreluje s mirou infekce.

Prandovszky et al (2011), uvadgji, ze parazit zamérné ovliviiuje dopaminovy
matebolismus ve sviij prospéch. To vede ke zméné chovani hostitele s cilem dokonceni
zivotniho cyklu parazita.

Dopamin hraje dilezité funkce v oblasti kontroly pohybu, reakci na podnéty,
rekreaénich Casu, zavislosti, motivace a poznavani a v rozliSovani druhti a podnét zvlastniho
strachu. Zmény hladiny dopaminu vyvolané tkanovymi cystami T. gondii v uréitych re-
gionech mozku mohou mit vyznamné negativni disledky pro fadu mozkovych funkci. To
mize vést k fadé zmén v chovani a moznym neurologickym porucham (Prandovszky et al.,

2011).

3.8.4. MoZna souvislost s duSevnimi nemocemi

U déti infikovanych T. gondii je v priméru niz§i IQ nez u Kkontrolnich déti.
Subklinicka chronicka toxoplazmoéza je navic dilezitou soudasti etiologie mentalni retardace
u Skolnich déti. T. gondii také ovlivitiuje schopnost dlouhodobé dusevni koncentrace
(Guentera et al. 2012).

Poruchy metabolismu dopaminu mohou mit zdvazny dopad na lidské chovéni.
Dopaminova dysfunkce byla spojena s riznymi neurologickymi poruchami, vcetné
schizofrenie, poruchami pozornosti, hyperaktivitou, Tourettovym syndromem a poruchou
pohybu. Dopaminova dysregulace mize hrat ustfedni roli pii vzniku schizofrenie nebo

obsedantné - kompulzivni poruchy (Prandovszky et al. 2011; Guentera et al. 2012).
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Schizofrenie je tézké duSevni onemocnéni. Je pro ni charakteristicky rozklad
osobnosti, tézké poruchy mysleni, vnimani a citéni. Mezi ptiznaky patii napf. dezorganizace
feCl €1 vniméni, sniZzeni iniciativy a vule. Postizeny ztraci kontakt s realitou, trpi
halucinacemi, kter¢ mu v podob¢ hlasti vyhrozuji, radi, pronasleduji ho, v jeho mysleni se
objevuji bludy, které jsou nepochopitelné pro jeho okoli. Emotivita je oplostéla, nebo
neodpovida situaci. Nemoc vznika obvykle v mladém véku, nékdy s prodromalnimi pfiznaky
¢i po zavazné zivotni situaci, kdy nemoc propukne. Zacatek je akutni az plizivy (Vokurka
etal., 2004).

Schizofrenie postihuje ptiblizné 1 % dospélé populace a ve vétsiné ptipadu je celo-
zivotnim onemocnénim. Ackoli schizofrenie je multifaktorialni onemocnéni, farmakologické
a genetické dikazy ukazuji, ze dysregulace metabolismu dopaminu ma na vzniku schizofrenie
vyznamny podil (Prandovszky et al. 2011).

Zvyseni 1gG protilatek bylo zaznamenano u pacientii S prvnim nastupem schizofrenie.
V té dobé¢ byli pacienti podle trovné IgM protilatek v chronické fazi infekce. Byly sledovany
nékteré rozdily v osobnosti a temperamentnim profilu mezi Toxoplazma - pozitivnimi a
Toxoplazma - negativnimi jedinci. Infikovani jedinci méli horsi skore v povahovych testech,
niz8i 1Q a niz8i pravdépodobnost Vv ziskani post-sttedoskolského vzdélani (Guentera et al.
2012).

Brown et al. (2005) zjistili, Zze existuje souvislost mezi matkami se sérologicky
zvySenymi IgG protilatkami a rizikem vzniku schizofrenie u jejich potomki. Prenatalni
infekce toxoplazmoézou mize byt rizikovym faktorem pro vznik schizofrenie, a to i piesto, ze
titry téchto matek nebyly tak vysoké, jako titry matek, jejichz déti méli klinické projevy
vrozené toxoplazmdzy. Prokézalo se, Ze u 40 — 70 % z téchto asymptomatickych novorozencti
se pozdéji rozvinuly kognitivni a neuromotorické abnormality. Stejné abnormality byly
zjistény u déti s diagnostikovanou schizofrenii.

Jakou roli hraje dopaminova dysregulace v schizofrenii, nebylo dosud zjisténo. OvSem
hlavni antipsychoticky 1€k, pouzivany k 1é¢bé schizofrenie je dopaminovy antagonista. Ten
blokuje vyvoj zmén v chovani v T. gondii infikovanych hlodavcich. Je mozné, ze zvysena
dopaminova akumulace a nasledné uvolnéni dopaminovych metabolitli pozorované béhem

infekce T. gondii muze piispét ke vzniku schizofrenie (Prandovszky et al. 2011).
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4. 7.aveér

V souvislosti se snahou snizit zdravotni rizika pro clovéka spojend s infekci
Toxoplasmou gondii ma zasadni vyznam mira informovanosti $iroké vefejnosti, nejen
chovatelské.

Diiraz by mél byt kladen zejména na prevenci. Ta nespociva pouze v dodrzovani
zékladni hygieny pii kontaktu se zvifaty a zivoCiSnymi produkty, ale i v zdsadach chovu
jednotlivych druht zvirat, zejména kocek. Chovatelé by méli byt pouCeni o zpusobech
krmeni, vyznamu, nutnosti a hlavné cilenosti koprologického vysetfeni spojeného s
pravidelnym odcervovanim. Neméné dilezité je dodrzovani pravidel spravného zplsobu
zachézeni se zvitaty, pfedevs$im v situaci, kdy je kocka béZnym ¢lenem domdacnosti.

Nedostatecnd informovanost mize vést k mylné domnénce, Ze kocka, jako zdroj Sifeni
infekce, je zdsadnim a trvajicim nebezpec¢im pro t¢hotné zeny. Z tohoto divodu pak jsou
zvitata z domacnosti zbytecné odstrafiovana.

Rizikovymi byvaji jedinci ptedev$im do véku 2 let, navic jen po pifechodné, pomérné
kratké obdobi, kdy vylucuji oocysty v exkrementech. Zda kocka aktualné vylucuje oocysty
Ize zjistit pravidelnym laboratornim vySetfenim trusu. V této dob¢ je doporuc¢ovano (zejména
v pripadé t€hotnych zen, které nemaji protilatky proti Toxoplasmé gondii) vyhnout se tizkému
kontaktu s kockou, u které je vyluCovani oocyst potvrzeno. Nebezpedi pozdéjsi nakazy od
starSich jedincl je nizké a byva zapfi¢inéno jinym onemocnénim, které oslabi schopnost
imunitniho systému udrzet stadia T. gondii v latentnim stavu.

Z nédkazového hlediska je nutné zdlraznit skutecnost, ze mnohdy vyznamnéjSim
zdrojem infekce pro Clov€ka se stdvd manipulace se syrovym masem a jeho nedostatecné
tepelné zpracovani pii kuchynské upravé. Pri€inou onemocnéni mize byt také konzumace
nemyté zeleniny a ovoce. Pii dodrZeni zakladni hygieny rukou a dodrZovani hygienické
smycky pfi pfipravé jidel se znacné snizi riziko ndkazy.

Onemocnéni dospélych lidi probihd vétSinou bez zjevnych klinickych piiznakii,
popiipadé jen s nespecifickym narusenim zdravotniho stavu. Jedinym klinickym ptiznakem
mohou byt zvétsené mizni uzliny. Tento a dalsi nespecifické pfiznaky se Casto zaméni za
béZzné onemocnéni a Casto se jejich pfiCina nezjist'uje. I bez 1éby tyto ptiznaky odeznéji.
Proto je t¢zké odhadnout pocet séropozitivnich osob v bézné populaci.

Pfi intauterinni infekci je vSak moznost poskozeni plodu velmi vyznamna. Z tohoto

hlediska se jevi jako piinosné plo§né zjiStovani séropozitivity nastdvajicich matek.
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V posledni dobé se stava predmétem zajmu mozné pusobeni parazita na myslent,
reflexy a dokonce i takové aspekty osobnosti, jako je sebevédomi, konkurenceschopnost,
davéra nebo extroverze. Parazit tak ovliviiuje chovani mnoha lidi. Nové vyzkumy se zaméiuji
pfedev§im na mozZnou souvislost mezi infekci Toxoplasmou gondii a mezi vznikem a
rozvojem dusevnich nemoci.

Mnoho souvislosti mezi pasobenim Toxoplasmy gondii a jejim G¢inkem na zdravi lidi

a zvifat tak ¢eka na vysvétleni.
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