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Autorský referát
Téma zoonotického potenciálu Toxoplasma gondii je souhrnem vědeckých poznatků o zoonózách a informacích o Toxoplasma gondii, velkoryse popisovaném a stále tajemstvím zahaleném intracelulárním parazitovi způsobujícího zoonotické onemocnění – toxoplazmózu. Jsou to poznatky o jejím původu, objevu v roce 1908 u gundiho saharského, o celosvětovém rozšíření a šíření Toxoplasma gondii kočkovitými šelmami, o složitém životním cyklu (ostádia oocysty, cysty, tachyzoitů, bradyzoitů sporozoitů), způsobech nákazy Toxoplasma gondii, pozřením cyst z infikovaného masa nebo orgánů, pozřením oocyst z infikované vody a půdy výkaly od koček, nebo nákaza z mléka a vajec při akutní fázi onemocnění toxoplazmózou. Nebezpečná je především nákaza toxoplazmózou v těhotenství nebo u březích samic, kde Toxoplasma gondii placentárním přenosem způsobuje aborty plodů (malformace) a vrozené vývojové vady. Toxoplasma gondi má svůj veterinární a medicínský význam. Smyslem této práce bylo zpracovat odpovědi na časté otázky o zmiňovaném intracelulárním parazitovi způsobujícím onemocnění toxoplazmózu, u lidí a teplokrevných živočichů, o možném riziku nákazy, projevech a příznacích onemocnění, možnostech laboratorního vyšetření, léčbě a především zásadách prevence před tímto intracelulárním parazitem.
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Summary
The topic “The zoonic potential of Toxoplasma gondii” is the summary of the results of the scientific research and knowledge about this generously described protozoan, which is still mystified, and which causes zoonic decease – toxoplasmosis. Knowledge is essential, either the latest or chronically known and interesting one about Toxoplasma gondii. Publication involves knowledge about the discovery of its origin caused by infected Saharan Gundy, dispersion of Toxoplasma gondii caused by felines, its complicated lifetime, ways of infection via ingurgitation of the cysts of infected meat or organs, ways of infection via ingurgitation of oocysts of infected water or soil, or infection from milk or eggs during the acute phase of disease. Infection in human pregnancy or goat and sheep gravidity is especially dangerous, because Toxoplasma gondii causes aborts of embryos or their malformation. Toxoplasma gondii has medical and veterinarian signification in immunology, ways of laboratory examination and treatment. Meaning of this work is to process frequently asked questions about the intercellular parasite causing decease toxoplasmosis in humans and in warm-blooded animals, about possible risk of infection, exhibition an symptoms of disorder, possibilities of laboratory examination and especially principles of prevention of intercellular parasite.

Keywords: zoonic potential, Toxoplasma gondii, intercellular parasite, way of infection, lifetime, prevention, toxoplasmosis.
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1. Úvod

 
Tématem této bakalářské práce na téma zoonotického potenciálu Toxoplasma gondii  jsou souhrnné informace, nové poznatky i hypotézy o tomto prvokovi  -původci, způsobujícím onemocnění Toxoplasmózu, endemickou zoonózu tzn. nákazu přenosnou ze zvířete na člověka. Onemocnění je pokládáno za jednu z nejrozšířenějších antropozoonóz ve světě. Toxoplazmóza, která ve své latentní formě postihuje přibližně jednu třetinu světové populace, patří k nejčastějším infekcím vůbec. Po mnoho desetiletí byla mysteriózní nemocí, jejíž zdroj a způsob přenosu byl dlouho zahalen tajemstvím. V současné době již máme rozsáhlé znalosti epidemiologie a biologie jejího původce. Vzhledem k častému výskytu a mnohdy závažným následkům onemocnění u některých pacientů jak animálních tak humánních, představuje toxoplazmóza stále významný zdravotnický a veterinární problém. Obsahem a uspořádáním této práce je pokus poskytnout relativně ucelený a přitom ne příliš rozsáhlý zdroj informací o problematice T.gondii od historie objevu  tohoto intracelulárního parazita, o životním cyklu  parazita , sexuálním a  asexuálním vývoji ve finálním hostileli a mezihostiteli. Způsoby nákazy tímto parazitem jsou různorodé od nákazy pozřením  vysporulovaných oocyst z trusu kočkovitých šelem převážně kočky domácí, dále nákaza z pozření zapouzdřených cyst v tkáních a orgánech živočichů a nákaza z mléka a vajec při akutní fázi onemocnění probíhajícího u zvířete či živočicha. Onemocnění probíhá u imunokompetentních latentně, je však nebezpečná akutní infekce u těhotných žen a březích samic především jsou vnímavé kozy a ovce, kde tento parazit způsobuje potraty- aborty. Při kongenitálním přenosu hrozí  žávažná postižení plodu ( mikrocefalus, hydrocefalus, mikroftalmus, kalcifikace mozku, retardace aj.) Parazit má afinitu k mozkové tkáni a ke tkámím oka. Infekce může být fatální u imunokompromitovaných osob (např. AIDS, onkologických onemocněních.). Za zmínku stojí i manipulační hypotéza prvoka Toxoplasma gondii.
2. Cíl práce 

Cílem této bakalářské práce je vypracování literárního přehledu týkajícího se Toxoplasmy gondii. Práce se bude bude zabývat zejména nebezpečím, které skýtá tento parazitický prvok pro člověka.
3. Literární rešerše
3.1 Zoonotický potenciál toxoplasma gondii

3.1.1. Zoonózy

Zoonózy jsou nemoci, které můžeme získat při kontaktu se zvířetem. Takové infekce nazýváme zoonózy. Dříve se užíval i termín antropozoonózy. Tyto infekce provázejí soužití člověka a zvířat odpradávna. Na světě dnes existuje 250 zoonóz a objevují se stále nové. Některé jsou rozšířeny po celém světě, s jinými se můžeme setkat jen v některých oblastech, díky pokrokům v léčbě a eradikacím programům se mnohé, ještě nedávné metly lidstva podařilo částečně nebo zcela vymýtit, ale některé zůstávají a objevují se i další. Vědci dokonce zjistili, že jednou za 8 měsíců se na nějakém místě na Zemi objevuje nové onemocnění (angl. Emerging dinase). Infekční onemocnění vzniká jako výsledek boje mezi infekčním agens a hostitelem. Aby k rozvoji infekce došlo, musí být útočník schopen překonat obranné bariéry hostitele, využít jeho prostředí pro svůj růst a množení a obelstít jeho imunitní systém (Hubálek 2000)


Mezi původce zoonóz mohou patřit viry, bakterie, houby, prvoci, cizopasní červi a členovci. To, jestli jsou infekční agens schopné vyvolat nebo nevyvolat onemocnění, určují jejich vlastnosti. Jsou to: patogenita, virulence, invazivita a toxigenita.Patogenita je schopnost infekčního agens vyvolat onemocnění určitého druhu hostitele. Jejím kvantitativním vyjádřením je virulence. Míra virulence je určena dvěma zbraněmi. Invazivitou, což je schopnost infekčního agens proniknout do hostitele a zde se pomnožit, a toxigenitou, tj. schopností poškozovat hostitele produkcí jedu. Virulence není konstantní vlastností, mění se u jedinců jednoho druhu v závislosti na antigenních a evolučních vlastnostech (Bednář 1996). Schopnost hostitele odolávat vlivu infekčního agens je dána jeho vnímavostí. Ta je ovlivňována řadou faktorů, mezi které patří množství a virulence útočníka, věk hostitele, stav jeho imunity, výživný stav, stres a jiné souběžně probíhající onemocnění. 









Podle patogenity infekčního agens a vnímavosti hostitele můžeme infekční agens rozdělit na primárně patogenní a podmíněně patogenní (oportunní). Primárně patogenní jsou takové druhy, které jsou schopné vyvolat onemocnění u zdravého hostitele, zatím co druhy podmíněně patogenní vyvolávají onemocnění jen tehdy, pokud jsou obranné mechanismy hostitele narušeny.(Bednář 1996). Přenos nákazy probíhá mezi zdrojem infekce a vnímavým hostitelem. Nemocné zvíře se tedy stává zdrojem infekce. K vylučování infekčního agens, může docházet ještě před vypuknutím klinických příznaků a poté v průběhu onemocnění. Někdy se může stát, že po prodělaném onemocnění se zvíře (i člověk) stane nosičem nákazy, aniž by se u něho projevovali příznaky onemocnění. K šíření infekce z nemocného zvířete může docházet močí, výměty, slinami, spermatem, krví, mlékem a hnisem. Přenos nákazy od zdroje k hostiteli může nastat přímo  kontaktem s nakaženým zvířetem, nebo nepřímo prostřednictvím kontaminovaných výmětů, potravin a surovin živočišného původu. 






Mezi nepřímé cesty řadíme přenos transmisivní prostřednictvím přenašeče – vektora, kterým nejčastěji bývá krevsající členovec (klíště, komár, blecha). Aerogenní přenosem míníme vdechnutí, inhalaci inhalovaného vzduchu a alimentární zase požití kontaminovaného jídla. Zoonózy tudíž charakterizuje koloběh zvíře – člověk, z hlediska šíření je významná přírodní ohniskovou některých zoonóz (cirkulace původce v rezervoárových hostitelích a vektorech ve volné přírodě). Proto ve výčtu nemocí např. nenalezneme malárii, významné parazitární onemocnění způsobené zimničkou (Plasmodium) přenášené komáry rodu Anopheles. Rezervoárem plasmodií je prakticky jen nakažený člověk, a proto tu jde o jiný, antroponotický typ cyklu (člověk – vektor- člověk) (Hubálek 2000). 






Místo kudy infekční agent proniká do hostitelského organismu, je označováno jako vstupní brána infekce. Podle způsobu přenosu nákazy jí může být kůže, sliznice dýchacího (respiračního), zažívacího a urogenitálního traktu a oční spojivka. Některé infekce zůstávají lokalizovány v místě vstupu, jiné překonají obranné bariéry a šíří se hostitelským organismem dál a dál. Množství infekčního agens, které musí proniknout do organismu, aby vyvolalo infekci, se označuje jako infekční dávka (Bednář 1995). 







Pro různé zoonózy je velikost infekční dávky různá, pohybuje se od několika buněk do tisíců až desetitisíců. Interval mezi vniknutím infekce do organismu a propuknutím prvních klinických příznaků onemocnění je inkubační doba. Rovněž délka inkubační doby může být různá od několika hodin přes týdny, měsíce až dokonce roky. Po nákaze neboli proniknutí infekčního agens do organismů a jeho pomnožení mohou nastat dva příklady. Buď infekce pronikne nepozorovaně bez klinických příznaků – tzn. Inaparentně (asymptomaticky). O jejím průběhu se můžeme přesvědčit např. přítomností specifických protilátek. V opačném případě se vyvine onemocnění s klinickými příznaky. Podle délky průběhu dělíme infekce na akutní (dny) a chronické (i několik let).








Z více než 250 známých zoonóz z celého světa jen malá část nalezená v ČR. Mezi 10 nejvýznamnějších zoonóz v ČR a nejčastěji se vyskytujících zoonóz (podle údajů dostupných na konci roku 2005) zařazujeme salmonelózu, kampylobakteriózu, borreliózu, toxoplazmózu, toxokarózu, dermatofytózu, listeriózu, tularemii a klíšťovou encefalitidu (HUBÁLEK 2000) 
Dle směrnice Evropské unie 92/117/EEC pozměněné 97/22/EC vyplývá, že zoonózou je každá nákaza a/nebo každá infekce, která se může přirozenou cestou přenést ze zvířat na člověka. Za původce zoonózy se považuje každá bakterie a každý virus nebo parazit, která (který) je schopen vyvolat zoonózu. Seznam nejvýznamnějších zoonóz podle článku 4 směrnice 92/117/ECC obsahuje 12 položek rozdělených do 3 kategorií. Seznam není uzavřený a je možné jej podle aktuální situace formou rozhodnutí doplnit dalšími zoonózami a to bez nutnosti směrnici neustále pozměňovat.









Kočka a pes mohou být teoreticky zdrojem až cca 150 zoonóz (Svoboda 2001), skutečně aktuálních v našich zeměpisných šířkách je však jen několik: vzteklina, hantavirové infekce, Q-horečka, chlamydióza, leptospiróza, borelióza, salmonelóza, kampylobakterióza, koliinfekce, yersinióza, brucelóza, tuberkulóza, nemoc z kočičího škrábnutí, dermatofytóza, (T. mentagrophytes). Dále některé parazitózy, giardióza, kryptosporidióza, toxoplazmóza, mezocestoidóza, tenióza, echinokokóza, alveokokóza, toxokaróza, ancylostomóza a uncinarióza (LMC), sarkoptový, notoedrový svrab. Zcela vyjímečně, vozhřivka, anthrax, spirometróza, dypilidióza, angiostrongylóza, dirofilarióza apod.
3.2. Toxoplasma gondii
Parazitický prvok Toxoplasma gondii je jedním z nejrozšířenějších parazitů člověka. Odhaduje se, že v současnosti je infikováno 30-60% celkové lidské populace (Remington a spol. 1992 dle Holliman 1997). Toxoplasmosa, onemocnění jež tento parazit způsobuje, byla středem zájmu mnoha studií. Primát v tomto ohledu drží i česká věda. Poprvé byla toxoplasmosa u člověka zaznamenána v Praze roku 1923 (Janků 1923). V současnosti jsou celkem dobře známy klinické následky kongenitální i akutní formy toxoplasmosy. Nicméně nejrozšířenější formou toxoplasmosy je latentní onemocnění. Překvapivě málo pozornosti bylo věnováno této formě infekce. Obvykle je latentní toxoplasmosa považována za asymptomatickou s minimem klinických následků. Ukazuje se však, že spíše než klinické následky má latentní toxoplasmosa dopad na chování člověka (Flegr a spol. 1996) Kokcidie Toxoplasma gondii je intracelulární parazit, infikující všechny teplokrevné (homoitermní) obratlovce. Definitivním hostitelem jsou kočkovité šelmy především kočka domácí a ostatní zástupci čeledi Felidae, které vylučují s trusem (faces) odolné oocysty. Teplokrevní mezihostitelé včetně člověka se nakazí pozřením této zralé oocysty. V jejich střevě se z této oocysty aktivně uvolňují rohlíčkovité sporozoity, které pronikají do různých orgánů a tkání (oko, mozek, svalstvo, lymfatické orgány, játra) v těle mezihostitel a intenzivně se v těchto orgánech množí v rychle rostoucí tachizoity Působením imunitních mechanismů množení ustává a vznikají tkáňové cysty obsahující bradyzoity. Tyto cysty mohou přežívat v mezihostiteli po celý život. Další část životního cyklu T. gondii probíhá ve střevě finálního hostitel ve střevě kočkovitých šelem, které se nakazí pozřením tkáňové cysty mezihostitele (v přírodě nejčastěji pozřením hlodavce) formou predace. Nejčastější průběh infekce je asymptomatický (je to i součástí strategie parazita), je však známá i akutní forma s horečkou, zvětšenými lymfatickými uzlinami, tremorem (třesem) svalů, únavou a nechutenstvím. U prasat a masožravců bývají průjmy. 







Kongenitální forma infekce poškozuje plod. Těžký průběh infekce bývá u imunokompromitovaných osob především infikovaných HIV. Onemocnění protozoálního původu -Toxoplasmóza je rozšířená po celém světě a postihuje množství druhů teplokrevných obratlovců včetně člověka. Vyjímkou by snad měla být Antarktida. Vyskytuje se v jednotlivých kontinentech a zemích s různou intenzitou, přičemž stupeň zamoření humanní i animální populace závisí na vyskytu zdrojů, ale i celém uspořádání života společnosti a způsobu chovu zvířat a na dalších faktorech. Výskyt toxoplazmózy je zaznamenán po celém světě, v evropských zemích má protilázky proti toxoplazmóze vytvořeno 10-60% obyvatelstva, v závislosti na stravovacích zvyklostech. Vyšší výskyt je zaznamenán v zemích vyznačujících se oblíbenou konzumací nedostatečně tepelně zpracovaného masa. V České republice se séropozitivita (přítomnost protilátek v krvi ) pohybuje kolem 20-40%.
3.2.1. Systematické zařazení 


Intracelulární parazitický prvok Toxoplasma gondii (Nicolle et Manceau) byl objeven roku 1908 u hlodavce gondiho saharského, Ctenodactylus gundi, od něhož je odvozeno druhové jméno parazita. Sami objevitelé však řadili tohoto parazita mezi původce leischmaniosy. Komplikace v systematickém zařazení organismu způsoboval i neznámý životní cyklus. Ten popsal až roku 1965 Hutchison. V současnosti je prvok Toxoplasma gondii řazen do čeledi Sarcocystidea, řádu Eimeriida, třídy Coccidea, kmene Apicomplexa (Levine 1992) 


Zařazení Toxoplasma gondii z roku 1975 (třída sporozoeea, řád Eucoccidia, podřád Endodyococcidiina, čeleď Toxoplasmatidae, rod Toxoplasma. (Boch a Supperer 1975)).
3.2.2. Historie objevu toxoplasma gondii
Prvok rohlíčkovitého tvaru byl nezávisle objeven v roce 1908 u králíka uhynulého na paralýzu (Splendore) a u hlodavce  gundiho saharského z čeledi severoafrických pamyší hřebenoprstých (Ctenodactylus gundi), Francouzi ( Nikolle a Manceauxu) v Tunisu. Na základě podrobného studia nazvali prvoka Toxoplasma gondii. Rodový název Toxoplasma zvolili pro jeho nápadně rohlíčkovitý tvar ( taxon= luk). Druhové jméno gondi odvodili od výše zmiňovaného hostitele, u nějž parazita poprvé nalezli. Paradoxně jiní autoři později prokázali, že se prvok u gundiho ve volné přírodě nevyskytuje a že k nákaze hlodavců pravděpodobně došlo až u jedinců chovaných v zajetí v Pasteurově institutu. V té době ale nikoho nemohlo ani napadnout, jak velikou roli v šíření prvoka hraje kočka. Autorem prvního popisu působení T. gondii u člověka byl pražský lékař - oftalmolog profesor (J. Janků 1923) který, u případu zemřelého dítěte s kongenitálním hydrocefalem (zvětšenou lebkou v důsledku zvýšeného množství mozkomíšního moku v centrální nervové soustavě) s mikroftalem (výrazné zmenšení oka) a kolobomem (vrozená vada živnatky) žluté skvrny -původce popsal.
[image: image1.emf]
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3.2.3. Biologie a životní cyklus Toxoplasma gondii
Objevy z hlediska systematického zařazení a objasnění životního cyklu, byly učiněny teprve kolem 60. tých let 20. tého století. Kokcidie Toxoplasma gondii je výtrusovec (kmen: Apikomplexa) ) (obr.1) s charakteristickými znaky tohoto kmene na apikálním konci má (obr.3 ) soubor organel (polární kruh, konoid, rhoptrie, mikronemy). Povrch těla je tvořen třemi membránami a systémem mikrotubulů. Toxoplasma gondii je intracelulární parazit se složitým rozmnožováním asexuálním a sexuálním (sporogonie, merogonie, gametogonie). Kočkovité šelmy jsou označovány v tomto životním cyklu za specifické hostitele (konečné hostitele). Naproti tomu ostatní druhy, v nichž se původce množí pouze asexuálně se nazývají nespecifickým hostitelem, nebo též mezihostitelem. Nejzávažnějším zdrojem nákazy je tedy kočka domácí a kočkovité šelmy u nichž  vedle asexuálního vývoje probíhá ve stěně střevní i sexuální vývoj parazita (Dubey 1970). Jeho výsledkem je tvorba oocyst, které odcházejí v nezralé formě trusem hostitele do vnějšího prostředí a po 3-4 dnech sporulace se stávají schopnými infekce. Pro sporulaci oocyst je nutná teplota nejméně 8 stupňů C, dostatek vlhkosti přístup kyslíku. Tato tvorba a vylučování oocyst organismen kočky domác však nejsou kontinuální a jsou časově omezeny. Vylučování oocyst může trvat 7-20 dnů. V průběhu infekce vznikají protilátky a vylučování oocyst ustává. Životni cyklus tohoto prvoka-parazita je velmi komplikovaný. Za 3-5 dní po pozření tkáňové cysty mezihostitele se v buňkách epitelu distální části tenkého střeva (lamia propria=slizniční vrstva) u koček objevují četná stádia parazita, stádia schizogonie a gametogonie. Životní cyklus tohoto prvoka je úplný pouze u tohoto finálního hostitele. V jeho tenkém střevě převážně ileu probíhá nepohlavní rozmnožování prvoka schizogonie (merogonie), na které navazuje pohlavní množení-gametogonie. Během schizogonie se v epiteliálních buňkách tenkého střeva vyvíjí několik různých typů T. gondii, které zatím nejsou infekční. Vyloučená oocysta v trusu kočkovitých šelem se po sporulaci (3-5 dní) ve vnějším prostředí dostává pozřením do mezihostitele, kde prodělává nejčastěji v krevním oběhu endodyogonii (sporozoiti se dělí na dvě dceřiné buňky zvané tachyzoiti). Tachyzoiti napadají různé orgány v kterých se rychle množí (Dubey a spol.1970) 









Vlivem imunity hostitele se mění v pomalejší bradyzoity, které vytvářejí tkáňové cysty. Finální hostitel se nakazí pozřením těchto cyst. Pouze u koček a kočkovitých šelem jako definitivních hostitelů probíhá intestinální fáze zakončená vylučováním oocyst. Trusem jsou vylučovány tenkostěnné, široce oválné oocysty izosporového typu, velikosti 10–13 x 9–11 μm. Mezihostiteli mohou být všichni teplokrevní (homoitermní) živočichové včetně hospodářských i domácích zvířat, psa a člověka. V jejich organismu dochází k namnožení parazita, který napadá všechny buňky kromě bezjaderných erytrocytů. Afinitu má prvok zvláště k centrální nervové soustavě a k očím. Prvok vytváří tkáňové cysty, které jsou životaschopné a uložené v tkáních organismů po dlouhou dobu, snad i po celý život člověka a zvířete. Tkáňové cysty se mohou tvořit i u kočkovitých, které se infikují oocystami. 




Toxoplasmóza se projevuje ve dvou formách. Akutní onemocnění je charakterizováno tvorbou pseudocyst. Obsahují rychle se množící blánovité tachyzoity velikosti 6–8 x 1–2 μm. Tenká stěna pseudocysty snadno praská a tachyzoity napadají další buňky. Chronická infekce je charakterizována tvorbou pravých cyst. Dosahují velikosti 30 -150 μm, mají pevnou stěnu a jsou vyplněny pomalu se množícími bradyzoity. Bradyzoity se množí endodyogonií, což je nitrobuněčné množení, při kterém uvnitř buňky vznikají 2 nové bradyzoity.


Prepatentní perioda je u koček různá v závislosti na způsobu nakažení. Po infekci zralými oocystami začne kočka vylučovat oocysty za 20–24 dní, po pozření mezihostitele s psedocystami 


Obr. 2 Životní cyklus Toxoplasma gondii (Dubey)  www.google.uk/wikipedie
za 7–10 dní a po pozření pravých cyst lze oocysty v trusu prokázat již za 3–5 dní. Vylučování oocyst trvá několik dnů až 3 týdny. Vyloučené oocysty sporulují (rozdiferencování vnitřního obsahu oocysty na jednotlivé sporocysty a sporozoity) ve vnějším prostředí za 2–5 dní v závislosti na teplotě a vlhkosti (Dubey 1970). Zcela výjimečně se u malých zvířat můžeme setkat s přenosem intrauterinním. Určité druhy zvířat a živočichů májí různou vnímavost vůdčí nákaze toxoplazmou, pravděpodobně se zde uplatňuje druhová rozlišnost imunitního cystému živočichů. 
Rezistence Toxopasma gondii je různá v závislosti na vývojovém stádiu parazita. Velmi málo odolné v podmínkách vnějšího prostředí a vůdči změnám teplota jsou trofozoiti. Při teplotě chladničky mohou přežívat až 10 dnů. Lidská žaludeční šťáva je usmrcuje za 30minut. V plnotučném mléce mohou trofozoiti přežívat 5 dnů, v odstředěném 3 dny, a v kyselém mléce 24 hodin. Odolné jsou cysty. V mase zvířat jsou toxoplasmové cysty ničeny při zahřátí na +50 °C za 20 minut nebo na +55 °C za 5 min. Krátkodobé zahřátí kousků masa k usmrcení cyst nestačí. Lidská žaludeční šťáva usmrcuje cysty za 3 hodiny. Při hlubokém zamražení na -15 až -25 °C. Mohou cysty přežívat až 35 dnů. Ve vlhkých fekáliích při pokojové teplotě udrží oocysty svou infekčnost déle než 1 rok. Jsou velmi odolné proti nižším teplotám. Desinfekčním prostředkům, naopak jsou citlivé k vyschnutí a vyšším teplotám. Přežívají několik hodin působení 1% formalínu a 2 hodiny působení žaludeční šťávy. Naproti tomu jsou inaktivovány při zahřátí na 90°C za 30 sec, 80 °C za 1 min, 70 °C za 2 min, 50°C za 30 min (Hejlíček 1982). 

Životní cyklus T.gondii je velmi komplikovaný (obr.2) a je charakterizován směnou hostitele přechodného a konečného. Člověk se infikuje následujícími vývojovými stádii: tachyzoity, vegetativní formy parazita, rychle se rozmnožují a mohou napadnout jakoukoliv buňku člověka nebo teplokrevných obratlovců, s vyjímkou bezjaderných erytrocytů. .(Hejlíček 1982)












V průběhu této fáze se tvoří protilátky, které brzdí rychlost jejich množení. Vytvoří se tkáňové cysty s bradyzoity.  bradyzoity jsou v cystách (tisíce až desetitisíce). Nacházíme je zejména v kosterních svalech, bránici, myokardu, v mozku i na dalších místech. Cysty jsou rezistentní na vnější podmínky a přežívají i působení trávicích enzymů. sporozoity jsou obsažené v oocystách vylučovaných kočkou domácí. Jsou produktem sexuálního rozmnožování parazita v epitelu tenkého střeva hostitele. Po opuštění střeva musí v oocystách proběhnout proces sporulace, při němž se vytvoří nejdříve 2 sporocysty a poté teprve infekce schopné sporozoity. Infikovaná kočka vylučuje velké množství oocyst (až 10 milionů denně) po dobu 1 až 3 týdnů, a to od 3- 5 dne po ingesci toxoplazmových cyst nebo oocyst. Kočka může mít též systémovou infekci. Vně hostitelského organismu v teplé a vlhké půdě i africkém písku ve vodě i v suchu mohou oocysty T.gondii přežívat i téměř rok.
3.2.4. Vývojová stádia Toxoplasma gondii
Toxoplasma gondii může existovat ve třech různých životních formách: sporozoiti, tachyzoiti a bradyzoiti. Jednotlivé životní formy se liší svým výskytem v jednotlivých fázích nákazy i infekčností při přenosu do dalšího hostitele. Ultrastrukturální stavba buněk jednotlivých životních forem je velmi podobná, rozdíly jsou nacházeny ve stavbě rhoptrií (struktury exkrečního aparátu na apikálním konci buňky) a v množství densních granulí (Dubey a spol. 1998). Sporozoiti jsou stadium vznikající jako produkt pohlavního rozmnožování ve střevě kočky. Přímo po oplození vzniká zygota, z níž se formují dvě sporocysty. Postupnou sporulací se vytvářejí v každé sporocystě čtyři sporozoiti a celý útvar se nazývá oocysta (Dubey a spol. 1970). Oocysty jsou vylučovány nevysporulované v kočičím trusu. K vylučování oocyst dochází po několika dnech od nákazy po dobu okolo jednoho týdne (Hagiwara a spol. 1981; Dubey a spol. 1970). V začátku vylučování i jeho délce jsou značné rozdíly závislé především na životní formě parazita, jímž se kočka infikuje. Po pozření oocysty hostitelem dochází v prostředí žaludečních 
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Obr.3 Toxoplasma gondii obecná stavba těla www.gooogle.cz/wikipedie
šťáv k excystaci a uvolnění sporozoitů. Sporozoiti pronikají do tkání hostitele a mění se na tachyzoity.











Jako tachyzoiti jsou označována stadia rychle se množící v jakýchkoliv tkáních mezihostitele a mimo střevní epitel konečného hostitele. (Dubey a spol. 1998) Rozmnožování tachyzoitů probíhá specializovanou formou asexuální reprodukce tzv. endodyogenií. Ta je charakterizována vznikem dvou dceřinných buněk uvnitř buňky mateřské. 


Bradyzoiti jsou pomalu se množícím stadiem uvnitř tkáňových cyst. Tvorba tkáňových cyst je zřejmě reakcí parazita na imunitní odpověď hostitele (Gross a spol. 1996). Tkáňové cysty jsou schopny perzistovat v hostiteli po celý jeho život (Dubey 1986). Mohou se vyskytovat v kterékoliv tkáni, nejčastěji jsou nacházeny v tkáních nervových a svalových. V některých případech např. po imunosupresi nebo u pacientů s AIDS, může dojít k opětné konverzi bradyzoitů na tachyzoity. Bradyzoiti jsou oproti tachyzoitům odolnější proti působení gastrických šťáv (Sharma & Dubey1981). Přestože se kočky mohou nakazit všemi infekčními stadii, jejich infektivita se značně liší. Zatímco infektivita tachyzoitů a sporozoitů je nižší než 30%, po pozření bradyzoitů vylučovaly kočky oocysty téměř ve všech případech (Dubey & Frenkel 1976).

Nízká tkáňová a hostitelská specifita spolu s různými možnostmi přenosu jsou zřejmě rozhodujícími faktory z hlediska globálního rozšíření prvoka Toxoplasma gondii.

[image: image4.jpg]
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A.Tachyzoiti B. Tkáňová cysta s bradyzoity ve svalovině C. Tkáňová cysta s bradyzoty v mozkové tkáni D.Schyzonti s Merozoity E. Gameta v intestinu kočky F. Nevysporulovaná oocysta v trusu kočky G. Vysporulovaná cysta s tenkou stěnou a dvěmi sporocystami obsahujícími každá 4 sporozoity

3.2.5. Prevalence toxoplasmosy

Parazit Toxoplasma gondii je kosmopolitně rozšířen a patří u člověka mezi nejrozšířenější infekční agens (Remington 1974). Přímý průkaz parazita je u živých jedinců velmi těžko uskutečnitelný, používá se proto k diagnostice toxoplasmosy nepřímých, imunologických metod. Ty jsou založeny na speciálních serologických technikách zjišťujících existenci specifických protilátek nebo na intradermálním testu zjišťujícím specifickou buněčnou imunitu. Na těchto testech je založena nejen klinická diagnostika, ale používají ji i všechny prevalenční studie. Přestože je toxoplasma v podstatě celosvětově rozšířena existují značné rozdíly v jejím výskytu mezi jednotlivými populacemi. V Evropě byla zjištěna velmi vysoká prevalence toxoplasmosy u těhotných matek v Paříži, 86% (Desmonts & Couvreur 1974), v jiných zemích je průměrná prevalence např. 31,8% v Rumunsku (Elias 1966), 38,8% v Maďarsku (Jankó & Czeizel 1970), 67% ve Španělsku (Perea & Borobio 1974), 45,2% v Hamburku (Schassan & Kaskara 1971). Nejnižší promořenost v Evropě byla zjištěna mezi Laponci ze severní Skandinávie 2,3% (Huldt a spol. 1979). 










Studie z Afriky naznačují obdobnou prevalenci jako v Evropě např. 52,6% v Mali (Quilici a spol. 1976), 25,9% v Nigerii (Bozděch & Moronfoye 1974), 51,4% v Togu (Saathoff & Dogba 1974), 18,2% v Nigeru (Develoux a spol. 1988), 49,5% v Ghaně (Godwin & Remington 1973).
Velmi vysoká průměrná seroprevalence je v Střední a Jižní Americe např. 61% v Brazílii (Ricciardi a spol. 1978), 61,4% v Kostarice (Frenkel & Ruiz 1980), 38% v Peru (Cantella a spol. 1974), 26,2% v Mexiku (Resano a spol. 1985), 33,4% na Kubě (Garcia 1983), 59% v Salvádoru (Remington a spol. 1970). Obecně nižší průměrná seroprevalence je v Asii např. 15,4% v Japonsku (Komiya a spol. 1961), 32,4% v Malaysii (Vijayamma a spol. 1980), 9,8% v Hong Kongu (Ko a spol. 1980). V České republice byla na základě vyšetření 3342 sér zjištěna průměrná seroprevalence 35,5% (31% mužů a 39,9% žen) (Kodym a spol.1995). Seroprevalence v jednotlivých věkových skupinách je uvedena v tabulce:
	věková kategorie (roky)
	
	pozitivita (%)
	

	
	muži
	ženy
	celkem

	0 - 4
	13,7
	26,9
	20,3

	5 - 9
	26,1
	29,4
	27,7

	10 - 14
	21,6
	33,7
	27,7

	15 - 19
	28,3
	39,2
	33,8

	20 - 29
	36,6
	40,2
	38,4

	30 - 39
	28,4
	44,9
	36,7

	40 - 49
	35,6
	46,9
	41,3

	50 - 59
	34,4
	41,9
	38,2

	60+
	33,2
	35,4
	34,3

	celkem
	31,0
	39,9
	35,5


Prevalence toxoplasmosy narůstá s věkem (Konishi & Takahashi 1987; Bozděch & Moronfoye 1974; Ricciardi a spol. 1978; Barbier a spol. 1983). V některých zemích např. v Salvádoru (Remington a spol. 1970) dosahuje prevalence toxoplasmosy ve věkových skupinách nad 50 let více jak 90%. Kumulativní nárůst prevalence je dán doživotní perzistencí parazita v tkáních hostitele. V některých studiích byl však zjištěn pokles seroprevalence ve věkových skupinách nad 50let (Hejlíček a spol. 1993; De Roever-Bonnet 1967). Vysvětlení můžeme hledat ve vyhasínající odpovědi na infekci (Kodym a spol. 1995). Může jít také o artefakt průřezových studií v nichž se odráží i epidemiologická situace minulých let. 




Statisticky signifikantní sexuální rozdíly v prevalenci nebyly ve většině studií zjištěny (Johnson a spol. 1980; Gandahusada 1978; Cantella a spol. 1974; Ricciardi a spol. 1978; Monjour a spol. 1983; De Roever-Bonnet 1972). Některé práce však uvádějí vyšší prevalenci u žen (Huldt a spol. 1979; Perea & Borobio 1974) jiné vyšší u mužů (Konishi & Takahashi 1987; Bozděch & Moronfoye 1974). Rozdíly v sociálních rolích mužů a žen v některých kulturách, a z nich vyplývající rozdíly v chování, mají zřejmě vliv i na pravděpodobnost nákazy parazitem Toxoplasma gondi. Odrazem specifických mezipohlavních rozdílů v rolích u některých populacích jsou pak i mezipohlavní rozdíly v prevalenci toxoplasmosy.
3.3. Patogeneze onemocněmí Toxoplasma gondii

Zvířata se infikují toxoplazmózou převážně perorální cestou, případně kongenitální. Zřídka přicházejí v úvahu i jiné typy infekce. Experimentálně lze nakazit teplokrevná zvířata nejrůznějšími způsoby. U člověka je prokázáno, že vstupní branou infekce mohou být veškeré sliznice, zažívacího traktu, porušená kůže i vzácněji respirační trakt (vdechnutí oocysty). Zoiti v místě infekce pronikají do buněk hostitele. Přitom předním prodlouženýn pólem provrtají buněčnou stěnu a protlačí se dovnitř buňky. Nastává množení parazit, v hostitelské buňce podléhá jádro cytolýze, buňka zvětšuje svůj ojem a nakonec se rozpadá. Uvolnění paraziti napadají další sousední buňky a vzniká charakteristická nekrózou, buněčnou infiltrací a edémem.Původco onemocnění se pak dostávají mízními cévami do mízních uzlina dále do krevního oběhu. Jsou zanášeni krví volně nebo uvnitř lymfocytů do všech orgánů a tkání, kde vyvolávají obdobné změny charakteristické nekrózou, proliferací a granulomatózními procesy. Rozsah a velikost chorobných změn jsou podmíněny také virulencí vyvolávajícího kmene (Hejlíček 1982). Další onemocnění závisí na vztahu parazita a hostitele. Jestli že napadený zvířecí organismus odpovídá na infekci včasnou a dostatečnou tvorbou protilátek, nedochází ke klinickému onemocnění, popřípadě úhynu. Cizopasníci mizí z krevního oběhu a zůstavají pouze v některých orgánech a tkáních v podobě trvalých cyst, které chrání původce před působením protilátek a léčiv. Cysta přežívá v organismu mnoho let. Cysty mohou poškodit orgány a tkaně s následnými patologicko-morfologickými změnami. (Kodym, Tolarová 1998.)

3.3.1. Kongenitální (vrozená) forma přenosu toxoplasmózy u lidí

Rozlišujeme několik klinických forem toxoplasmózy: vrozenou a získanou.. U vetšiny osob, které jsou infikovány po narození, probíha infekce inaparentně. U malého počtu se symptomatickým průběhem se v 90% objevuje lymfadenopatie, u 40% horečka nebo malátnost, nevolnost. Lymfadenopatie je vetšinou symetrická, cervikalní nebo retroaurikularní. Byly pozorovány i generalizované lymfadenopatie. U třetiny pacientů muže být splenomegalie (zvětšení sleziny). Horečka je nízká s výraznou únavou nebo bolestí v krku. Přiznaky větsinou odezni během nekolika týdnů. Někdy může dojit k orgánovému poškození s klinickými projevy zahrnujícími (plíce, myokard, perikard, játra, kůži a kosterní svaly). Byla popsána i glomerulonefritida. Postiženi oka u imunokompetentnich osob souvisí téměř vždy s kongenitalní infekcí. Odhaduje se, že T.gondii je ve 20-35% přičinou chorioretinitis, která se objevuje během 2. az 3. dekády života. Symptomy a stupeň ztráty vizu závisejí na lokalizaci a šíři retinálniho poškozeí. Průběh je nepředvídatelný. Epizody aktivního onemocněíi se objevují jednou nebo vícekrát, ale neobvykle jsou po 40. roce života. Opakované ataky jsou provázeny progresivní ztrátou vidění. Primarni (ziskana) toxoplazmóza u imunodeficientních osob se projevuje jako diseminovaná forma onemocnění. Jde většinou o reaktivaci latentní infekce než o infekci primární. Vysokou frekvenci onemocnení lze pozorovat u pacientů s AIDS, ale take u nemocných s maligními nádory (Hodgkinova nemoc) nebo u osob s transplantáty. Klinickí obrazy jsou variabilni (horečka, hepatosplenomegalie, pneumonitis, myositis, myocarditis, meningoencephalitis,atd.) (Kodym, Tolarová 1998.)
Kongenitalní toxoplasmóza je následek akutní získané infekce matky před nebo v průběhu těhotenství. Většinou jsou tyto infekce inaparentní a nevarují ani lékaře ani matku, pokud se rutinně neprovádí serologické vyšetření.
K přenosu parazita na plod může u člověka dojít jen v případě akutní infekce matky v období těhotenství. Pokud byla žena nakažena již před otěhotněním, k přenosu na plod nedochází. Ženám nakaženým v období těhotenství se asi ve 40% případů narodí dítě kongenitálně infikované. Zatímco pravděpodobnost přenosu parazita na dítě od prvního k třetímu trimestru stoupá, závažnost následků nákazy v průběhu těhotenství klesá. Nejvíce asymptomatických dětí se nakazí v posledním trimestru (Koppe & Rothova 1989). Nejčastějším následkem kongenitální toxoplasmosy je chorioretinitis a dále též hydrocefalus, intracerebrální kalcifikace a mikropthalmus. Často se též objevují záchvaty, motorické abnormálie a snížené IQ (Roizen a spol. 1995). Některé následky kongenitální toxoplasmosy především chorioretinitis se mohou projevit až po několika letech (Koppe & Rothova 1989; Pariser a spol. 1978).

Pravděpodobnost vzniku infekce plodu a spektrum závažnosti postiženi zavisí na době gestace, kdy k infekci dochází. Pri infekci v pozdní fázi těhotenství, nebo při malé infekčni dávce, neobjevuji se u ditěte žádné časné klinické projevy, ale pouze humoralní a celulární imunitní odpoveď. Cysty T.gondii přetrvávají v retině, mozku, myokardu ev.i v kosterniích svalech. Zůstane-li infikované dítě imunokompetentní po celý život, mohou se objevit v 20. az 30. roce následně klinické manifestace jako chorioretinitis, křeče nebo mírná retardace. U plodů, infikovaných v časné fázi gestace nebo velkou infekční dávkou T.gondii dochází k vážným klinickým následkům (napr. spontánni potrat, předčasný porod, nezralost, mikroftalmie, mikrocefalus, hydrocefalus, kalcifikace v mozku, bilateralni chorioretinitis). Postižení je patrné hned po porodu nebo během prvních měsíců života. U imunodeficientních těhotných žen, které jsou serologicky pozitivní, může dojít k reaktivaci latentní infekce, která však vzácně může způsobit kongenitalní toxoplazmózu.(Hejlíček 1982)
3.3.2. Získaná toxoplazmóza
Postnatální infekce prvokem Toxoplasma gondii probíhá ve velkém množství případů asymptomaticky. Nejčastějším příznakem akutní fáze infekce je lymphadenopatie zejména v oblasti krku (Braveny a spol. 1973) a to i bez dalších symptomů. Souběžně se mohou objevit nespecifické příznaky jako je únava, malátnost, myalgie, bolesti hlavy a subfebrilní teplota, podobně jako u běžných virových onemocnění (Remington 1974; Černý a spol.1995). Tyto příznaky ve většině případů během několika týdnů spontánně vymizí. Chronická fáze infekce je pak obvykle latentní a asymptomatická. Jsou však popsány i případy chronické aktivní lymphoadenopatické formy toxoplasmosy u imunokompetentních pacientů (O’Connell a spol. 1993). K reaktivaci latentní nákazy může dojít při oslabení organismu jiným interkurentním onemocněním (např. tuberkulosa) (Petrovický & Vojtěchovský 1955), podáváním imunosupresiv (např. kortikostereoidy) (Frenkel a spol. 1975a) nebo u poruch imunitního systému (např. Hodgkinsova nemoc, AIDS) (Remington 1974).





V některých případech však dochází k postižení CNS, projevující se silnými bolestmi hlavy, intrakraniálním tlakem, epileptickými záchvaty, spavostí, depresemi a apatií. Často je pak diagnostifikována encephalitis, meningo-encephalitis či meningo-enephalo-myelitis toxoplasmového původu (Kramer 1966; Ladee a spol.1966; Petrovický & Vojtěchovský 1955). U některých pacientů dochází i k psychiatrickým poruchám: halucinacím, vzniku organické psychosy a progresivní demenci (Ladee a spol.1966). Chorioretintis se u získané, narozdíl od kongenitální, toxoplasmosy vyskytuje velmi zřídka (Koppe, Rothova 1989). Jsou známy i případy toxoplasmové myokarditis (Kouba a spol.1966), myositis a pneumonie (Jírovec 1977). Ve valné většině případů se však tyto symptomy nevyskytují izolovaně, ale jsou součástí tzv. generalizované formy toxoplasmosy, při níž může být napaden v podstatě kterýkoliv orgán a není -li léčena, končí obvykle fatálně (Remington 1974). Touto formou onemocnění jsou postihováni téměř výhradně imunodeficientní jedinci, tedy v součastnosti především pacienti s AIDS.

Důležitým markerem fáze infekce jsou hladiny jednotlivých typů protilátek. V akutní fázi infekce dochází k strmému vzestupu hladiny protilátek typu IgM , IgA a k pozvolnému vzestupu protilátek typu IgG. Pro chronickou fázi infekce je charakteristická přítomnost protilátek typu IgG, zatímco protilátky typu IgA a IgM obvykle vymizí do devíti měsíců od nákazy (Kodym, Tolarová 1998).

3.3.3. Animální nákaza Toxoplazmózou 

Zvířata mohou vedle jíž zmiňovaných možností nákazy šířit onemocnění do prostředí různými sekrety a exkrety, např. očním nosním sekretem, slinami, močí, jsou to ojedinělé případy, kdy se zvíře nachází v akutní fázi onemocnění. Při latentním průběhu takovéto vylučování nenastává a nedochází k šíření toxoplazmózy ze zvířete na zvíře. Významným zdrojem nákazy jsou volně žijící hlodavci, kteří jsou považováni i za přirozený rezervoár T. gondii v přírodě. Při intrauterinní infekci nastává přenos oxoplazmózy z jedné generace na druhou (myši) (Hejlíček 1982) Výskyt toxoplazmózy u jednotlivých druhů hospodářských zvířat závisí na jejich vnímavosti a možnosti kontaktu se zdrojem infekce. Skot bývá poměrně často postižen toxoplazmózou. Výskyt zvířat s nálezem protilátek kolísá v různých zemích od 5-80% i více. Nápadné jsou však nízké titry protilátek. Izolace původce ze tkáně skotu se daří jen zřídka. Skot je tedy mémě vnímavý vůdči toxoplazmóze. Infekce skotu nastává krmivem nebo vodou infikovanou oocystami pocházejících z kočičích fekálií. Prase je k infekci vnímavější, poměrně častý je průkaz cyst ve tkáních a orgánech méně častý je kongenitální přenos. 


Ovce a kozy bývají ve vysokém procentu infikovány toxoplazmózou, izolace T.gondii z infikovaných ovcí je  velmi častá. U ovcí je pak nutno počítat s možností kongenitální infekce jehňat, pocházejících od infikovaných ovcí v posledním stádiu gravidity. Ovce mohou šíčit původce do okolí i plodovými vodami, obaly a fety při abortech toxoplazmové etiologie. Takové bahnice čerstvě infikované toxoplazmózou během gravidity vylučují původce mlékem mezi 2. a 43 dnem po porodu. 











Kůň bývá toxoplazmózou infikován méně často. Kočka, která je specifickým hostitelem T. gondii, bývá toxoplazmózou často postihována. Zejména starší zvířata mají ve vysokém procentu protilátky proti toxoplazmóze. 





Kočka se může infikovat pozřením oocyst, cyst, drobnými infikovanými hlodavci. Pes bývá také toxoplazmózou velmi často infikován. Procento zamoření stoupá s věkem psů. Králík patří také mezi často infikovaná zvířata, kde dochází i ke kongenitálnímu šíření. Nákaze se nevyhne ani drůbež, tito se mohou nakazit i požíráním červů. Málo pravděpodobný je taransovariální přenos, zde je prokazována T. gondii velmi zřídka (Hejlíček 1982).
3.3.4. Klinické příznaky onemocnění u zvířat
Toxoplazmóza probíhá většinou u zvířat jako latentní onemocnění, pouze u malé části jedinců vyvolává klinické příznaky onemocnění, které jsou však velmi pestré. U skotu je klinické onemocnění jen velmi zřídka. Pozorují se narození mrtvých telat, hynuti telat několik dnů po narození, u dospělého skotu horečka, dechové potíže, kašel, křeče, apatie, poruchy CNS. U prasat se popisuje onemocnění převážně u selat a běhounů. Mohou onemocnět celé vrhy, zejména v prvním nebo druhém druhém měsíci stáří. Mortalita může dosáhnout i 50%. Z klinických příznaků se objevuje horečka, dyspnoe, výtok z nosu, kašel a křeče. U ovcí jsou pozorovány klinické příznaky především u jehňat. Zjišťuje se horečka, dechové potíže, výtok z nosu, chvění, ataxie a obrny. U dospělých ovcí se toxoplazmóza projevuje aborty a narozením mrtvých zvířat. Ve Velké Británii se ovce před toxoplasmózou  vakcinizují. Kůň onemocní velmi zřídka, pozorují se nekoordinované pohyby, degenerace retiny, příznaky encefalomyelitidy. U koček jsou postižena především koťata, mohou však onemocnět i starší kočky. Extraintestinální forma se projevuje při akutním průběhu horečkou, dyspnoí, nechutenstvím. Chronický průběh se vyznačuje mírným zvýšením teploty, zvracením, dyspnoí, průjmy, aborty, postiženín CNS. Intestinální forma probíhá většinou bez klinických příznaků. Klinickou formu onemocnění pozorujeme u psů, králíků, drůbeže, holubů, krocanů, kde má infekc podobné průběhy jako u předem popisovaných živočichů mohou se projevit poruchy CNS a oslepnutí u ptáků.(Hejlíček 1982).

3.4. Adaptace parazita

Parazité jsou velmi dobře adaptováni k přenosu mezi jednotlivými hostiteli. Mezi takové adaptace patří např. zvyšování počtu potomků nebo odolnost přenosných stádií proti působení vnějšího prostředí. Parazit také může podpořit přenos do dalšího hostitele indukcí změn v chování hostitele zvyšujících pravděpodobnost takového přenosu. (Podle Dawkinse 1998) může být fenomén vyskytující se mimo tělo organismu rozšířeným fenotypickým projevem genotypu organismu. Je možné potom hovořit o některých změnách v chování hostitele jako o adaptaci parazita. Ukazuje se, že množství změn v chování parazitovaných jedinců skutečně zvyšuje pravděpodobnost přenosu parazita do dalšího hostitele. Je však velmi obtížné rozhodnout, zda li pozorované změny v chování jsou skutečně produktem specifické manipulace hostitele parazitem nebo vedlejším efektem onemocnění. (Poulin 1995) vymezuje několik kritérií, které by měly změny v chování splňovat, abychom mohli hovořit o těchto změnách jako o adaptaci parazita:
Změny v chování hostitele by měly být z hlediska parazita účelné. Například u parazitů přenosných predací, by měly pozorované změny zvyšovat pravděpodobnost ulovení mezihostitele predátorem - konečným hostitelem. Dochází-li u hostitele následkem parazitace ke komplexním změnám v chování či vzniku zcela nových typů chování, je nepravděpodobné, že vznikly jako důsledek náhody. Komplexní změny v chování hostitele naznačují, že by se mohlo jednat o specifické působení parazita spíše než o vedlejší efekt onemocnění. Vyvolávají-li nepříbuzní parazité se shodným způsobem přenosu podobné změny v chování čili dochází ke konvergenci, je to dalším argumentem podporujícím přítomnost manipulační aktivity. Důležitým kritériem k posouzení toho, že dané chování je z hlediska parazita adaptivní, je fitnes zvyšování parazita. Měřit fitnes je však velmi obtížné. U parazitů přenosných predací jsou jediným skutečným ověřením adaptivnosti pozorovaných změn v chování hostitele, predační pokusy (Poulin 1995).

3.4.1. Toxoplasma gondii a vliv na lidskou psychiku 

Změny psychiky u nakažených osob byly poprvé odhaleny pomocí Cattellova dotazníku 16 faktorů osobnosti, který vyplnilo přes 400 studentů a pedagogů Přírodovědecké fakulty UK. Nakažené osoby se od nenakažených lišily především ve faktorech A - afektotýmie (vřelost),       G - síla superega (svědomitost) a L - protense (podezřívavost). Nakažené ženy byly hodnoceny jako vřelejší, svědomitější a důvěřivější, nakažení muži byli naopak hodnoceni jako uzavřenější, méně svědomití a podezřívavější. Existence rozdílů mezi nakaženými a nenakaženými osobami byla ověřena tímtéž dotazníkem na dalších čtyřech nezávislých souborech. Opakovaně byla také zjištěna korelace délky nákazy s velikostí změn v psychologickém profilu, což dokládá, že nákaza je příčinou změny psychologických rysů, a ne že určité psychologické rysy zvyšují pravděpodobnost nákazy. Důvody odlišného vlivu infekce u mužů a u žen zůstávají dosud nejasné.. Nakažené ženy se chovaly svědomitěji či zodpovědněji a také byly úpravněji oblečeny. Nakažení muži se v souladu s předpokladem projevovali jako uzavřenější a méně vřelí. Rovněž byli méně svědomití či zodpovědní a byli ledabyleji oblečeni. Rozdíly v psychologickém profilu osob infikovaných T. gondii byl zjištěn také prostřednictvím Cloningerova Temperamentového a charakterového inventáře (TCI). Pomocí tohoto dotazníku jsme otestovali 269 dárců krevních destiček, 90 z nich bylo infikovaných toxoplazmózou. Toxoplasma-pozitivní osoby dosahovaly oproti Toxoplasma-negativním nižšího skóre v temperamentové dimenzi. Laboratorně bylo zjištěno, že v důsledku latentní toxoplasmózy dochází k zhoršení reakčního času nakažených osob. Situací, v níž reakční rychlost, popř. soustředěnost hraje zásadní roli, jsou dopravní nehody. Podle těchto výsledků je riziko dopravní nehody u nakažených osob přibližně 2,5 vyšší. Proč parazité mění chování hostitele (Flegr a spol. 2004).
 Byla vyslovena „Manipulační hypotéza.“ Podle této hypotézy mohou některé parazitické organismy účelně měnit chování svého hostitele a tím zvyšovat pravděpodobnost svého přenosu do dalšího hostitele. Parazit-manipulátor tak získává selekční výhodu oproti ostatním nemanipulujícím jedincům, což se projeví v jeho větším reprodukčním úspěchu. V konečném důsledku to vede k fixaci genů zodpovědných za manipulaci v dané populaci parazita. Změny v chování hostitele způsobuje značné množství různých parazitických organismů (jak prvoků, tak i helmintů a bakterií). Tyto změny však mohou být pouze vedlejším efektem onemocnění a je velmi těžké rozhodnout, zda se skutečně jedná o adaptaci parazita. U parazitů přenosných predací, mezi něž patří i Toxoplasma gondii, hrají zásadní roli v ověřování manipulační hypotézy predační pokusy. Principem těchto experimentů je porovnávání frekvence nakažených jedinců v kořisti predátora s frekvencí výskytu infekce v celé populaci. Nakažení jedinci by se podle manipulační hypotézy měli stávat kořistí svého predátora častěji než jedinci nenakažení. Při behaviorálních pokusech na myších (mezihostitel T. gondii) se zjistilo (Flegr a spol. 2004), že myši nakažené toxoplazmózou se chovají „rizikověji“ nežli nenakažení jedinci. Proto by se mohly stávat kořistí kočky (definitivní hostitel T. gondii) častěji. V poslední době byly u mnoha různých živočichů zjištěny změny v chování způsobené parazity (Moore, Gotteli 1990). Často jsou změny v chování hostitele považovány za manipulaci ze strany parazita. Účelem manipulační aktivity parazita je zvýšení pravděpodobnosti přenosu do dalšího hostitele. V mnoha případech jsou však změny v chování parazitovaných jedinců buď pouze vedlejším produktem onemocnění a nebo adaptací hostitele na negativní působení parazita. Protože evoluce parazita a hostitele neprobíhala odděleně, ale ve vzájemných interakcích, je velmi obtížné rozhodnout, co je příčinou pozorovaných změn v chování. Přestože chování parazitovaných zvířat bylo objektem zájmu mnoha studií, poměrně malé množství prací se zabývalo behaviorálními následky parazitárních infekcí u člověka ( Flegr a spol. 2004).
3.5. Mechanismy přirozené imunity
Počáteční interakce T. gondii s imunitním systémem hostitele představuje důležitý aspekt parazito-hostitelských vztahů. V imunokompetentním hostileli  vyvolává tento parazit asymptomatickou chronickou infekci, což je součástí jeho strategie umožňující parazitovi přenos a přežití. Pro imunosuprimované hostitele je infekce T. gondii letální. Zásadní význam pro počáteční stadium infekce T.gondii má produkce IFN-γ (interferonu gama) závislá na IL-12 (interleukinu). Interferon pochází z NK buňek (natural killer=přirozený zabíječ) a různých subpopulací T lymfocytů (Th, Tc ,gama). Nejméně dvě struktury parazita jsou zodpovědné za časnou aktivaci těchto efektorových buněk. Za prvé je to hydrofóbní molekula, která indukuje syntézu interleukinů IL-12 a interferonu-alfa v makrofázích. Za druhé je to superantigen, který indukuje produkci interferonu-gama ,CD (povrchový diferenciální znak buněk=cluster of differentiation)T lymfocytů. Tato potenciálně letální odpověď je později regulována interleukinem IL-10 a indukcí energie v superantigenem stimulované T buněčné subpopulaci. Časné imunitní odpovědi na toxoplazmovou infekce se účastní také gama T lymfocyty, které jsou schopné lýzovat infikované syngení mikrofágy. Kromě tohoto indikují expresi endogenního proteinu teplotního šoku (HSP), který přispívá k protektivní imunitě tím, že brání apoptóze infikovaných mikrofágů. Je zajímavé, že vysoce virulentní toxoplazmové kmeny mají mechanismy, které interferují s expresí HSP65. NK buňky se účastní časné imunitní reakce produkcí INF- gama po stimulaci IL-12, nikoli cytotoxickým účinkem na buňky infikované Toxoplasmou gondii.(Kopecký, Koudela, 2000)
3.6. Diagnostikaka Toxoplasma gondii
Diagnostika toxoplazmózy je založena na serologickém vyšetření, imunologickém (průkaz specifických protilátek), histologickém vyšetření lymfatických uzlin, placenty, průkazu trofozoitů v tkáních nebo izolací T.gondii. Současné laboratorní metody se opírájí o serologické reakce KFR (komplement fixační reakce), ELISA (imunoenzymatická metoda) protilátek IgG, IgM, IgA, IgE třídy. Stanovení avidity IgG protilátek, průkaz toxoplasmového antigenu metodou PCR v krvi, moči i jiných tělních tekutinách. Diagnostika toxoplasmózy je buď přímá (biologický pokus na vnímavém laboratorním zvířeti, bílé myši, na tkáňové kultuře nebo průkaz DNA pomocí PCR (Polymerázová řetězová reakce), nebo nepřímá, serologicky–KFR (komplement fixační reakce) a ELISA (imunoenzymatická metoda) ke stanovení protilátek tříd IgM, IgA, IgE, IgG, avidita IgG nebo western blott). V diagnostice toxoplazmózy se více jak průkaz samotných toxoplasem v organismu, který je značně obtížný, využívá laboratorní diagnostika založená na průkazu specifických protilátek. Pro posouzení rizika infekce plodu nebo potřebnosti terapie je klíčová znalost fáze infekce. Na ní můžeme usuzovat z dynamiky protilátek jak celkových, tak i jednotlivých tříd imunoglobulínů. Při akutní toxoplazmóze hladiny protilátek stoupají IgA a IgM strmě a IgG pozvolna, takže v séru lze zjistit vysoký obsah specifických protilátek typu IgM a IgA, zatímco hladiny IgG jsou ještě nízké. V samotmém začátku nemusí být ani tvorba IgG protilátek zahájena. Po odezněbí akutní fáze jsou titry celkových protilátek stabilní nebo klesají, hladina IgM a IgA klesají k hranici citlivosti stanovení, zatínco hladiny IgG stoupají a udržují se dlouhodobě na vysokých hodnotách, nebo pomalu klesají. 




Obr.4 Tachyzoit Toxoplasma gondii wwwGoogle.cz

Latenní formy onemocnění mají titry celkových protilátek nízké, trvale se udržují nízké hladiny IgG protilátek. Antitoxoplazmatické IgA, IgM nejsou v séru příomny.V České republice je pro stanovení celkových protilátek nejpoužívanější metoda komplement fixační reakce KFR     ( komplement fixační rekce), případně (nepřímá imunofluorescence ) NIFR. Protilátky IgM jsou markerem akutní infekce a zpravidla vymizí do devíti měsíců po nákaze. Protilátka  IgA jsou důležitým potvrzením akutní infekce, protože IgA vymizi dříve než IgM. Protilátky IgG jsou li přítomny ve vysokém titru svědší spíše o odeznívající než akutní infekci. Protilátky které se tvoří v prvních týdnech infekce, se k antigenu vážou méně pevně. V průběhu onemocnění avidita narůstá. Této vlastnosti je laboratorně využíváno při průkazu určité fáze onemocnění. Při vyšetřování imunokompetentních jedinců vystačíme s méně citlivou metodou, neboť při skutečné akutní infekci toxoplazmózou jsou hladiny protilátek IgA, IgM velmi vysoké (Dostál 2005).

3.6. Rizikové faktory nákazy Toxoplasmou gondii
Člověk se může postnatálně nakazit toxoplasmosou pozřením masa obsahujícím tkáňové cysty nebo materiálem kontaminovaným oocystami vylučovaných v kočičím trusu. Jedním z rozhodujících faktorů uplatňujících se v epidemiologii toxoplasmosy jsou tedy potravní zvyky. Konzumace syrového nebo špatně tepelně upraveného masa zvyšuje pravděpodobnost nakažení se toxoplasmosou (Braveny a spol. 1973; Stagno, Thiermann 1973; Buffolano a spol. 1996). Byly popsány i případy infekce toxoplasmosy přímo po požití syrového masa (Sacks a spol. 1983). Vysoká prevalence toxoplasmosy je v některých zemích např. ve Francii vysvětlována oblibou jídel z ne zcela tepelně upraveného masa (Desmonts ,Couvreur 1974) a naopak nízká prevalence nepřítomností těchto praktik např. v čínských komunitách v Hong Kongu (Ko a spol. 1980) i v Jakartě (Gandahusada 1978). Výše rizika při konzumaci syrového masa samozřejmě závisí také na druhu zvířete z něhož maso pochází. Nejrizikovější je v tomto ohledu králičí maso z malochovů u něhož byla v České republice zjištěna promořenost 53% (Hejlíček ,Literák 1994) a maso skopové u něhož byla promořenost toxoplasmosou 54,6% (Hejlíček, Literák 1993a). Podstatně nižší prevalence toxoplasmosy byla zjištěna u jatečných prasat 5,9% (ovšem 35,1% v domácích chovech) (Hejlíček, Literák 1993) a podobně nízká prevalence u skotu 4,1% (Hejlíček, Literák 1992). Studie z Panamy (Frenkel a spol.1995),La Guadaloupe (Barbier a spol. 1983) a Švédska (Huldt a spol. 1979) vztah mezi konzumací syrového masa a toxoplasmosou nezjistily.










Druhým zdrojem infekce jsou oocysty vylučované v kočičím trusu. Výsledky prací zjišťujících asociaci mezi kontaktem s kočkou a toxoplasmosou se různí. Zatímco studie z Ruska (Ševkunova a spol. 1976), Kostariky (Frenkel, Ruiz 1980) a La Guadaloupe (Barbier a spol. 1983) tento vztah zjistily, ve studiích z Japonska (Konishi, Takahashi 1987), USA (DiGiacomo a spol. 1990), Německa (Braveny a spol. 1973) a Itálie (Buffolano a spol. 1996) vztah mezi kontaktem s kočkou a toxoplasmosou zjištěn nebyl. Mezi původními obyvateli na Nové Guiney byly v oblastech, v nichž jsou domácí kočky chovány zcela vyjímečně nebo vůbec, detekovány protilátky proti Toxoplasma gondii v méně jak 2% případů narozdíl od 14% do 34% pozitivně reagujících případů v oblastech kde byl chov koček běžnější (Wallace a spol. 1974). Pokud je kočka chována izolovaně v bytě a krmena konzervovaným masem je riziko její nákazy, a tím pádem i možnost nákazy člověka, velmi malé (Frenkel, Dubey 1972). Protože oocysty vyloučené v kočičím trusu jsou infekční až po vysporulování tzn. po 2-4 dnech, je doporučováno denně čistit nádobu, do níž kočky defekují (Robinson 1973). Kočka vylučuje oocysty po několika dnech od nakažení po dobu asi sedmi dnů (Hagiwara a spol. 1981). Přestože byly zjištěny případy reaktivace vylučování oocyst, většina koček vylučuje pouze jednou za život (Robinson 1973).



Zvýšené riziko nakažení se Toxoplasma gondii neplatí pouze pro kontakt s kočkou jako přímým zdrojem infekce, ale i pro kontakt s materiály kontaminovanými infikovanými výkaly. Velký význam mají v tomto ohledu podrobné studie Frenkela a Ruize z Kostariky (Frenkel, Ruiz 1980; Frenkel, Ruiz 1981). Podle autorů se lidé mající kočku často nakazí uvnitř domu, především v domech s betonovou podlahou, kde kočky defekují. Vysoká prevalence je i u lidí žijících v domech s dřevěnou podlahou, v nichž bývají často prostory sloužící volně žijícím kočkám jako úkryt a jsou tak zdrojem kontaminované půdy. Oocysty jsou schopny v prostředí dlouhodobě přežívat. V zemi zůstávaly infekční i po osmnácti měsících (Frenkel a spol. 1975). Délka přežívání oocyst závisí zejména na teplotě a vlhkosti. V suchém prostředí a při vystavení přímému slunečnímu světlu dochází k jejich rychlé destrukci (Yilmaz, Hopkins 1972). Na ostrově La Guadeloupe byla v oblastech s větším množstvím srážek vyšší prevalence toxoplasmosy než v sušších oblastech (Barbier a spol. 1983), studie ze Salvádoru však tuto asociaci nezjistila (Remington a spol. 1970). V Peru byla zjištěna negativní korelace mezi prevalencí toxoplasmosy a nadmořskou výškou (Cantella a spol. 1974). 






Rizikovými profesemi z hlediska toxoplasmosy jsou ty, při nichž dochází k manipulaci s infikovaným či kontaminovaným materiálem. Takovou profesí je např. práce na jatkách (Fayomi a spol. 1987; Nemec a spol. 1988; Elias 1966).






Vyšší prevalence toxoplasmosy u lidí žijících na venkově oproti obyvatelům měst je vysvětlována častějším kontaktem s půdou, která může být případně kontaminována oocystami (Schnurrenberger a spol. 1964; Jíra, Rosický 1983). Rozdíly v prevalenci toxoplasmosy podle místa bydliště však jiní autoři nenalezli (Gibson 1956). Důležitou roli v mechanickém přenosu Toxoplasma gondii mohou hrát psi, u nichž je častá koprofílie (Frenkel a spol. 1995).

Rozdílné výsledky jednotlivých epidemiologických studií mohou být odrazem specifické epidemiologické situace v jednotlivých zemí. Zatímco např. v Evropě hrají v epidemiologii toxoplasmosy významnou roli potravní zvyky - tedy přenos tkáňovými cystami, např. v zemích Střední Ameriky jsou zřejmě rozhodující faktory spojené s přenosem oocystami. 
4. Diskuse

Toxoplasmóza je onemocnění, které se řadí mezi zoonózy, tj. nákazy přenosné ze zvířat na člověka. (Flegr,Luft ) Mezi původce zoonóz mohou patřit viry, bakterie, houby, prvoci, cizopasní červi a členovci (Hubálek 2000). Původce toxoplasmózy – prvok Toxoplasma gondii – byl objeven v roce  1908 u gondiho saharskéhoz čeledi severoafrických pamyší hřebenoprstých. Onemocnění u člověka vyvolané Toxoplasmou gondii rozpoznal až v roce 1923 český oftalmolog J.Janků u případu zemřelého dítěte s kongenitálním hydrocefalem, s mikroftalmem a kolobomem žluté skvrny. (Flegr) Konečným hostitelem této kokcidie jsou výlučně kočkovité šelmy, v jejichž střevě dochází k pohlavnímu rozmnožování a vytváření tzv. oocyst, které jsou spolu s trusem vylučovány do prostředí, kde se jimi může nakazit mezihostitel. Mezihostitelem se může stát v podstatě jakýkoliv teplokrevný živočich včetně člověka. Přenos parazita z mezihostitele (v přírodě nejčastěji hlodavce) do konečného hostitele – kočky probíhá formou predace (Berkow 1996).  Zdrojů infekce pro člověka i zvíře je více, patrně nejvýznamněji se při šíření nákazy uplatňují: pozření oocyst vyloučených kočkovitou šelmou, pozření nedostatečně tepelně upraveného masa obsahujícího tkáňové cysty parazita či jiného produktu hospodářských zvířat (mléko, vejce), manipulace s nakaženými zvířaty (Berkow 1996, Flegr ). Toxoplazmóza probíhá většinou u zvířat jako latentní onemocnění, pouze u malé části jedinců vyvolává klinické příznaky onemocnění, které jsou však velmi pestré.  Vstupní branou infekce mohou být veškeré sliznice, zažívací trakt, porušená kůže a vzácněji i respirační trakt (Berkow 1996, Flegr ). U plodu potom i neporušená placenta v případě, že u matky (samice) proběhne v období gravidity (březosti) akutní fáze infekce. Inkubační doba u člověka i zvířete nebyla dosud přesně stanovena, pohybuje se však v rozmezí cca 10 dnů až 3 týdnů (Flegr, Berkow., Nath 2003). V obranných reakcích makroorganizmu vůči toxoplasmóze se uplatňuje jak humorální, tak buněčná imunita. Cirkulující protilátky mají protekční aktivitu vůči proliferativním formám Toxoplasmy gondii, nemohou však eliminovat její cystickou formu. Protekční úloha buněčné imunity není ještě dostatečně známa. Podle současných znalostí prodělané onemocnění nevylučuje možnost nové nákazy (Flegr, Berkow). Výskyt toxoplasmózy je zaznamenán po celém světě, v evropských zemích má protilátky proti toxoplasmóze vytvořeno 10–60 % obyvatelstva v závislosti na stravovacích zvyklostech (Berkow 1996). Vyšší výskyt je zaznamenávánv zemích vyznačujících se oblíbenou konzumací nedostatečně tepelně zpracovaného masa (Flegr) V České republice se séropozitivita (přítomnost protilátek v krvi) pohybuje kolem 20–40 % (6). Klinický obraz toxoplasmózy u člověka zahrnuje ve většině případů průběh podobný běžné viróze, za níž bývá dosti často chybně diagnostikována (Flegr, Berkow 1996). Po odeznění příznaků akutní infekce přežívá parazit v člověku ve formě tkáňových cyst až do konce jeho života (Berkow,Sotolongo 202). Onemocnění se tedy nejčastěji projevuje pouze zvýšenými teplotami, bolestmi hlavy,únavou, zduřením zevních mízních uzlin (Flegr, Berkow ). Akutní nákaza může někdy přejít do chronického stadia, často ale infekce proběhne úplně nepozorovaně a pozná se pouze podle nálezu specifických antitoxoplazmových protilátek v krvi, které mohou v nízkých hodnotách přetrvávat i po celý život (tzv. latentní forma nákazy) (Flegr, Berkow 1996). Vnímavost vůči toxoplasmóze je všeobecná. Toxoplasmóza se dělí na získanou a vrozenou (Flegr, Berkow 1996). Formy získané toxoplasmózy se liší dle typu postiženého orgánu. Nejčastěji se setkáváme s uzlinovou, oční nebo mozkovou toxoplasmózou (Flegr, Berkow,). Zvláštní pozornost zasluhují případy tzv. primoinfekce v graviditě. Uzlinová forma toxoplasmózy se projevuje lymfadenopatií. Vyskytuje se převážně u mladých lidí a cca 10 % zánětů mízních uzlin je toxoplazmového původu (Flegr, Berkow). Oční forma se vyznačuje zánětlivým postižením očního aparátu, nejčastěji retinitidou (zánětem sítnice) (Rodgers 1996). S mozkovou formou toxoplasmózyse setkáváme u imunokompromitovaných nemocných, zjm. pak nemocných s AIDS či nemocných s hematologickou malignitou (Colombo, Gonzales,  Nath,Vidal 2005). Gynekologická forma se může projevit sterilitou, opakovanými aborty, patologickým těhotenstvím apod. Ostatní formy toxoplasmózy jsou méně časté (Flegr, Berkow 1996) Velmi závažnou však zůstává infekce lidského plodu, tzv. vrozená (kongenitální) toxoplasmóza. Může k ní dojít během akutní infekce matky v kterémkoliv období těhotenství. 
Přestože je toxoplasma v podstatě celosvětově rozšířena existují značné rozdíly v jejím výskytu mezi jednotlivými populacemi. V našich podmínkách se vrozená toxoplasmóza vyskytuje vzácně (cca 2 promile neléčených těhotných žen) a může postihnout novorozence některými komplikacemi, z nichž nejčastější je psychická a somatická retardace, strabizmus, retinitidy, drobné kalcifikace v mozku, křečové stavy (Flégr). V diagnostice toxoplasmózy se více než přímý průkaz přítomnosti toxoplazem v lidském organizmu, který je značně obtížný, využívá laboratorní diagnostika založená na průkazu specifických protilátek (Flégr, Berkow, 1996). Téměř třetina naší populace však toxoplasmózu prožila a určité hladiny protilátek u ní přetrvávají.. Počáteční interakce T. gondii s imunitním systémem hostitele představuje důležitý aspekt parazito-hostitelských vztahů. V imunokompetentním hostileli  vyvolává tento parazit asymptomatickou chronickou infekci, což je součástí jeho strategie umožňující parazitovi přenos a přežití (Kopecký, Koudela, 2000).
5. Závěr

Záměrěm výběru tématu bakalářské práce: zoonotický potenciál Toxoplasma gondii, bylo stručnou, koncentrovanou formou zpracovat současnou představu o úloze intracelulárního parazita Toxoplasma gondii a uplatnit ji při popisu struktury, funkce a mechanismu působení tohoto prvoka. Důraz byl přitom kladen na vývojová stádia, způsoby nákazy T.gondii, na zoonotický potenciál tohoto prvoka a především na prevenci před onemocněním toxoplazmózou způsobené parazitem T. gondii. T.gondii je stále diskutovaným parazitem, je prokázáno její celosvětové rozšíření u teplokrevných živočochů a to i u mořských savců i ryb. V poslední době je T.gondii  předmětem mnoha studií. Studie antigenni struktury parazita na molekulární úrovni, studie celosvětové prevalence tvorby protilátek u lidí a živočichů. Zájímavé jsou imunologické reakce v organismu při nákaze T.gondii. V současnosti je v popředí výzkum působení prvoka na lidskou psychiku i na změny v chování u živočichů. Jsou dávány v souvislost častější dopravní nehody u osob toxoplazma séropozitivních (zkrácený reakční čas) oproti séronegativním osobám. Je sledována možnost vzniku schizofreniee u nakažených T.gondii . Některé výzkumy se týkají účinnosti dezinfekčních prostředků na parazita, výzkumy průkazu parazita v půdě, vodě, kyselinách a různých prostředích, a teplotách (Dubay 2003). Je sledována incidence onemocnění v určitých závislostech (kontinenty, zvyklosti obyvatel, přírodni podmínky, gastronomické návyky). Výzkum je také zaměřen na vývoj nových antiparzitárních preparátů (i vakcinace) s nižší cytotoxicitou na organismus a vyšší účinností při boji s nákazou.
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