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UvVoD

Parazitarne ndkazy nestracaju na vyzname, napriek tomu, ze vécSina z nich nema v naSich
podmienkach vdzne dopady na zdravotny stav obyvatel'stva. Naopak, ich vyznam neustale
narastd, najmé oportinnych parazitarnych infekcii v suvislosti s Sirenim HIV/AIDS. Vazny
problém predstavuje otdzka importu parazitov a ich prenasacov z trépov a subtrépov na nase
uzemie. V suvislosti s globalnym otepl'ovanim hrozi potencidlne rozsirenie parazit6z, napr.
malérie do oblasti, kde bola v povojnovych rokoch uspesne eradikovana (juzné Slovensko).
Mimoriadnu pozornost’ treba venovat’ problémom novoobjavujucich sa ochoreni spdsobenych
parazitmi, napr. ochorenia volne zijucimi amébami, echinokoko6zy-alveokokdzy, trichinelozy,
toxokarozy, babeziozy, filariozy ai. Predkladana publikacia je komplexnym dokumentom
ur¢enym Studentom prirodovedného i medicinskeho zamerania na pregradualnej trovni, ktori
absolvuju vyuku v predmete lekarska mikrobiologia, zooldgia, parazitoldgia 1 Studentom
absolvujlicim doktorandské Stidium v tychto odboroch. UZitocné poznatky sustredené
Vjednom dokumente nijdu i lekdri a laboratorni diagnostici v Specializacnej priprave
v odbore klinicka mikrobioldgia a vySetrovacie metddy v klinickej mikrobiologii, ale aj lekari
i laboratorni diagnostici vo vykone praktickych povolani. U¢ebnicu z klinickej parazitologie
sme rozdelili na tri Gasti: Veobecnd parazitolégia, Specialna parazitologia a Laboratorna
diagnostika parazitdéz. V prvej Casti sa zaoberame charakteristikou a vlastnostami parazita
a hostitel'a, ich vzajomnymi vztahmi (parazito-hostitel'skymi vztahmi), epidemiologiou
parazitarnych nakaz, patobioldgiou a klinickymi prejavmi ochoreni spdsobenych parazitmi.
V dalSich kapitolach prvej Casti predstavujeme prvoky a helminty, zdkladné morfologické
charakteristiky, vyvinové cykly a taxonomické zatriedenie. V $pecialnej Casti sme parazity
a nimi spoésobené ochorenia usporiadali podl'a systémovych lokalizacii v l'udskom organizme.
Osvojenie si zdkladnych informacii o jednotlivych parazitarnch druhoch, ich vyvinovych
cykloch povazujeme za zéklad pochopenia patobiologickych, klinickych 1 ekologickych
suvislosti veducich k stanoveniu spravnej diagndzy, cielenej terapie a preventivnych opatreni
zameranych na zamedzenie $irenia jednotlivych parazitarnych nakaz. Pozornost’ sme venovali
diagnostike jednotlivych nozologickych parazitarnych jednotiek a diferencidlnej diagnoze, co
by mohli ocenit’ prakticki lekari 1 laboratorni diagnostici venujici sa diagnostike
parazitarnych ochoreni. V tretej Casti predkladdme zakladné metddy pouZivané v diagnostike
parazitéz vratane ich receptaria. Do tejto publikdcie sme nezaradili lekdrsku entomologiu,
bude spracovana samostatne.

Napriek tomu, Ze predkladana vysokoskolska ucebnica obsahuje aktualne poznatky o Siroke;j
Skale parazitarnych agens a ochoreni nimi spdsobenych, pochopitelne si nenarokuju
vycerpavajuco obsiahnut’ vSetky problémy humdannej klinickej parazitologie. Pre ich hlbsie
poznanie je potrebné Cerpat’ z inych odbornych zdrojov.

Autori



I. VSEOBECNA PARAZITOLOGIA

Vzt’ahy organizmov v prirode

Medzi organizmami existuju rézne formy spolunaZzivania. Prospe$né spolunazivanie dvoch
organizmov s Uzitkom pre oboch sa nazyva symbiéza. Vyuzivat hostitela moézu aj
nepatogénne organizmy bez toho aby mu Skodili. Takyto biologicky vztah sa nazyva
komenzalizmus (spolustolovnictvo). Tento vztah je charakteristicky pre niektoré ¢revné
menavky (Entamoeba coli, Endolimax nana a pod.) a bi¢ikovce (Pentatrichomonas hominis,
Chilomastix mesnili). Formou komenzalizmu je tzv. forézia, pri ktorej hostitel’ moze sluzit’ aj
ako prostriedok pre transport iného organizmu. Casta je u ektoparazitov. Mutualizmus je
vzajomne prospesné spoluzitie organizmov. Prikladom je spoluZzitie termitov a ¢revnych
bicikovcov. Termity poskytuju bi¢ikovcom ochranu a prostredie pre zivot, bez bi¢ikovcom by
termity nedokazali stravit' celulozu, hlavni zlozku ich potravy. Synantropia je uzke
spoluzitie nedomestifikovanych zivocichov s ¢lovekom. Niektoré organizmy su viazané
priamo na l'udské obydlia (plostica, mnohé dvojkridlovece), kde prekondvaju aj svoj vyvin
(eusynantropné Zivocichy), iné Ziji vol'ne v prirode a potencialne synantropné sa stavajii po
kontakte s ¢lovekom (hemisynantropia).

1. PARAZITIZMUS

Vseobecne sa pod terminom parazitizmus rozumie vzt'ah dvoch organizmov, z ktorych jeden
druh vyuziva druhy organizmus a ziskava z neho potravu. V tomto vztahu teda vystupuje
vzdy jeden organizmus ako parazit a druhy hostitel. Cudzopasnik — parazit je taky
organizmus, ktory Zije cely svoj Zivot, alebo asponi istii dobu na tele alebo vo vnutri tela iného
organizmu — hostitel'a, ktory mu poskytuje ochranu a potrebné ziviny k zivotu a reprodukcii.

Negativne ucinky parazitov na hostitel’a si:

e priame:
o produkuju toxicke latky;
o mechanicky poskodzuju bunky a tkanivé;
o produkuju enzymy spdsobujuce rozvrat buniek;
e nepriame:
o u hostitel'a vyvolavaju imunopatologické stavy, napr. autoimunitné ochorenia,
alergicke reakcie;
o hostitel’ reaguje na pritomnost’ parazita obrannou reakciou, v dosledku ktorej
dochadza k jeho postupnému vycerpaniu;
o pritomnost’ parazita moze ovplyvnit’ spravanie sa hostitel’a, napr. poruchy
psychiky, zvySenie sexudalnej apetencie;
o v pripade infikovania matky pocas tehotenstva moézu vyvolat’ malformacie

plodu;


http://www.wikiskripta.eu/index.php/Alergie

1.1. Formy parazitizmu

Paraziticky spdsob zivota vyzadoval od zivocichov adaptidciu na réznych urovniach.
Morfologicka adaptacia zahffala napr. redukciu velkosti parazitov (su menSie ako hostitel),
redukciu organov, napr. pasomnice nemaju traviacu ststavu, U parazitov sa museli vytvorit’
organy a Struktiry na ich vniknutie do hostitel'a a ochranu pred obrannymi mechanizmami
a toxinmi hostitel'a. Endoparazity sa museli adaptovat’ na anaerobny metabolizmus, museli
ziskat’ schopnost’ inaktivovat’ enzymy hostitel'a. Pre zachovanie jedinca museli ziskat’ vysoku
reproducibilitu, vratane nepohlavnej reprodukcie (Apicomplexa), schopnost’ ovpyvnit
spravanie svojho hostitel’a i svoju taktiku pre najdenie vhodného hostitela.

Parazit, ktory je uplne odkazany na hostitel'a, bez ktorého nie je schopny zivota ani
reprodukcie sa nazyva obligatny parazit. Takymito parazitmi je vacSina patogénnych
prvokov (Plasmodium, Leishmania, Trypanosoma), z helmintov napr. Ascaris, Taenia.
Fakultativne parazity obycajne Zziju v prirode, ale za urcitych okolnosti, pri styku
S hostitel'om. moézu zit' parazitickym spésobom zivota. Prikladom su amfizoické menavky
rodu Naegleria, Acanthamoeba.

Hyperparazit parazituje na inom druhu parazita (mikrosporidie v pasomniciach).
Pri parazitizme je hostitel' spravidla jeden, ¢o je jeden zo znakov, ¢im sa parazit 1iSi od
predatora, ktory napada viacero jedincov. Dal§im rozdielom je, Ze predator na rozdiel od
parazita korist’ spravidla usmrti.

Podl'a lokalizacie parazita rozoznavame endoparazity a ektoparazity. Endoparazity ziju
vnutri tela hostitel'a (vnutorné parazity), a delime ich na vnutrobunkové (intracelularne, napr.
Toxoplasma gondii, Trypanosoma cruzi) a (extracelularne, napr. Trypanosoma brucei). Podl'a
organovej lokalizacie endoparazity delime na:

Crevné (intestinalne, enteralne) Ziju v zaZivacom systéme &loveka najmi v tenkom
a hrubom c¢reve. Niektoré parazity ziju v lamene ¢reva (napr. Enterobius vermicularis,
Ascaris lumbricoides, motolica ¢revna), alebo su prichytené k sliznici ¢reva (Giardia
intestinalis, Ancylostoma/Necator, pasomnice), niektoré prenikaji do steny ¢reva (Entamoeba
histolytica, Balantidium coli, Trichuris trichiura). Ektopicka lokalizacia vznika pri atypickej
organovej lokalizacii parazita v inom ako cielovom organe (Fasciola hepatica v hrdle, mozgu
a pod.)

Krvné parazity sa pohybuju v krvnej plazme (trypanozomy, mikrofilarie), alebo
napadaji erytrocyty (Plasmodium spp., Babesia spp.), iné st prichytené k stene cievy
(schistozomy).

Tkanivové parazity ziji vo vnutornych organoch (prvoky, helminty ako dospelé tak aj
larvalne formy)

Kozné parazity st lokalizované v kozi (Leishmania, mikrofilarie) a podkoznom
tkanive (filarie, larvocysty echinokokov, Taenia solium ai.)

Dutinové parazity ziji na slizniciach orgénov. V poSve, mocovej trubici zije
Trichomonas vaginalis, v tstnej dutine menavky, trichomonady.

Ektoparazity parazituji na povrchu tela hostitel'a. St to prevazne ¢lankonozce (napr. vsi,
zakozka).



1.2. Vyvin parazitov

Je spravidla komplikovany. Mnohé parazity sposobuju v hostitel'och patologické zmeny, ktoré
mozu mat’ za nasledok vznik choroby. Uspesna lietba parazitarnych chordb si vyzaduje nielen
komplexné informacie 0 parazitovi, ale aj dobré pochopenie povahy interakcii parazitov so
svojimi hostitel'mi. Parazit je vzdy prijemca a hostitel’ je vzdy poskytovatel'om prostredia pre
zivot parazita. Zivotny (vyvinovy, biologicky) cyklus parazitov je zloZity, striedaju sa v fiom
hostitelia a Zivotné formy parazita. Zivotné formy (§tadid) parazitov su jedince uréitého
druhu, Specificky sa liSiace v ramci toho istého druhu. Su to napr. vegetativne formy
(trofozoity), cysty, oocysty u prvokov kmena Apicomplexa, resp. larvalne $tadia a dospelé
jedince u helmintov. Podla zivotnych cyklov delime parazity na jednohostitel'ské —
monoxénne, Uktorych je vyvin obmedzeny na jedného hostitela (Giardia intestinalis,
Enterobius vermicularis) a viac-hostiteI’ské — polyxénne so S$ir§im okruhom hostitel'ov
(dixénne — dvaja hostitelia a pod. Toxoplasma gondii, motolice).

2. HOSTITELIA PARAZITOV

Hostitel’ov rozliSujeme podla toho, kde prebieha pohlavné rozmnoZovanie parazita. Koneény
(definitivny) hostitel' je organizmus, v ktorom parazit dospieva, dosahuje sexudlnej
diferenciacie a sexualne sa mnozi. Medzihostitel’ (prechodny hostitel’) je organizmus,
v ktorom prebieha iba nepohlavny cyklus. Zivotné formy parazita vyvijajuce sa
v medzihostitel'ovi st schopné nakazit' d’alSicho hostitel’'a (napr. ¢lovek je medzihostitelom
pasomnic Echinococcus, Taenia solium). Vektor je prenasa¢ pdvodcov infekcii z jedného
organizmu na iny organizmus. VacSina vektorov st ¢lankonozce, v ktorych sa parazit moze
vyvijat’ (aktivny vektor) alebo moéze pdvodcu infekcie prendsat’ pasivne. Transportny
hostitel’ (paratenicky hostitel') je medzihostitel, v ktorom sa parazit nevyvija, vyvin
pokracuje az v definitivnom hostitel'ovi. Napriklad hlisty skrkavky psej Toxocara canis sa
v tkanivach drobnych cicavcov opuzdruju avyvin v dospelého jedinca prebicha az
Vv definitivnom hostitelovi — psovi. Rezervoarovy Zivo¢ich byva zdrojom infekcie pre
Cloveka (oSipand, pes, hoviddzi dobytok apod.). Parazit viom preziva v prirodnych
podmienkach. Nahodny (prileZitostny) hostitel’ je organizmus, v ktorom sa parazit
prirodzene nevyskytuje. Prikladom je ¢lovek, ktory mdze byt ndhodnym hostitel'om volne
zijucich menaviek. NeSpecificky hostitel’ (aberantny) je organizmus, v Ktorom sa parazit
nevyvija, nedokaze v nom prebehnut vyvinovy cyklus (napr. cerkdrie vta€ich motolic
ostavaju v kozi ¢loveka).

2.1. Parazit — hostitel’, imunobiologické interakcie

Vznik nakazy je podmieneny aktivitou parazita a schopnostou reaktivity hostitel'a. Aktivita
parazita je dana jeho infekénostou a patogenitou, reaktivita hostitel'a je zavisla od stupna
vnimavosti a odolnosti a stavu Specifickej a neSpecifickej imunity.



Patogenita (choroboplodnost) je schopnost parazita vyvolat Vv organizme hostitel'a
ochorenie. Je druhovou vlastnost'ou daného parazita. Mierou patogenity je virulencia, je to
geneticky podmienend individudlna vlastnost’ ur¢itého druhu parazita a je kvantitativnym
vyjadrenim patogenity. Ide vlastne o schopnost mikroorganizmu vyvolavat tazké alebo
smrtel'né ochorenia. Virulencia je dana: invazivitou, schopnostou parazita a jeho vyvinovych
Stadii priamo prenikat’ do tkaniv hostite'a, mnozit' sa v nich a §irit’ sa do organov, tkaniv
atelovych tekutin hostitel'a. Podmienena je vstupnou branou, infekénou davkou
a biochemickymi faktormi. Vstupnou branou infekcie je koza, sliznice réznych systémov,
ktorymi sa parazity alebo ich infek¢né s§tadia dostavaju do organizmu hostitel'a. Infekéna
davka vyjadruje pocet infekénych agensov a je v priamom pomere S vyvinom parazitarneho
procesu. U osdb nakazenych malym pocltom parazitov sa spravidla ochorenie neprejavi.
Prejavi sa po velkej infekénej davke alebo po opakovanych davkach parazitov. Vyznamné
faktory virulencie su biochemické faktory, hlavne enzymy, latky s proteolytickou aktivitou,
adhézne proteiny a lektiny. Od infekcie je potrebné odliSit’ kontaminaciu, ktord sa vztahuje
na pritomnost’ parazita a jeho vyvinovych foriem vo vonkajSom prostredi (voda, pdda).

Reaktivita hostitela predstavuje systém vlastnosti, ktoré st odpoved’ou na vstup parazita do
organizmu. Je dana vnimavostou a odolnostou a imunitou. Vnimavost® (susceptibilita) je
schopnost’ hostitela nakazit' sa parazitom a poskytnit mu vhodné prostredie k zivotu.
Odolnost’ (rezistencia) je schopnost’ hostitel'a aktivne sa branit a obmedzovat mnozenie
parazita a jeho patogénne pdsobenie. Od odolnosti je zavisla klinicka manifestacia parazitozy.

2.2. Obranné mechanizmy hostitel’ov

Clovek ako potencialny hostitel parazitov si vytvdra pofas vyvinu systém obrannych
mechanizmov, ktoré ho chrania pred infekciou, zneSkodiuji a odstranuji parazity a ich
toxické produkty vniknuté do jeho organizmu. Imunitny systém je tvoreny organmi,
tkanivami, bunkami a molekulami, ktorych ulohou je zabezpecovat ochranu organizmu
a spolupodielat’ sa na zabezpeceni jeho existencie. Imunitné mechanizmy a procesy pri
parazitézach st vzhladom na anatomickt Struktaru parazitov a zlozité vyvinové cykly
s roznorodou antigénnou skladbou vyvinovych $tadii komplikovanejSie ako pri pdvodcoch
inych infekénych ochoreni, najmé prokaryotickych organizmoch.

Vysledkom vzajomnej reaktivnosti parazita a hostitel'a je jeden zo Styroch imunitnych stavov:
1. Vznik imunity suplnou ochranou pred reinfekciou — protektivna imunita (koZzna
leishmani6za)

2. Navodenie precitlivenosti/hypersenzitivity vedtcej k autoimunitnej chorobe (napr.
anafylakticky Sok po prasknuti echinokokovej cysty)

3. Absencia G¢innej imunitnej odpovede: imunodeficitny stav, imunologicka tolerancia, napr.
pri trypanozomoze, primarnej amébovej meningoencefalitide atd’.

4. Nesterilnd, rovnovazna imunita, ked’ velky pocet parazitov zaplavi organizmus hostitel’a,
ale odpoved’ nie je dostatocna na uplnu likvidaciu parazita. Je to najcastejSia forma imunity —
preimunitny stav. Z hl'adiska parazita je to najvyhodnejsi stav, zabezpeci jeho preZitie.
Imunitné mechanizmy proti parazitom sa, podobne ako u inych mikrobidlnych nékaz, delia
na neSpecifické a Specifické.
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2.2.1. Nespecifické obranné mechanizmy

Oznacované aj ako vrodené, prirodzené¢ imunitné mechanizmy sa uplatituji ¢asovo skor ako
Specifické obranné mechanizmy. Nastupuji ako prvé, nie st viazané na predchadzajici
kontakt s parazitarnou nakazou. Pozostavaju z dvoch linii:

Prva liniu tvori povrch koze a sliznic r6znych systémov ako fyzikalno-chemicka bariéra.
Okrem mechanickej prekazky (znemoznuju prienik parazitov kozou — invazne formy
prvokov, larvy schistozom a machovcov), prostrednictvom produkcie substancii a sekrétov
(pot, hlien) sa brania osidleniu parazitmi a podiel’aji sa na ich vypudeni.

Druha linia je tvorena bunkovymi a humordlnymi systémami, s ktorymi sa stretdvaju
parazity po prekonani povrchovych bariér. Su tu zahrnuté procesy fagocytdzy a zapalu,
opsonizacie, neutralizacie parazitov aich produktov, pricom sa uplatiuji bunkové
I humoralne komponenty. Humoralnu zlozku tvori komplementovy systém. Tvori ho
komplex sérovych glykoproteinov, ktoré sa pri jednobunkovcoch aktivuju alternativnou
cestou naviazanim zlozky komplementu (fragment C3b) na povrch prvoka. Pri klasickej ceste
aktivacie komplementu je aktivatnym faktorom komplex antigén-protilatka. Vysledkom
komplementovej kaskady je v oboch pripadoch lyza buniek. Bunkovi zlozku neSpecifickej
imunity tvoria makrofagy, neutrofilné leukocyty, ktoré maju schopnost rozpoznat
afagocytovat’ parazita. Bunkova zlozka je d’alej tvorena dendritickymi bunkami, Zirnymi
bunkami, bazofilnymi leukocytmi a NK (Natural killer — zabijace) bunkami. Makrofagy
predstavuju efektorové bunky obranného systému, ktoré sa podiel’aji na eliminécii parazita,
na druhej strane mo6zu ako hostitel'ské bunky poskytovat’ prostredie pre replikaciu niektorych
jednobunkovcov (Leishmania).

Proti helmintom je prirodzena imunita spravidla neta¢inna, lebo pokryv helmintov byva na
cytocidny uc¢inok neutrofilov a makrofagov odolny. Ak parazit prekona fyzikalno-chemické
bariéry na povrchu koze a sliznic, uplatiiuja sa bunkové obranné systémy — fagocytoza, zapal
a komplement. Pri helmintézach krvné fagocyty pohlcuji cirkulujice imunokomplexy
zkrvného obehu. Zapal je fylogeneticky aj ontogeneticky najstar§im obrannym
mechanizmom vrodenej imunity. Je to obranna odpoved’ organizmu s miestnymi i celkovymi
prejavmi roznej intenzity, ktort vyvolava infekcia alebo poskodenie tkaniva. Cielom zapalu
je lokalizovat' a odstranit’ jeho pri¢inu (parazity) a potom regenerovat” postihnuté miesto.
U helmintéz vznikd zapal pri prenikani parazitov do koZe alebo ako odpoved’ tkaniva na
podrazdenie alebo jeho poskodenie. Je vysledkom koordinovaného uc¢inku bunkovych
a humoralnych faktorov. Z bunkovej zloZKy sa pri zapale zacastiuji polymorfonuklearne
leukocyty, makrofagy, mastocyty, trombocyty, cievny endotel. Z humoralnych faktorov su
pritomné cytokiny (sekrécia je stimulovand preniknutim parazitov do buniek), komplement,
mediatory zapalu: serotonin, histamin, bradykinin, pomaly reagujuce substancie anafylaxie
ai. Pri zapale sposobenom helmintami sa uplatiiuji ako cytotoxické bunky, tak aj bunky
sprostredkujuce reparaciu tkaniv. Pri tkanivovych helmintézach sposobenych migracnou
fazou larvalnych §tadii je charakteristickd tvorba granulémov a opuzdreni. Uplatiiuju sa
pritom najméi makrofagy, lymfocyty, eozinofily, fibroblasty indukované T-bunkami. Ulohou
granuldémov je izolovat' a obmedzit’” vyvin parazitov a toxickych substancii, ktoré parazit
vylucuje.
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2.2.2. Specifické imunitné mechanizmy

Aktivuju sa po vniknuti parazita do organizmu. Obranné reakcie zamerané na zneSkodnenie
a odstranenie parazitirneho agens sa nazyvaju imunitna odpoved’. Specifickd imunita je
zabezpeCovana dvomi systémami: humoralnymi, sprostredkovanymi protilatkami
a celularnymi, sprostredkovanymi bunkami. Protilatkovi imunitu sprostredkovavaju
cirkulujuice imunoglobuliny, tvorené¢ plazmatickymi bunkami diferencovanymi 2z B
lymfocytov. Aktivované lymfocyty B proliferuju a menia sa na pamitové B lymfocyty
a plazmatické bunky. Plazmatické bunky secernuju do obehu vel’ké mnozstvo protilatok,
ktoré cirkuluji ako sucast globulinovej frakcie plazmy a tiez ako protilatky na inych
miestach, kde sa nazyvaju imunoglobuliny. U prvokov aj helmintov je protilatkova imunita
viazana na triedy imunoglobulinov IgG, IgM, IgA, a IgE (IgD mé nejasna ulohu). Okrem
rozpoznavania a predkladania niektorych cirkulujucich antigénov maju u protozoarnych
infekcii protilatky dal$ie funkcie ako: aktivacia komplementu, opsonizacia, aglutinacia,
precipitdcia, inhibicia, imobilizdcia a neutralizdcia antigénu. IgA protilatky sa uplatiuji pri
lokalnej ochrane sliznic, IgE protilatky senzibilizuju bazofilné leukocyty a Zirne bunky, ktoré
sa podiel'ajii na ochrane sliznice ¢reva a vypudzovani helmintov.

Efektorovymi bunkami bunkovej imunity si T lymfocyty z kmenovych buniek kostnej
drene. Protilatky neprodukuju, ale po aktivacii s antigénom sa diferencuji na efektorové
bunky. T lymfocyty aktivuji B bunky K tvorbe protilatok, aktivuji makrofagy, bunkami
sprostredkovanu cytotoxicitu, a potlacovanie odpovede T a B lymfocytov. Tieto funkcie
zabezpeCuju pomocné Th-bunky, cytotoxické Tc-bunky a supresorové Ts-bunky.
Subpopulacia Thl buniek vznika diferenciaciou pomocnych lymfocytov (CD4+),
sprostredkovava bunkovu imunitu, najma proti vnitrobunkovym protozoarnym parazitom.
Thl bunky produkuju cytokiny IL-2, IL-12, TNF-B, a IFN-y. Subpopulacia Th2 buniek
sprostredkovava protilatkova imunitu, produkuje cytokiny IL-4, IL-5, IL-6, IL-10, IL-13
a TNF-a. Aktivuje tieZz eozinofily atvorbu IgE protilatok uplatiujiicich sa najméd pri
tkanivovych nematddach. Cytotoxické CD8+ lymfocyty tvoria dve subpopuléacie TC1 a TC2,
ktoré sa taktiez podielaji na bunkovej ihumoralnej imunite. V mieste prichytenia
parazitického helminta k sliznici (Trichuris trichiura) dochadza k infiltracii eozinofilnych
a bazofilnych leukocytov a Zirnych buniek. Parazitické helminty, ktoré Ziju v lumene creva
(hlisty, mrle) eozinofiliu spravidla nevyvolavaju. Eozinofilia je typicka aj pre pritomnost
tkanivovych helmintov aich larvalnych §tadii, u ktorych eozinofilné enzymy a cytotoxické
latky rozrusujii tegument, obmedzuji rozsah opuzdrenia parazita a podielaju sa na tvorbe
granulomov.

Na slizniciach st imunitné mechanizmy zamerané proti lokalnej infekcii. Mechanicka
a chemicku bariéru tvoria sekréty sliznic. Z imunitnych buniek st do slizni¢nej imunity
zapojené CD4+ a CD8+ T bunky, B bunky, NK bunky a fagocyty. Pri infekcii parazitickymi
prvokmi hostitel'ské bunky produkuji chemokiny, ktorych funkciou je chemotaxia
makrofagov. Makrofagy sa zucastituju tiez na zapalovych reakciach, bunkovej imunite, maja
antiprotozoarny ucinok.

Schopnost’ hostitela rozlisit' vlastné acudzie antigény zabezpecujii histokompatibilné
antigény (glykoproteinové molekuly na povrchu buniek). U I'udi je hlavny histokompatibilny
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systém oznacovany ako HLA komplex (human leukocyte antigen), u ostatnych cicavcov ako
MHC (major histocompatibility complex).

Aktivita imunitnych a zapalovych buniek je regulovand cytokinovou sietou. Cytokiny st
mediatory prirodzenej i Specifickej imunity. St to rozpustné glykoproteiny, ktoré sa uvolnuju
Z buniek imunitného systému (lymfocyty, makrofagy) a cirkuluju v krvnom obehu. Cytokiny
sprostredkuju signaly medzi bunkami imunitného systému, indukuju imunitné reakcie na
tkanivové helminty, Casto spojené s precitlivelostou skorého typu. Interleukin 5 (IL-5)
stimuluje mnozenie a diferencidciu eozinofilov. Sekréciu cytokinov indukuje mediétor zapalu
— faktor sposobujuci nekrozu nadoru (TNF — tumor necrosis factor).

2.2.3. Unikové (evazne) mechanizmy

Parazity disponuju réznymi mechanizmami, ktorymi sa snazia dostat’ z dosahu obrannych
reakcii hostitel’a. Podmienené st jednak vlastnost’ami hostitel’a (napr. geneticky podmienené
znizenie reaktivity, zvySend vnimavost novorodencov), na druhej strane vlastnostami
parazita. Spojené su s imunitnymi mechanizmami a zahriiuju napr. antigénnu premenlivost’,
schopnost’ narusit’ aktivitu komplementu, degradovat’ protildtky protedzami, zvysit
fagocytarnu a cytolyticka aktivitu, st schopné narusit’ funkciu makrofagov a blokovat
protektivnu TH1 odpoved’ a pod. Vnuatrobunkové parazitické prvoky ako Trypanosoma cruzi,
Toxoplasma gondii, leishmanie disponuju rdéznymi mechanizmami, ktoré umoznuji ich
prezitie v makrofagoch a hostitel'skych bunkach. Napr. st schopné inhibovat tvorbu
fagolyzozémovych protedz, st schopné indukovat’ tvorbu cytokinov inhibujicich
a inaktivujucich makrofagy. S schopné inhibovat’ apoptozu hostitel'skej bunky a zabezpecit’
prezitie. Plasmodium falciparum spdsobuje adhéziu erytrocytov k endotelovym bunkam
kapilar, ¢im unikajii obrannym reakciam hostitel'a. Zakladnou tnikovou stratégiou afrického
bic¢ikovca Trypanosoma brucei pred obrannymi mechanizmami hostitel’a je schopnost’ menit
antigény (tzv. antigénna premenlivost). Giardia intestinalis unika pred obrannymi
mechanizmami hostitel'a povrchovym antigénom — proteinom bohatym na cystein, ktory sa
prisposobuje imunitnej reakceii hostitel'a. Helminty produkuju taktiez ochranné latky, ktoré im
zabezpecuju prezitie Vv tele hostitela. Napr. Necator americanus produkuje protizapalové

latky, latky blokujice komplement a fagocytarnu aktivitu sprostredkovanti imunoglobulinmi
GaM.

3. EPIDEMIOLOGIA PARAZITARNYCH INFEKCII

Vznik a $irenie infekéného ochorenia v populacii sa nazyva epidemicky proces a je hlavnym
predmetom epidemiologie. Z hl'adiska charakteru a intenzity vyskytu parazitirnej nékazy
rozliSujeme vyskyt

1. Sporadicky — ochorenie sa vyskytuje ojedinele, zriedkavo bez Casovej alebo miestnej
suvislosti.

2. Epidemicky: ochorenie sa vyskytuje vo velkom mnozstve jedincov v casovom a miestnom
vzt'ahu
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3. Endemicky vyskyt sa vztahuje na dlhodobt pritomnost ochorenia alebo pdvodcu
ochorenia v danej geografickej oblasti (endemicka oblast)).

4. Pandemicky Vvyskyt je rozsiahla epidémia, ktora postihuje viac oblasti az kontinentov.
Podl'a rozsirenia sa parazitézy delia na geopolitné, rozsirené¢ vo vsetkych klimatickych
pasmach a tropické, ktorych vyskyt je viazany na tropické a subtropické oblasti. Tropické
nakazy zavlecené do oblasti mierneho pasma sa nazyvaju nakazy importované.

Parazitarna nékaza vznika po vniknuti parazita alebo jeho propagac¢ného Stadia peroralnou
cestou, prendSacom alebo inym spoésobom do organizmu hostitel'a. Vstupna brana je rozna,
moze to byt traviaci systém, urogenitalny systém, koza, oko, sliznica nosa, placenta, materské
mlieko. Miera napadnutia urCitym druhom parazita sa nazyva infikovanost’. UrCuje sa
priamym dokazom parazita alebo vyvinového Stadia v biologickych vzorkach makroskopicky
alebo mikroskopickymi metédami. Pri tkanivovych parazitoch urcujeme infikovanost
nepriamymi imunodiagnostickymi metédami. PoCetnost’ parazitarnej infekcie alebo ochorenia
sa meria $tatistickymi ukazate'mi prevalencia a incidencia. Prevalencia (chorobnost’) udava
pocet chorych k ur¢itému datumu. Vypocitava sa ako pomer vSetkych osdb s ochorenim
k datumu zistovania voc¢i populacii v riziku ochorenia. Incidencia je definovana ako pocet
novovzniknutych ochoreni, ktoré sa prejavili v priebehu urcitého casu (napr. za rok)
k celkovej vel'kosti populacie v riziku nakazy.

Proces Sirenia parazitéz (epidemicky proces) byva analogicky s procesom Sirenia ostatnych
infekénych ochoreni. Zavisi od troch zakladnych zloziek: Zdroja povodcu nakazy, prenosu
aprijemcu

1. Zdroj (prameii) povodcu nakazy. Je to organizmus, Vv ktorom sa povodca parazitdzy
vyskytuje a vylucuje formy infekéné pre ¢loveka. U vacsiny endemickych parazitéoz byva
zdrojom infekcie ¢lovek v ktoromkol’vek $tadiu choroby ako jediny hostitel’ (Entamoeba
histolytica, Cystoisospora belli, Ancylostoma duodenale, Ascaris lumbricoides, Enterobius
vermicularis). Zdrojom infekcie ¢loveka moze byt aj zviera (macka u toxoplazmodzy, pes
u leishmaniozy, strongyloidozy). Ak sa parazitdza Siri medzi ludmi hovorime
0 antroponoze, ak sa ochorenie prenasa aj zo zvierat na ¢loveka hovorime o zoonoze.
Zdrojom nékazy moze byt hostitel’, medzihostitel’ alebo paratenicky hostitel’, ktory sluzi ako
potrava pre ¢loveka alebo sa ¢lovek nakazi infekénymi formami parazitov z nich uvol'nenych
do vonkajsieho prostredia.

2. Cesty prenosu (Sirenia) nakazy do hostitel'ského organizmu su priame alebo nepriame.

. Priama cesta prenosu z infikovaného jedinca na neinfikovaného méze byt
uskuto¢nena pri fyzickom kontakte koZze (Sarcoptes scabiei) asliznic — ustnej (pri
bozkavani sa moze preniest Trichomonas tenax, Entamoeba gingivalis), urogenitalne;j
(Trichomonas vaginalis). Priamou cestou prenosu infekcie je aj tranplacentarny prenos
z matky na plod pocas tehotenstva (Toxoplasma gondii, Plasmodium spp., Trypanosoma
brucei).

. Nepriama cesta prenosu nakazy sa uskutoCfiuje  peroralnym
| parenteralnym sposobom alebo prostrednictvom vektora — prenasaca. Pri peroralnom
sposobe sa nakaza moze $irit’ Oralno-alimentarnou cestou cystami, sporocystami prvokov
alebo vajickami helmintov prostrednictvom kontaminovanej vody, potravinami, dalej
tkanivami infikovanych hostitelov, medzihostitelov obsahujucimi tkanivové cysty
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prvokov (toxoplazmoza, sarkocystéza) alebo larvy helmintov (trichineldza, tenidza).
Parenterdlne sa povodcovia parazitdéz Siria: a) inokulaénou cestou sa Siri pdvodca
maldrie, trypanozomdzy pri transfizii krvi, transplantaciou organov sa prenasa T. gondii,
babézie, trypanozémy, ale aj larvy napr. toxokar, b) inhalaénou cestou sa Siria cysty
amfizoickych menaviek, vajicka geohelmintov, c) intrakonjuktivalne sa ¢lovek infikuje
napr. akantamébami prostrednictvom kontaktnych SoSoviek, d) perkutinnou cestou
aktivnym prienikom lariev helmintov (Ancylostoma, Strongyloides, Schistosoma).
Nepriamy prenos povodcu nakazy sa uskutocnuje aj hematofagnym vektorom,
najCastejSie clankonozcom (komadr, vos, plostica). Tento prenos sa uplatiiuje pri
protozodzach (malaria, leishmani6za, trypanozomdza, atd’) i helmintézach (filaridzy).

3. Prijemca nakazy. Od patogénneho poOsobenia parazitov, stupiia vnimavosti hostitel'a
a jeho imunitného stavu zavisi, ¢i parazitarne ochorenie vobec vznikne, ak ano, ¢i prebehne
bez priznakov alebo s klinickymi prejavmi.

Epidemicky proces Sirenia parazitéz aich prevalencia st ovplyviiované niekolkymi

faktormi:

o Fyzikalne faktory: geologické, klimatické a meteorologické faktory (svetlo, teplota,
vlhkost’, pridenie vzduchu, zéplavy a pod.). Vplyvom klimatickych zmien
sa Siria povodcovia parazitoz do oblasti, kde sa predtym nevyskytovali
(dirofilarie, alveokok)

e Ekologické a biotické faktory ovplyviiuju a podmienuju biologické cykly parazitov
viazané na viacero hostitel'ov a vektorov. St€astou faktorov si zmeny flory
a fauny v konkrétnych podmienkach. Hydrologické faktory (zaplavy, zavady
na kanalizatnom systéme a pod.) ovplyviuji Sirenie parazitéz viazanych
vyvinovymi cyklami na vodné prostredie

e Socidlno-ekonomické faktory ako chovanie a ¢innost’ ¢loveka, hustota populacie,
potravné, defekacné navyky, spOsoby byvania vyznamne ovplyviiuji
prevalenciu a Sirenie parazitoz.

e  Migracia roznych skupin 'udi moze vyznamne podporit’ Sirenie parazitarnych nékaz.
Defeka¢né navyky ahygienické nedostatky pri odstrafiovani fekalii
sposobuju kontaminaciu prostredia Crevnymi parazitozami aich Sirenie
fekalno-oralnou cestou.

4. PATOBIOLOGIA PARAZITOZ CLOVEKA A KLINICKE PREJAVY

Pre priebeh parazitdrneho ochorenia, ktoré je vysledkom vztahov parazit — hostitel
ochorenia je nutné zadefinovat' dve charakteristiky: Prepatentny ¢as — je Casovy interval
medzi infekciou aprvymi znamkami pritomnosti parazitov Vv organizme hostitel'a
(vyluCovanie prvokov a helmintov aich propagacnych stadii). Inkubaény ¢as: je Casovy
interval medzi infekciou a pociatoénymi symptémami ochorenia.

Pritomnost’ parazitov je v organizme cCloveka spojend s menSim alebo vacSim stupniom
patologickych zmien a klinickych prejavov. Zavisia od druhu parazita, na charaktere jeho
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vyvinového cyklu, na infekénej davke, virulencii parazita, vnimavosti a odolnosti hostitel’a.
Infekcie mdézeme delit’ podla viacerych kritérii. PodPa Klinickych priznakov moéze byt
infekcia inaparentna (subklinicka, bezpriznakova), ktora sa neprejavi Ziadnou zmenou na
zdravotnom stave ¢loveka. Tuto formu moézeme dokazat' iba laboratornym vySetrenim.
Klinicky manifestna infekcia, je charakteristicka prejavmi ochorenia.

Podl’a rozsahu moZze byt infekcia:

a) Lokalna, je obmedzenda na miesto vstupu infekéného agens (kozna leishmanidza),
b) Systémova (organova), postihuje jeden cely systém alebo jeho Cast’ (napr. giardidza,
askarioza v zaZivacom systéme),

¢) Generalizovana, ktora postihuje viacej systémov (toxoplazmoza, larvalna toxokaroza).

Postihnutie zaZivacieho systému. Entamoeba histolytica invaduje sliznicu hrubého a slepého
¢reva, kde spdsobuje nekrotické 1ézie, ktoré sa prejavuju ako amébova dyzentéria. Akatne
I chronické hnackovité ochorenie vyvolava Balantidium coli. Hnackovité ochorenie spdsobuje
Giardia intestinalis a mal¢ kokcidie rodu Cryptosporidium spp. Leishmanie poskodzuju
mikroklky, mikrosporidie vyvolavaji zmeny v hrubom ¢reve. Pritomnost’ helmintov byva
spojend s bolestami brucha, hnackami, vracanim, nevolnostou, anorexiou. Andlny pruritus
byva typicky priznak enterobidzy, apendicitidu moézu spoOsobit mrle, hlisty, c¢lanky
pasomnice.

Anémia — dochadza k nej pri tazkom priebehu maldrie (rozpad erytrocytov). K stratam krvi
dochadza pri ankylostomdze, vel’ky pocet helmintov (viac ako 500 jedincov) mdze spdsobit’
chronickl anémiu. Anémiu sposobuju schistozomy, pri mocovej dochadza k hematarii, pri
¢revnej schistozomoéze je vaznou komplikaciou akutna posthemoragickd anémia. Anémia
byva pozorovana pri trichurioze, klonorchidze, difilobotridze.

Parazitozy srdca a obehového systému. Srdce mozu invadovat’ menavky E. histolytica po
prasknuti amébového abscesu v peceni. Myokardititu moéze spdsobit’ Toxoplasma gondii,
trypanozémy i Leishmania donovani. Z helmintov myokarditidu spdsobuje svalovec,
toxokary, alveokok, echinokok, motolice rodov  Metagonimus a Heterophyes.
Parazitozy dychacieho systému. Entamoeba histolytica moze sposobit’ v plicach absces,
sporadicky byva pritomny Vv plicnych vypotkoch a vyplachu Trichomonas tenax. Vazne
komplikdcie moézu vzniknat pri tropickej malarii (edém pllc s intralveolarnymi
hemoragiami), intersticialnu pneumoéniu sposobuje  Pneumocystis jirovecii i leishmanie
sposobujuce visceralnu leishmanidézu. Zname st nalezy mikrosporidii z pl'icnych vypotkov,
vyplachov a spat. Migrujuce larvy hlist, ankylostom, strongyloidov mézu byt pri¢inou
Loeflerovho syndromu s duSnostou, kasl'om, primesou krvi vo vykasl'anom spute. Chronické
poskodenie pl'tic a pleuritida vzniké pri paragonimdze, cystickej 1 alelveolarnej echinokokdze,
schistozomoze a dirofilarioze.

Pecenn a zI¢ové cesty byvaji Castym organom napadanym parazitmi. PeCefiovy absces je
najcastejSou extraintestinalnou lokalizaciou Entamoeba histolytica, giardie postihuju zl¢nik
a zlcové cesty, Pecenn byva zvdcSend pri malérii a viscerdlnej leishmanidze, poSkodend pri
tazkom priebehu malarie. Hepatitidu spdsobujii mikrosporidie. Pecent a zl¢ové cesty Casto
napadaju aj helminty. Hepatomegaliu sposobuju motolice (Fasciola hepatica, Dicrocoelium
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dendriticum, Distomum lanceolatum, Clonorchis/Opisthorchis, Schistosoma mansoni),
larvocysty pasomnic Echinococcus granulosus a E. multilocularis. Infekcia echinokokom sa
prejavuje ako pseudotumordzne zvidcSenie pecene. Z okrthlovcov byva hepatomegalia
sposobena larvami toxokar. PeCeniové motolice, askaridy, hydatické cysty byvaji pric¢inou
okluzii zl¢ovych ciest, ¢o sa prejavuje ikterom.

Slezina byva zvdc¢Send pri malarii, africkej trypanozomoéze, babezidze a visceralnej
leishmanioze. Akutna splenomegalia sa objavuje pri schistozomoze, filaridze 1 klonorchidze.
Oblicky a mocové cesty byvaju infikované taktiez mnohymi druhmi prvokov i helmintov.
Entamoeba histolytica sposobuje v obli¢kach abscesy a akutna glomerulonefritida sa objavuje
pri tropickej malérii. Glomerulonefritida a nefroticky syndrom vznik4 pri leishmanidze.
Trichomonas vaginalis je pric¢inou uretritid a prostatitid u muzov. Najvyznamnej$im
patogénnym helmintom v mocovych cestach je Schistosoma haematobium. Napada mocovy
mechar, uretru, prostatu ioblicky. Nefroticky syndrom s proteinuriou Sa okrem
schistozomoézy vyskytuje aj pri loadze. Hypertrofiu skrota s tvorbou intraskrotalnych tumorov
u muzov sposobuje Dracunculus medinensis.

Gynekologické ochorenia moze vyvolat’ E. histolytica. Vo vagine v oblasti cervixu vyvolava
karcinomu podobné 1ézie. Moze sposobovat’ vredy a abscesy v maternici i vajcovodoch. T.
vaginalis vyvolava zapaly na sliznici posvy a hyperémiu. Z helmintov E. vermicularis
spdsobuje najmi u malych dievcat vulvovaginitidu. Schistozomoézy sa manifestujii bolestami
vV dutine panvy, ich pritomnost’ je pri¢inou granulomov a vredov na vaginalnej sliznici.
Parazitozy v CNS. Entamoeba histolytica méze sposobit’ v mozgu absces. Pri kongenitalne;j
toxoplazmoze vznikaju zmeny v mozgu a mieche, ktoré sa klinicky prejavuji ako encefalitida
s hydrocefalom. Toxoplasma gondii ma afinitu k mozgovému tkanivu u imunosuprimovanych
pacientov, kde sa manifestuje pod obrazom encefalitidy. Vazne zmeny v tkanive mozgu
sposobuju amfizoické améby (Naegleria, Acanthamoeba, Balamuthia), d’alej Plasmodium
falciparum, africké trypanozoémy vyvolavajice spavi chorobu. Encefalitidu spdsobujt
leishmanie, vyznamnym patogénom v mozgu st mikrosporidie. Neurologické a psychiatrické
poruchy sposobuje aj vela druhov helmintov. Akuatnu meningoencefalitidu vyvolava
Angiostrongylus cantonensis. CNS byva postihnuty schistozomami, mikrofilariami Loa loa,
larvocystami pasomnic sposobujucimi cysticerkozu, cenurdzu, hydatidozu, alveokokdzu.
Postihnutie CNS byva aj pri toxokardze a trichineloze.

Alergické, toxické a koZné prejavy pri parazitéozach. Rozne metabolity, exkrementy,
sekréty, posobia toxicky a vyvolavaji rozne systémové alebo lokalne alergické reakcie.
Makulopapulézny exantém sa niekedy objavuje pri akvirovanej toxoplazméze. Vredy v kozi
vyvolavaju Entamoeba histolytica, akantaméby, trypanozoémy (trypanozomovy Snaker),
leishménie. Penetracia lariev schistozém, lariev machovcov sa prejavi ako svrbiaca
erytematozna alebo urtikariovda vyrazka. KoZné prejavy byvaju typické pri loadze,
drakunkuléze a onchocerkéze. Migracia parazitov a ich larvalnych stadii tkanivami vyvolava
zapalové a nekrotické zmeny v tkanivach. Tvoria sa eozinofilné granulémy, abscesy
a nekrotickeé lézie.

Parazitéza oka. Oko byva postihnut¢ réznymi druhmi akantaméb, kongenitilna
toxoplazmoza byva charakteristickd chorioretinitidou. Oko napadaju aj leishmanie
a mikrosporidie. Z helmintdz sa primarna lokalizacia v oku vyskytuje pri loadze, toxokardze,
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onchocerkoze, dirofilariéze, cysticerkdze, sparganodze, fascioléze. Pritomnost’ crevnych
helmintov moze spdsobit’ edémy vieCok (trichineloza) a konjuktivitidu.

PodrPa ¢asového priebehu parazitézy rozliSujeme infekcie:

1. Akiutna je chorobny stav, ktord zvycajne zacina rychlo, trva kratko a spravidla ma
intenzivne priznaky.

2. Latentna (skryta) — infekény agens dlhodobo alebo celozZivotne preziva v organizme
hostitel'a spravidla bez priznakov. Za uritych situacii (imunosupresia pri
transplantaciach, HIV infekcie, AIDS, onkologické ochorenia) dochadza k reaktivacii
parazita (Toxoplasma gondii).

3. Chronicka — ked’ infekény agens dlhodobo preziva v organizme hostitel'a. Chronické
ochorenie moze byt bezpriznakové, ale rozdiel oproti latentnej infekcii je v tom, ze
pdvodca ochorenia nie je v tzv. latentnej faze, ale je v organizme neustale aktivny.

5. PARAZITICKE PRVOKY. VSEOBECNA CHARAKTERISTIKA

5.1. Stavba bunky u parazitickych jednobunkovcov

Parazitické prvoky su jednobunkové mikroorganizmy s eukaryotickou organizaciou bunky.
Su mikroskopickych rozmerov, dosahuju velkosti od 1 — 150 um (Obr.1).

jadrova membrana
cytoplazmaticka
membrana

Golgiho aparat
mitochondria
peroxizom
lyzozom

exocyticka

endoplazmatické
vezikula

retikulum

Obr. 1. Porovnanie Struktury prokaryotickej a eukaryotickej bunky (upravené podl'a
bioweb.genesis.eu).
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Bunkova (cytoplazmatickda) membrana

Ohranicuje bunku prvokov aje polopriepustnd (semipermeabilnd), reguluje prienik latok
z ado bunky. Je hruba 4 — 10 nm a pozostava z fosfolipidovej dvojvrstvy a Specifickych
glykoproteinov. Pokryva ju povrchovy plast (glykokalyx), zlozeny z glykoproteinov,
glykolipidov a proteoglykanov. Ma niekol’ko funkcii: chrani povrch bunky pred poSkodenim,
zucCastiiuje sa na prezentacii cudzich buniek, adhézii buniek a imunitnych procesoch. Bunkova
membrana sprostredkuje prvotny kontakt pri splyvani gamét. Bunkova membrana spolu
s fibrilarnymi Struktirami pod nou leziacimi tvoria pelikulu. Stabilizuje tvar bunky.

Protoplazma
Ziva hmota bunky. Deli sa na cytoplazmu (mimo jadra bunky) a karyoplazmu nachadzajticu
sa vnutri jadra bunky.

Cytoplazma

Tvori vnatorny obsah bunky okrem jadra, je to koloidna tekutina, obsahuje vodu
s organickymi a anorganickymi zlozkami, st v nej uloZzené bunkové organely a nezivé stcasti
bunky. Niekedy byva rozdelena na vonkajsiu ektoplazmu a vnatornti endoplazmu. Priidenie
cytoplazmy sa nazyva cykléza.

Jadro

Je najdolezitejSou organelou bunky s najvacsim obsahom DNA. ViacSina prvokov obsahuje
spravidla jedno jadro, u nalevnikov su pritomné dve fyziologicky aj morfologicky odli§né
jadra — makronukleus amikronukleus (tzv. jadrovy dualizmus). Makronukleus
(vegetativne jadro) riadi zivotné pochody bunky a podiela sa iba na nepohlavnom deleni.
Mikronukleus (generativne jadro) umoznuje uchovavanie a reprodukciu genetickej
informacie apodiela sa na pohlavne] reprodukcii (konjugécia nalevnikov). Prvoky
s odliSnymi jadrami sa nazyvaji ako heterokaryotické. Prvoky obsahujice viacero
rovnocennych jadier sa nazyvaju homokaryotické, napr. diplomonady obsahuju dve
rovnocenné jadra. Jadro je obalené jadrovym obalom tvorenym dvojitou membranou. Pory
Vv jadrovej membrane sluzia na komunikaciu s cytoplazmou. Vnutri jadra je karyoplazma
obsahujiica chromatin pozostavajuci z DNA aproteinov. Tieto dve zlozky tvoria
chromozomy.

Jadierko (nukleolus) sa vyskytuje v jadrach eukaryotickych buniek. Je miestom syntézy
RNA a prekurzorov ribozoémov. Nie je samostatnou bunkovou organelou ani trvalou sti¢astou
jadra, pritomné je iba mimo delenia bunky (v interfaze), v profaze mitézy zanika a objavuje sa
az v telofaze mitotického delenia. Membranu nemd, morfologicky aj geneticky je spojené
S chromozomami. Ma gulovy, vajcovity tvar, v jadre moze byt’ jedno az tri jadierka.

Mitochondrie su organely, ktoré zabezpeCuju energiu pre zivotné pochody v bunke.
Produkuje sa v nich energeticky bohaty adenozintrifosfat (ATP) sluziaci ako zdroj energie pre
zivot bunky. Mitochondrie maju klobasovity alebo vajcovity tvar a dve membrany. VonkajSia
membrana je hladké, vnutornd tvori zahyby, lamely, kristy (cristac mitochondriales). Je
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miestom najdolezitejsich metabolickych pochodov — Krebsovho cyklu, dychacieho retazca
a beta-oxidacie mastnych kyselin. Mitochondrie disponuju vlastnou DNA, prebieha v nich
biosyntéza nukleovych kyselin a bielkovin a st schopné reprodukcie delenim. Pocet
mitochondrii u prvokov byva variabilny. Niektoré jednobunkovce obsahuji stovky tychto
organel u kinetoplastid (Trypanosoma, Leishmania) je jedinad pretiahnuta mitochondria
s usekom oznaCenym ako kinetoplast. Mitochondrie st cielovou organelou pre niektoré
lieCebné preparaty, napr. pre antimalarikd. U niektorych prvokov mitochondrie chybaji
(Giardia intestinalis, Trichomonas vaginalis, Entamoeba histolytica, mikrosporidie). U tychto
amitochondridlnych jednobunkovcov funkciu mitochondrii zabezpecuje homologicka
organela mitozém.

Kinetoplast sa vyskytuje u prvokov ¢el'ade Kinetoplastidea (rod Trypanosoma, Leishmania).
Je to usek mitochondrie, obsahuje kinetoplastovi DNA. Je lokalizovany v blizkosti bazalneho
telieska bicika (kinetozomu). Pri deleni bunky sa deli pred delenim jadra.

Apikoplast sa vyskytuje uprvokov kmefia Apicomplexa. Stvormembranova organela je
pozostatkom sekundarne ziskaného plastidu, bez schopnosti fotosyntézy. Pre bunku je
esencialnou organelou, je miestom biosyntézy mastnych kyselin a inych substancii vratane
komponentov bunkovych membran. Apikoplast je pravdepodobne cielovou organelou
posobenia niektorych antibiotik a preparatov, ktoré by mohli byt’ u€innymi antiprotozoalnymi
liekmi.

Endoplazmatické retikulum (ER) tvori ho systém vzijomne prepojenych cisterien
a kanalikov napojenych na bunkové jadro a d’alSie organely (mitochondrie, Golgiho aparat
ai.). Cisterny su lokalizované okolo jadra v endoplazme. ER pozostava z granulovanej Casti,
ktora ma na povrchu naviazané mnozstvo ribozomov (granulované ER) a hladkej Casti bez
ribozomov (hladké ER). Celd sustava je miestom biosyntézy proteinov a lipidov pre
membrany organel vratane cytoplazmatickej membrany. V hladkom ER prebieha syntéza
membranovych lipidov, granulovana Cast’ je Specializovana na syntézu bielkovin.

Golgiho aparat (komplex) je organela pozostavajica z plochych cisterien, lokalizovana je
Vv blizkosti endoplazmatického retikula. Zvédzky plochych cisterien sa nazyvaju diktyozom.
Jednotlivé diktyozomy st u niektorych prvokov jednotlivo (merozoity kokcidii), u inych sa
vyskytuji v roznom pocte (trichomonady). Golgiho komplex sa sklada zo vstupnej ¢asti — Cis
povrch avystupnej Casti — trans. Funkcia organely spociva v transporte, prechovavani
a uprave proteinov a reparacii bunkovych povrchov.

5.2. Prijem nutri¢nych latok

Prvoky mozu prijimat’ ziviny réznymi mechanizmami: 1. Diféiziou: voda a molekuly Zivin su
prijimané cez cytoplazmaticki membranu, celym povrchom bunky. 2. Endocyt6zou, ktora
ma dva mechanizmy: i) Fagocytézu: pohlcovanie tuhych castic potravy, ktoré st obklopené
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pandzkami a stravené v potravnych vakuolach (fagozomoch) vzniknutych odskrtenim
cytoplazmatickej membrany (Entamoeba histolytica). Fagozom splynie s lyzozoémom,
mechtrikom s traviacimi enzymami za vzniku fagolyzozému. ii) Pinocytézu: je to
najrozsirenejsi sposob vyzivy prvokov, ktoré nemaji ustny aparat. Membrana bunky vytvori
vchlipenim jamku, ktora sa s tekutou potravou oddeli od cytoplamatickej] membrany a vznika
pinocytova vakuola — mechurik (Giardia). Nalevniky (Balantidium coli) maja pre prijem
zivin diferencované bunkové usta — cytostom a trubicovity bunkovy hltan — cytopharynx.
Niektoré vytrusovee prijimaju potravu mikropdrami s funkciou podobnou bunkovym tstam
(merozoity plazmodii v erytrocyte). U niektorych ¢revnych bicikovcov (Chilomastix,
Retortamonas) Ziviacich sa baktériami cytostom tvori na povrchu otvorena pozdizna $trbina
prechadzajuca do cytofaryngu. V cytostome sa nachddza bicik, ktory zrejme napoméha
koncentracii potravy (Obr. 2).

N

®) 1

o
PM 3

__pinocytéza-
tvorba
pinocytického
mechurika {(PM)

Fagocytdza

pinocytéza
Obr.2. Schéma prijimania potravy prvokmi (fagocytdza a pinocytoza) (Schému upravil F.
Ondriska)

5.3. Exkrec¢né systémy

Vylucovanie odpadovych latok z bunky sa nazyva exocytéza aje zabezpeCovand réznymi
Struktarami. Nadbyto¢ni vodu z bunky odstraiiujii kontraktilné (pulzujice) vakuoly. Su to
membranové Struktury, ktoré reguluji osmoticky tlak v bunke. U nalevnikov sluzi
k vylucovaniu oblast’ tzv. cytopyge.

Rhoptrie plnia funkciu sekréénych organel u pohyblivych foriem Apicomplexa. Maju
pretiahnuty, kyjakovity tvar, prechadzaji dutinou konoidu a ustia na apikalnom pole bunky.
Rhoptrie spolu s mikronémami uvoltiuju sekréty, potrebné pre pohyblivost’ parazita, jeho
adhéziu na substrat a pri napadnuti hostiteI'skej bunky sa z rhoptrii uvol'nujt lytické enzymy.
Mikronémy su sekrécne organely tyCinkovitého tvaru nachédzajuce sa na apikalnom konci
vytrusovcov (Apicomplexa). Pri invazii hostitel'skej bunky mikronémy uvoltiuji proteiny
s adhéznymi vlastnost’ami, a posobia pri modifikacii parazitoférnej vakuoly.
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Denzné telieska (granuly) st utvary u parazitov kmena Apicomplexa, ktoré vylucuji do
parazitofornej vakuoly biologicky aktivne latky — protedzy. Denzné granule su rozptylené po
celej bunke.

Lyzozémy su sférické organely pokryté jednoduchou membranou. Tvoria sa Vv Golgiho
aparate a obsahuju hydrolytické enzymy. Slizia na vnuatrobunkové travenie prijatych latok
a k odstraiovaniu nepotrebnych organel. Primarne lyzozémy splyvaju s endozémami za
vzniku sekundarnych fagolyzozémov. AutolyzozoOmy sa zucastiiuji na odstraiiovani
bunkového odpadu.

5.4. Vyvinové formy prvokov

Trofozoit (vegetativna forma) je aktivne pohybujuca sa a deliaca sa forma prvokov
sposobujuca ochorenie. Cysty si pokojové odolné, infekéné formy, ktoré sa vyskytuju
u vacsiny prvokov (améby, giardie, balantidia). Vo forme cyst pretrvavaji cystotvorné prvoky
mimo organizmus hostitel'a vo vonkajSom prostredi. U parazitickych druhov sluzia k $ireniu
infekcie. Stena cysty je spravidla hruba a vel'mi odolna. Sklada sa z jednej alebo viacerych
vrstiev, zakladom su proteiny a sacharidy. Byvaju opatrené $pecialnym porom, ktorym sa
bunka dostava z cysty. Tkanivova cysta toxoplaziem a cystotvornych kokcidii obsahuje
cystozoity (bradyzoity). U kokcidii sa vyskytujii eSte oocysty s dvojvrstvovymi stenami
a sporocysty s jednovrstvovou stnenou. K excystacii dochadza pri ruptare steny cysty alebo
unikom cez pory.

5.5. RozmnoZovanie prvokov

Prvoky sa rozmnozuju nepohlavnym i pohlavnym sposobom. Castejsie je nepohlavné
rozmnozovanie, U niektorych je to jediny sposob reprodukcie. Rozsirené je v niekolkych
sposoboch: binarne delenie — materska bunka sa rozdeli na 2 rovnaké dcérske jedince a deje
sa to v pozdiznom (bi¢ikaté formy) alebo prie¢nom smere (nalevniky) (Obr.3)

U toxoplaziem je zvlastna forma delenia tzv. endodyogonia alebo endopolygonia, pri
ktorom vnutri materskej bunky vznikaju dve alebo viac dcérskych buniek. Pred rozpadom
materskej bunky sa deli jadro aorganely. Mnohonasobné delenie (Obr. 3, 4) je
charakterizované opakovanym delenim jadra a naslednym mnohonasobnym rozpadom
materskej bunky na dcérske jedince (merogonia alebo schizogonia).
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Obr. 3. Rozne spdsoby delenia prvokov (upravené podl'a roznych autorov)
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Obr. 4. Schéma mnohonasobného delenia (upravené podl'a www.coursel.winona.edu)

Tvorba oocyst obsahujucich sporocysty s infekénymi sporozoitmi nasledujuca po vzniku
zygoty sa nazyva sporogonia. Tento spdsob delenia prebieha u Apicomplexa.

Pohlavné rozmnoZovanie sa uskutociuje gametogéniou (gamogonia), U nalevnikov sa
pohlavny proces nazyva spajanie — konjugacia. Gametogonia sa vyskytuje u Apicomplexa
avznikaji pri nej velké nepohyblivé samic¢ie makrogaméty a mensie pohyblivé
mikrogaméty. Splynutim haploidnych gamét (syngamia) vznika zygota. Pohybliva zygota —
ookinet sa transformuje na oocystu a d’alej pokracuje sporogonia.

Zvlastnym pripadom gametogoénie je konjugacia, rozsirena u Ciliophora. Dva jedince sa
kratko k sebe prilozia cytostomom a splyni. Makronukleus sa rozpusti, mikronukleus sa
vV kazdej bunke dvakrat po sebe mitoticky deli, takZze vznikaji 4 malé jadra. Tri z nich sa
rozpadaju, posledné sa eSte raz meioticky deli na stacionarne a migratorne jadro. Migratdrne
jadra si jedince medzi sebou vymenia, vzapati kazdé splyva so stacionarnym jadrom druhého
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jedinca. Vznika synkaryon a jedince sa rozdelia. Zo synkaryonu vznika mikro a makronukleus
(Obr.5).

makronukleus
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Obr. 5. Pohlavné delenie nalevnikov (upravené podl'a www.slideshare.net)

5.6. Taxonomicka klasifikacia prvokov

Pre ucely tejto publikacie sme pouzili klasifika¢nii schému podla Tirjakovej a kol. (2013).
Tento systém zahriluje kombinaciu morfologickych poznatkov so zisteniami molekularne;
biologie. Bicikaté a menavkovité formy patriace predtym do kmena Sarcomastigophora patria
podra tohto systému do ri$ Excavata, Archeplastida, Chromalveolata, Rhizaria, Amoebozoa a
Opisthokonta.

Risa: EXCAVATA

Podrisa: HETEROLOBOSEA - slzi¢kovce

Kmeni: Schizopyrenida

Trieda: Heterolobosea — amébovité i bi¢ikaté formy
Cel'ad’: Vahlkampfiiidae

Rod: Naegleria spp.

Rod: Vahlkampfia spp.

Podrisa: TETRAMASTIGOTA — stvorbic¢ikovce
Kmen: Retortamonada — retortamonady

Trieda: Retortamonadea — organizmy s jednym jadrom, 2 — 4 bic¢ikmi. Trofozoity ziju v Creve,
tvoria cysty

Celad: Chilomastigidae

Rod: Chilomastix mesnili
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Celad: Retortamonadidae

Rod: Retortamonas intestinalis

Kmen: Diplomonada — diplomonady

Trieda: Enteromonadidea — enteromonady — nepatogénne komenzalne bi¢ikovce Zijace
Vv ¢reve Cloveka

Cel'ad’: Enteromanadidae

Rod: Enteromonas hominis

Trieda: Diplomonanidea — diplomonady — typické diplozoické formy so zdvojenymi
organelami

Podc¢elad’: Giardiinae

Rod: Giardia intestinalis

Kmen: Parabasalia — mnohobicikovky. Obsahujt parabazalny aparat a osovu organelu —
axostyl

Trieda: Trichomonadea — trichomonady

Celad’: Trichomonadidae

Rod: Trichomonas spp.

Rod: Pentatrichomonas spp.

Celad: Dientamoebidae

Rod: Dientamoeba fragilis

Podrisa: METACARYOTA — metakaryoty

Kmen: Euglenozoa — euglenovce

Trieda: Kinetoplastidea — bazobi¢ikotvaré

Cel'ad’: Trypanosomatidae — charakterizované kinetoplastom (&ast’ mitochondrie s vel’kym
obsahom DNA). U niektorych zastupcov sa tvori undulujuca membrana

Rod: Leishmania spp.

Rod: Trypanosoma spp.

Risa: CHROMALVEOLATA — chromalveoléata

Podrisa: ALVEOLATA

Kmen: Apicomplexa (Sporozoa) vytrusovce — vedecké meno je odvodené od apikalneho
komplexu — ultrastruktiury nachadzajtcej sa na prednom pole bunky. U niektorych rodov je
pritomna organela apikoplast

Trieda: Cryptosporidea — kryptosporidie

Cel'ad’: Cryptosporidiidae

Rod: Cryptosporidium spp.

Trieda: Coccidia — kokcidie — vnutrobunkové parazity s jedno alebo dvojhostitel'skymi
cyklami. Rozmnozujt sa nepohlavne (sporogonie, schizogdnia-merogonia) a pohlavne
(gametogonia). Kl'udové stadium je oocysta, vzniknuta zo zygdty v pohlavnom procese.
Cel'ad’: Toxoplasmatidae

Druh: Toxoplasma gondii

Rod: Isospora spp.

Trieda: Hematozoea — krvinkovky — krvné parazity. Infekéné stadia na medzihostitel'a prenasa
vektor

Cel'ad’: Plasmodiidae
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Rod: Plasmodium spp.

Cel'ad’: Babesiidae — prenasané su kliestami ¢elade Ixodidae
Rod: Babesia spp.

Kmen: Ciliophora — nalevniky. Prvoky pohybujuce sa radmi rias, obsahuju makronukleus
s vegetativnou funkciou a mikronukleus s generativnou funkciou
Trieda: Litostomatea

Cel'ad’: Balantiidae

Druh: Balantidium coli

Risa: AMOEBOZOA — menavkovce

Podrisa: ARCHAMOEBAE — STAROMENAVKY

Kmen: Entamoebia — entaméby jednojadrové menavky bez bi¢ikovych foriem. Cysty su jedno
alebo viac jadrové

Cel'ad’: Entamoebidae

Rod: Entamoeba spp.

Rod: lodamoeba spp.

Cel'ad’: Masigamoebidae — metiavkobiéikovce

Druh: Endolimax nana

Podrisa: LOBOSEA - lobopoddiovce

Kmen: Lobosa — akantaméby — vol'ne Zijice amfizoické menavky
Cel'ad: Acanthamoebidae

Rod: Acanthamoeba spp.

Celad: Balamuthiidae

Druh: Balamuthia mandrillaris

Celad’: Vermamoebidae

Druh: Vermamoeba vermiformis

Kmen: Flabellina — flabelinovce

Cel'ad’: Thecamoebidae

Druh: Sappinia diploidea

Risa OPISTHOCONTA - opistokonty

Podrisa: FUNGI — huby

Kmen: Microspora — mikrosporovce

6. PARAZITICKE HELMINTY

Maju bilateralne simerné telo. Povrch tela pokryva kutikula alebo tegument (metabolicky
aktivny pokryv). Hlavova Cast’ je morfologicky odlisnd od ostatnych casti, ma organy na
prijimanie potravy alebo na prichytenie. Orgadny na prichytenie u motolic a pasomnic su
prisavky alebo botrie. Samce nematdd niektorych druhov maji pomocné sexudlne organy,
ktoré st modifikované utvary kutikuly. Traviaca, exkrecnd a reproduk¢na ststava je rdzna,
napr. pasomnice nemaju traviacu sustavu, prijimaji potravu absorpciou cez pokozku.
Nervovy systém: Mozgové ganglium s medialnymi pozdiznymi nervovymi povrazcami.
Krvné motolice a nematddy su oddelené¢ho pohlavia, vSetky ostatné helminty parazitujiice u
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ludi st hermafrodity. Okrem madalo vynimiek dospelé motolice, pdsomnice a nematody
produkuju vajicka, ktoré st vylu€ované exkrétmi alebo sekrétmi hostitel’a.

St geopolitne rozsirené alebo su viazané na tropické, resp. subtropické oblasti, postihujua
stamiliény svetove] populacie. Vacsina su endoparazity, dospelé jedince parazitujii najmé u
stavovcov. NajCastejSie parazituju v ¢reve ale aj extraintestinalne. Tvoria pocetnu skupinu
parazitov patriacich do kmenov Plathelminthes (Ploskavce), Nematoda (hlistovce) a Rotifera
(trieda Acanthocephala — hacikohlavce). Mala cast’ su ektoparazity (triecda Monogenea v
ramci kmena Platyhelminthes).

Helminty maji medicinsky i veterindrny vyznam, spdsobuju zdvazné ochorenie Cloveka
hlavne v rozvojovych krajinach. Maji priamy vyvin alebo zlozité vyvinové cykly cez
medzihostitel'ov. U ¢loveka parazituje vySe 240 parazitickych helmintov.

6.1. Ploskavce — Podkmeri: Plathelminthes

Telo maji dorzoventralne sploitené, bilateralne simerné, dosahuji dizky od niekolko
milimetrov po niekol'’ko metrov (pasomnice). Telo je pokryté tegumentom, kozno-svalovy vak
je dobre vyvinuty, vnutri vaku su orgény, priestor medzi nimi je vyplneny parenchymom.
Telova dutina chyba, organy st uloZené v Specializovanom spojivovom tkanive alebo
parenchyme. Vyluc¢ovacie organy st jednoduché — protonefridie. Nervovu sustavu tvori
mozgové ganglium, z ktorého vybiehaju dva pozdiZne nervové povrazce, prepojené prie¢nymi
spojkami. Traviaca ststava za¢ina Gstnym otvorom, predna ¢ast’ — hltan, stredna ¢ast’ — ¢revo,
U pasomnic chyba. ViacSina s hermafrodity so zlozitou stavbou pohlavnych organov
a vnutornym oplodnenim, krvné motolice st gonochoristy. Vyvin je priamy alebo s premenou
a zlozitymi cyklami.

6.1.1. Trieda: Trematodes — motolice

Ako parazity ¢loveka maji vyznam motolice z podtriedy Digenea. St to vnitorné parazity
stavovcov. Maji nesegmentované dorzoventrdlne ploské telo, bilateralne symetrické.
Dosahuju velkosti jeden iviac cm. Telo je pokryté metabolicky aktivnym tegumentom,
odolnym proti U¢inku pepsinu a trypsinu, ¢im chrani parazita pred traviacimi tekutinami
hostitel’'a. Pod tegumentom je dobre vyvinuty koZno-svalovy vak. Charakteristickym znakom
st spravidla dve prisavky. Ustna prisavka sa nachadza na prednej &asti, kon&i v nej (alebo
U nej) traviaca trubica. Brusna prisavka (acetdbulum) je lokalizovanad na brusnej strane tela
(Obr. 6).

Traviaca ststava zacina ustami na prednej Casti tela, ktoré st obklopené prisavkou alebo sa
nachadzaju v jej blizkosti. Pokracuju hltanom (farynx), paZerdkom (ezofagus). Nasleduje
&revo, ktoré sa deli na dve vetvy a je slepo ukongené. Analny otvor spravidla chyba. Zivia sa
¢revnym obsahom, krvou alebo tkanivovou tekutinou hostitel’a.

Nervova sustava je tvorena parovitym cerebralnym gangliom lokalizovanym po oboch
stranach pazeréaka, z ktorého vybiehaju do tela pozdizne nervové povrazce spojené prie¢nymi
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spojkami (komistry).

Exkreény systém je protonefridialneho typu. Pozostava z plamienkovych buniek, pokracuju
kapilarami, ktoré sa po oboch stranach tela spajaju v exkrécne kandliky prechddzajiuce do
exkréneho mechura, ktory usti exkréCnym otvorom na zadnej Casti tela. Obehova sustava
chyba.

Pohlavny systém. Vics§ina motolic je obojpohlavnych — hermafrodity, okrem krvniciek,
ktoré su oddeleného pohlavia — gonochoristy. Samcie pohlavné organy sa skladaju obycajne
z dvoch semennikov (testes), ktorych vyvody sa spdjajii v semenovod (vas deferens), ktory
usti do cirrusového vac¢ku obsahujiceho semenny vacok (vacok — vesicula seminalis) a kon¢i
cirrusom, organom analogickym penisu. Sami¢ie pohlavné Ustrojenstvo zadina neparovym
ovariom, zktorého vychadza vajcovod do rozsirenej &asti tzv. ootypu. Usti sem
receptakulum seminis avystupuje z neho Laurerov kanal, ktory odvadza prebytocné
spermie. Ootyp prechadza do maternice (uterus), na konci ktorej je svalovina tzv.
metraterm. Vajicka motolic maju rozny tvar, spravidla st ovalne s vieCkom (operculum),
U schistozOm maji na povrchu tfne alebo filamenty.

Ustna prisavka e ?
& hitan g 74
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Obr. 6. Struktara motolic. A — hermafroditicka motolica, B — gonochoristicka motolica
(upravené podla www. pathobio.sdu.edu.cn)

Vyvinové cykly byvaju zlozité, vicSinou nepriame so striedanim dvoch alebo viac hostitelov
(Obr.7). Vajicka sa dostavaju do vonkajsieho prostredia stolicou (rody Fasciola, Fasciolopsis,
Dicrocoelium, Clonorchis, Heterophyes, Schistosoma mansoni, S. japonicum), moc¢om (S.
haematobium) alebo sekrétom dychacich ciest (Paragonimus).
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Obr.7. Vyvinovy cyklus motolic (upravené podl'a Schmidt a Roberts, 2009)

Prva larva, ktora sa vyvija vo vajicku sa nazyva miracidium. Je obrvena o velkosti 0,01 —
0,35 mm opusta vajicko vacsinou vo vodnom prostredi cez operkulum. Vo vode aktivne
plava a vyhl'addva medzihostitel'a. Prvym medzihostitelom st mikkyse, vac¢Sinou slimaky, do
ktorych sa dostavaju bud pasivne, po prehltnuti slimakom (Opisthorchis, Heterophyes).
Vécsina miracidii prenika do slimaka v oblasti nohy alebo hlavy pomocou proteolytickych
enzymov. V mieste vstupu sa spravidla miracidium meni na sporocystu. Mava podobu
pretiahnutého vacika obsahujuceho zarodo¢né bunky. Okrem vyluCovacieho ustrojenstva
nemaji vyvinuté Ziadne organy. Podl'a druhu motolice sa z materskej sporocysty tvoria bud’
dcérske sporocysty (Obr. 8) alebo u vicésej ¢asti motolic rédie (Obr. 9). Dcérske sporocysty
prenikaju do traviaceho ustrojenstva slimdka. Rédie vystupujice zo sporocysty maji uz
traviacu sustavu a aktivne sa zivia tkanivami medzihostitel'a. Po niekolkych generacidch
sporocyst alebo rédii vznikd asexualnym delenim denne velké mnozstvo d’alSich lariev —
cerkarii. Dosahuju velkosti 1 mm a plavaji vo vode. Su to infek¢né larvy pre medzihostitel’a
alebo definitivneho hostitel'a. Skladaji sa z telovej Casti a chvostika. Vac¢Sinou maju usta
obkolesené prisavkou, nefunkénu traviacu sustavu, exkrénu sustavu z plamienkovych
buniek. K orientécii v prostredi sliZia zmyslové organy. Dalsi osud cerkarii zavisi od skupiny
motolic atypu vyvinového cyklu. Volne plavajice cerkarie moézu preniknut’ koZou
konecného hostitel'a, v ktorom sa vyvijaju na dospelé jedince (Schistosoma spp.), alebo
encystuju na vegetacii (Fasciola, Fasciolopsis), alebo na rybach (Clonorchis) a menia sa na
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metacerkarie (star$i nazov adoleskarie). Metacerkarie mézu encystovat’ po prehltnuti rédii
aj vroznych hostiteloch, napr. ¢lankonoZzcoch. U niektorych  motolic  (Celade
Diplostomatidae, Strigeidae) sa vyskytuje d’alSie larvalne §tadium — mezocerkarie, ktoré sa
vyvija a kumuluje v réznych paratenickych hostitel'och a méze byt zdrojom silnej infekcie
pre d’alSieho hostitel'a. K excystacii metacerkarii dochadza v traviacom systéme definitivneho
hostitel'a, vyvin v dospelt motolicu prebieha od niekol’kych hodin po niekol'’ko mesiacov.

Obr. 8. Vyvinovy cyklus motolic So sporocystami. a. materska sporocysta so zarodo¢nymi
bunkami nasledujucej generacie. b — g. dcérske sporocysty so zakladmi cerkarii (upravené
podl'a Rysavého, 1988).
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Obr.9. Vyvinovy cyklus motolic s rédiami (upravené podl'a Rysavého, 1988).

6.1.2. Trieda: Cestodes — pasomnice

Patria sem vyhradne parazitické helminty, ktoré az na malé vynimky maji viachostitel'ské
vyvinové cykly a dospelé jedince s lokalizované v traviacej sustave stavovcov. Telo
pasomnic je dorzoventrdlne stencené, segmentované — polyzoické, zloZzené z viacerych
¢lankov. Dospela pasomnica ma hlavi¢ku (skolex) a segmentované telo — strobila. Hlavicka
je mala, je vybavena prichytdvacimi organmi — prisavkami. U medicinsky vyznamnych
druhov st to bud $tyri kruhovité prisavky alebo pozdiZne prisavné $trbiny (botrie).
Niektoré pasomnice maju d’alsi fixaény organ, ktorym je vysuvatelny chobétik — rostellum
(napr. Taenia solium), obsahujici rostelarne haciky usporiadané do venca v jednej alebo
viac radach. Niekedy su haciky priamo na skolexe (Obr. 10).
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Obr. 10. Skolexy a prichytavacie organy pasomnic. A — skolex kruhoviek
(Cyclophyllidea) s prisavkami, B — skolex Strbinoviek (Peudophyllidea), C — prie¢ny rez
skolexom s prisavnymi $trbinami, D — skolex rodu Fimbriaria, E — schéma rostelarneho

hacika. a — rostellarne haciky, b — rostellum, ¢ — skolex, d — prisavky, e — krcok, f—
strobila, g — botrie, h — pseudoskolex, i — éepel’, j — hrbol’, k — rukovit’ (upravené podl'a
RysSavého, 1988).

Hlavicka prechadza v strobilu priamo alebo cez kréok. Strobila dosahuje roznej dizky (1 mm
— 10 m). Je tvorena samostatnymi ¢lankami — proglotidmi, ktoré predstavuji samostatné
reprodukéné jednotky. Povrch tela pokryva metabolicky aktivny tegument (neodermis), ktory
je pre absenciu c¢reva hlavnym miestom prijmu a vstrebavania zivin. Obsahuje jemné
vlaskovité povrchové vyrastky — mikrotrichy, ktoré zvacsuju vstrebavaciu plochu.

Svalovy vak — podpovrchova svalovina je tvorend okruznymi a pozdiznymi svalovymi
zviazkami, ktoré dorzoventralne prestupujii telovym  parenchymom. Kontrakcie svalov
umoznuju pohyb parazita ijednotlivych ¢lankov anapoméhaji vylu€ovaniu vajicok.
Traviaca sdstava chyba Uplne, neprodukuji ani enzymy, pasomnice prijimaji potravu
natravenu hostitelom celym povrchom tela.

Nervova siustava je slabo vyvinuta — v skolexe je parova uzlina z nej vybiehaju do tela
pozdizne povrazce spojené prie¢nymi spojkami, ktoré su Vv jednotlivych &lankoch.
Vyludovacia sistava je tvorend protonefridiami — vylucovacie kanaliky za¢inaji na zadnom
konci strobily odtial’ sa vracaji ku skolexu a opakovane sa stacaju po bokoch strobily dozadu,
kde v zadnej Casti vyust'uju.

Pohlavna sustava. Pasomnice su az na malé vynimky hermafrodity, v kazdom ¢lanku st
samcie 1samicie pohlavné organy vratane samostatnych vyvodov. U niektorych pasomnic
(napr. Dipylidium) su reproduk¢né organy zdvojené. Samcie pohlavné organy sa skladaju zo
semennikov (testes), ktoré mézu byt u niektorych druhov vo velkom pocte takze vypliuju
vacsiu cCast’ Clanku (Taenia, Diphyllobothrium). Zo semennikov vychadzaju semenné
kanaliky (spermidukty), ustiace do spolo¢ného semenovodu, ktory méze byt rozsireny do
semenného mechurika (vesicula seminalis) a vyustuje do cirrového mechurika. Kopula¢ny

32



organ je cirrus. Samicie pohlavné organy pozostavaju z vajecnika (ovarium) rozneho tvaru,
ktory je spravidla ulozeny v prednej casti c¢lanku. Z vajeénika vychadza vajcovod
(oviductus). Pod ovariom je Zitkova ZPaza (vitelarium) zloZena zjedného alebo viacero
lalokov alebo mézZe tvorit’ pocetné folikuly. Zitkova ZI'aza usti do rozirenej ¢asti vajcovodu —
ootypu, Vv ktorom sa formuje vaji¢ko. Maternica (uterus) v gravidnych ¢lankoch obsahuje
zrelé vajicka, moze mat’ lalo¢naty tvar a vypihat vic§inu ¢lanku. Kopulaénym samidim
organom je vagina. Vyvody samcich i sami¢ich pohlavnych orgénov ustia do spolo¢ného
genitalneho atria. K oplodneniu dochaddza medzi dvomi pasomnicami u velkych druhov
medzi ¢lankami tej istej pasomnice (Obr. 11).

Obr. 11. Schéma reprodukénej sustavy. A — pasomnice rodu Pseudophyllidea
(Diphyllobothrium latum), B — pasomnice radu Cyclophyllidea (Taenia spp.). TE — testes, GE
— ovarium, OT — ootyp, VT — zitkové Zlazy, VA — vagina, CV — cirrusovy vacok, UT —
uterus. (prevzaté z Volfa a Horaka, 2007).

Vajicka pasomnic sa do vonkajSiecho prostredia dostavaju stolicou definitivneho hostitel'a
bud’ izolovane alebo vnutri uvol'neného ¢lanku. Z hl'adiska morfologie ich moéZeme rozdelit’
do dvoch skupin: 1) vaji¢ka $karavcov Pseudophyllidea maju vajcovity tvar, st hnedoZzlté,
maju silny obal a viecko. Larva sa vyvija vo vonkajSom prostredi po odchode z hostitel’a. 2)
vajicka kruhoviek Cyclophylidea su gulaté, ovalne, tenkostenné a nemaju viecko. Larva —
onkosféra sa vyvija uz v uteru v materskom organizme.

Vyvin pasomnic je zlozity spravidla sa striedaji dvaja (rod Taenia s jednym definitivnym
hostitelom a jednym medzihostitelom) alebo traja hostitelia (Diphyllobothrium latum ma
dvoch medzihostitel'ov a jedného definitivneho hostitel'a). Vynimo¢ne niektoré pasomnice
maju iba jedného hostitel’'a (rod. Hymenolepis). Zakladna schéma vyvinu je na Obr. 12.
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Obr. 12. Vyvinovy cyklus pasomnic (upravené podl'a www.pathobio.sdu.edu.cn)

U kruhoviek sa z vajicka uvoltiuje larva onkosféra (ma 6 larvalnych hacikov — hexakant)
alebo u strbinoviek sa z vajicok vo vodnom prostredi liahne obrvena larva koracidium.
Onkosféra u kruhoviek sa peroralnou cestou dostava do medzihostitel'a (stavovce vratane
¢loveka) ameni sa na larvalne Stadia (larvocysty): cysticerkus (Taenia), cysticerkoid
(Hymenolepis — vyvija sa v telovej dutine bezstavovcov), echinokokova cysta (Echinococcus
granulosus), alveokok (E. multilocularis), cénurus (Multiceps multiceps), tetrathyridium
(rod. Mesocestoides).

U Strbinoviek sa koracidium po prehltnuti prvym medzihostitel'om (vodné kérovee) meni na
druhu larvalnu formu — procerkoid, ktory je infekény pre druhého medzihostitel’a, ktorou je
ryba. V jej kostrovom svalstve sa meni na tretiu larvu plerocerkoid (Obr.13)
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ONKOSFERA

KORACIDIUM

PROCERKOID
PLEROCERKOID

STROBILOCERKUS x
CYSTICERKOID TETRATYRIDIUM

COENURUS ECHINOKOK - HYDATIDA

Obr. 13. Larvalne §tadia pasomnic. HK — larvalne haciky, CI — brvy, BO — botria, SC —
skolex. TB — terminalny mechurik, SU — prisavka, PR — protoskolexy, TG+G — germinativna
vrstva (s nediferencovanymi bunkami v jej vnutri), LL — laminarna vrstva, BR — dcérska cysta

(upravené podl'a Mehlhorna, 1988)

6.2. Podkmen: Nemathelminthes — okruhlovce

Patri sem pocetnd skupina hlistic parazitujiicich na rastlinach, zivocichoch i na ¢loveku. Maji
valcovito pretiahnuté telo na oboch koncoch zGzené, neclankované. Povrch pokryva silna
kutikula, prierez tela je kruhovity. Maju pseudocelova dutinu, ktora byva vyplnena telovymi
tekutinami, u endoparazitov napr. kyselinou maslovou. Traviaca sustava zaina ustnym
otvorom, pokracuje traviacou trubicou a konc¢i analnym otvorom. Cievna ststava nie je dobre
vyvinutd. VyluCovacia sustava pozostava z protonefridii, ktoré st Casto nahradené jedno-
bunkovymi vylucovacimi trubicami. St oddeleného pohlavia (gonochoristy), rozmnozuji sa
pohlavne i1 nepohlavne. Okrahlovce parazitujuce Vv ¢loveku patria do kmena Nematoda.
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6.2.1. Trieda: Nematoda — hlistovce

Hlistovce st vzdy oddeleného pohlavia (gonochoristy), vyznacuju sa pohlavnym
dimorfizmom — samicka je vacsia ako samcek. Telo maju pretiahnuté, okrihle nitkovité alebo
hrubsie, nesegmentované s réznou dizkou (od niekol’ko mm po 1 m). Dospelé jedince
parazituji v roznych organoch, najcastejsie v traviacom systéme. Telo je rozliSené na hlavovu
Cast’ s organmi na prijimanie potravy a zmyslovymi organmi, v strednej Casti sa nachadza
¢revo, pohlavné organy s vyvodmi, exkrecnd a termoregulacna ststava, v zadnej Casti je
vyustenie ¢reva a samcich pohlavnych organov.

Telo pokryva mnohovrstvova kutikula s povrchovymi kutikularnymi utvarmi. Okrem opornej
a ochrannej funkcie umoziuje aj pohyb nematdd a vymenu latok s prostredim. Kutikula je
hladka, ale aj pozdiZne alebo prieéne ryhovana (pseudosegmentécia). Na povrchu st rézne
utvary, rozsireniny — kridla (cervikalne, lateralne, kaudalne), hrebene, bradavky a iné utvary.
Pod kutikulou ahypodermou je pozdizna svalovina. Medzi telovou stenou a traviacou
stistavou je kompaktna prvotna telova dutinu — pseudocél, vyplnena tekutinou, ktora sa
podiela na regulacii vnatorného tlaku, ¢im chréni nematddu pred pred tlakom z vonkajSieho
prostredia. Traviaca stistava je dobre vytvorend s ustnym i analnym otvorom. Ustna dutina je
prispdsobend na prijem potravy, u niektorych hlistic st pohyblivé pysky — labia, alebo
medzipysky (interlabia). U niektorych skupin je vytvorend kapsula so zubami a listovitymi
utvarmi. Okolo ustneho otvoru s hlavové papily — orgdny hmatu a chemorecepcné organy.
Na spodnej ¢asti nasada hltan (pharynx). Jeho rozsirena Cast’ sa nazyva bulbus. Tvar hltanu
je doleZitym urovacim znakom (Obr. 14).

rr%

Q@I

Pt

RABDITOIDNY STRONGYLOIDNY FILAROIDNY TRICHUROIDNY
Obr. 14. Typy hltanu nematod (prevzaté z Juraska, Dubinského a kol., 1993)
Crevo je tvorené jednoduchou trubicou, ktora u samic konéi andlnym otvorom, u samcov Usti
S pohlavnymi vyvodmi do kloaky.

Nervova sustava je tvorena hlavovym prstencom, z ktorych vychadzaju do hlavovej
a kaudalnej casti 2 pary nervovych vlaken, spojené priecnymi spojkami. V hlavovej Casti
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asociuju so zmyslovymi receptormi — amfidmi, ktoré slazia pri vyhladavani hostitel’a. Dalgie
senzorické papily — fasmidy s umiestnené na zadnej Casti tela okolo pohlavnych organov.
Cievna sustava chyba. Exkréény systém sa podiela na osmoregulacii, pozostava z dvoch
lateralnych kanalikov s exkréénym pérom na brusnej strane.

Pohlavna sustava. Hlistovce su oddelené¢ho pohlavia s vyraznym pohlavnym dimorfizmom.
Vzacne sa mnozia partenogeneticky, priCom samce sa objavuju za urCitych podmienok
(Strongyloides). Sam¢ie pohlavné organy tvori jednoducha Spiralovite stoCena trubica
diferencovana v neparovy semennik (testis), semenovod (vas deferens), semenny mechurik
(vesicula seminalis) a vyvodny kanalik (ductus ejaculatorius) tstiaci do kloaky. Kopula¢né
organy su spikuly, spikularne mechuriky, gubernakulum a telamon. Spikuly st jeden alebo
dva sklerotizované ihlicovité Utvary umiestnené na chrbtovej strane kloaky. U trichinel
spikuly chybaji. Gubernakulum je na dorzalnej strane kloaky, usmeriiuje pohyb spikul.
Samicie pohlavné organy sa skladaju z 1 — 2 trubicovitych vajeénikov (ovarium), z ktorych
vychadzaju vajcovody (oviductus) do maternice (uterus). V utere dochadza k formovaniu
a dozrievaniu vajiok. Tieto prechadzaji spoloénou vaginou do vulvy, ktora nebyva
umiestnena v chvostovej ¢asti tela. Samicia pohlavna stastava oproti saméej neusti do kloaky,
ale ma samostatny vyvod (Obr.15).
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Obr. 15. Nematoda, anatomia (upravené podla Rysavého, 1988)
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Vajicka nematéd su tvarovo I velkostou réznorodé. Véacsina hlistic je oviparnych
(vajcorodych), samice vylucuju nerozryhované vajicka a larvy sa tvoria v organizme hostitel’a
alebo po odchode z neho. Vzacnejsia je ovoviviparia, kedy sa z vaji¢ok liahnu uz v maternici
samice larvy 1. stadia (napr. Strongyloides). U foriem viviparnych sa larvy liahnu uz
Vv maternici a samica vylucuje zivé larvy (Trichinella spp.) (Obr.16).

TYP OVIPARNY TYP OVIPARNY TYP OVOVIVIPARNY TYP VIVIPARNY
NEBRAZDOVANE V. BRAZDOVANE VAJIEKO  VAJICKO S LARVOU (TRICHINELLA)
(ASCARIS) (ANCYLOSTOMA) (STRONGYLOIDES)

Obr. 16. Formy samic nematddov podl'a stupiia vyvoja vajicka (upravené podla Jiru, 1998)

U nematdd nedochadza k metamorféze ale k postupnému rastu larvy. Pretoze kutikula larvy
nerastie, jednotlivé vyvinové formy sa zvliekaju a tvoria nova kutikulu. Vyvin dospelych
jedincov prebieha cez Styri larvalne $tadia, ktoré sa oznacuji skratkami L1 — L4. U lariev
vacsiny nematod parazitujucich v ¢loveku je infekéna larva stadium L3,

Vyvin parazitickych nematod je velmi rozmanity, od jednoduchych po zlozité vyvinové
cykly. Priamy vyvin prebieha bez medzihostitel'a, su to jednohostiteI'ské — monoxénne typy
(geohelminty), uinych prebicha nepriamy cyklus za spoluucasti medzihostitela —
heteroxénne typy (biohelminty). U vaésiny geohelmintov sa definitivny hostitel’ nakazi bud’
peroralne prehltnutim vajicka alebo lariev (Ascaris) alebo infekéné larvy aktivne prenikajt
povrchom tela (perkutanne — Ancylostoma). Larvalny vyvin biohelmintov prebieha
v medzihostitel'ovi a definitivny hostitel’ sa va¢sinou nakazi jeho zozranim. MedzihostiteI'mi
st najcastejsie bezstavovce (napr. miakkyse, hmyz), ale aj stavovce (Obr.17).

NEPRIAMY ZIVOTNY CYKLUS
PRIAMY ZIVOTNY CYKLUS I~ T

) & HOSTITEL
DEFINITIVNY \ , )
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e —V VAJIEKO
f () W \ s I

b’ 34

o

VOLNE ZIJUCE STADIA MEDZIHOéTITEL’

Obr. 17. Vyvinové cykly hlistovcov (upravené podl'a http://slideplayer.com/slide/4877081)
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6.3. Taxonomicka Kklasifikacia helmintov

Nie je ujednotena, pre ucely skript pouzivame taktiez systém podl'a Tirjakovej a kol. (2013).
Uvadzame taxony, ktorych zastupcovia vyvolavaju ochorenia ¢loveka.

Podrisa: SCOLECIDA

Podkmeri: Plathelminthes

Trieda: Trematoda — Motolice

Podtrieda: Malacobothria (Digenea). Patria sem motolice s nepriamym vyvinom s jednym
alebo viacerymi medzihostite'mi. Dospelé, pohlavne zrelé¢ motolice st vyznamnymi parazitmi
¢loveka.

Cel'ad’: Fasciolidae Velké motolice parazitujuce v éreve a zI¢ovych cestach &loveka
Rod: Fasciola spp., Fasciolopsis spp.

Cel'ad’: Echinostomatidae

Rod: Echinostoma spp., Echinoparyphium spp., Euparyphium spp.

Cel'ad’: Dicrocoeliidae Malé az stredne vel'ké motolice parazitujiice v zl¢ovych cestach
Rod: Dicrocoelium spp.

Cel'ad’: Paragonimidae Stredne vel’ké motolice, parazity plic

Rod: Paragonimus spp.

Cel'ad’: Opisthorchiidae

Rod: Opisthorchis spp., Clonorchis spp.

Cel'ad’: Heterophyidae Malé motolice parazitujuce v éreve ¢loveka

Rod: Metagonimus spp., Heterophyes spp.

Celad’: Schistosomatidae Motolice oddeleného pohlavia, parazituju v cievnej ststave
Rod: Schistosoma spp.

Trieda: Cestoda — Pasomnice

Podtrieda: Eucestoda. Patria sem medicinsky vyznamné pasomnice s nepriamym vyvinom v
jednom alebo viacerych medzihostitel'och

Rad: Pseudophyllidea

Cel'ad’: Diphyllobothriidae Pasomnice s vel’kym po¢tom ¢lankov. Fixa¢né organy su dve
pozdizne brazdy — botrie

Rod: Diphyllobothrium spp., Spirometra spp.

Rad: Cyclophyllidea

Celad: Hymenolepididae Malé a stredne vel'ké parazity v Greve

Rod: Hymenolepis spp.

Cel'ad: Dipylididae Malé az stredne vel’ké pasomnice v ¢reve loveka. Larva sa vyvija v
niz§ich zivocichoch

Rod: Dipylidium spp.

Celad”: Taeniidae Skolex ma styri prisavky dospelé jedince parazituju v éreve. Larvocysty v
réznych organoch

Rod: Taenia spp., Echinococcus spp. Multiceps spp.

Podkmen: Nemathelminthes

Trieda: Nematoda — Hlistovce

Podtrieda: Adenophorea (Aphasmida)
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Celad”: Trichuridae Parazity hrubého ¢reva, Hlavova Gast je tenka a dlha, zadna ¢ast’ je hruba
a kratka

Rod: Trichuris spp.

Celad: Trichinellidae Dospelé jedince parazituju v tenkom &reve, larvy v tkanivach toho
istého hostitel’a

Rod: Trichinella spp.

Podtrieda: Secernentea (Phasmida)

Rad: Rhabditida

Celad’: Strongyloididae Maju vol'ne Zijicu neparazitujlicu generaciu a parazitické
partenogenetické samice. Parazity ¢reva

Rod: Strongyloides spp.

Rad: Strongylida

Celad: Ancylostomatidae Parazity traviacej sustavy s dobre vyvinutou ustnou kapsulou
Rod: Ancylostoma spp., Necator spp.

Celad’: Trichostrongylidae Parazity v traviacej sustave, nitovité telo

Rod: Trichostrongylus spp.

Cel'ad’: Angiostrongylidae Malé nematody, migrujiice larvy parazitujt v mozgu

Rod: Angiostrongylus spp.

Rad: Oxyurida

Celad’: Oxyuridae Mrle st malé nematody parazitujuce v hrubom éreve

Rod: Oxyuris spp.

Rad: Ascaridida

Cel'ad’: Ascarididae Velké nematody, dospelé jedince parazituju v &reve, larvy migruji v
organizme hostitel'a

Rod: Ascaris spp., Toxocara spp.

Celad: Anisakidae Parazity vodnych organizmov, niektoré st prenosné na ¢loveka

Rod: Anisakis spp.

Rad: Spirurida

Cel'ad’: Onchocercidae Tenké nematody parazitujice v organoch a telovych dutinach
Rod: Dirofilaria spp., Onchocerca spp., Wuchereria spp., Mansonella spp., Loa sp., Brugia
Spp-

Celad: Dracunculidae Tenké, dlhé nematody parazitujiice podkozne

Rod: Dracunculus spp.
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. SPECIALVNA PARAZITOLOGIA: KLINICKY VYZNAMNE
PARAZITY CLOVEKA

7. PARAZITARNE INFEKCIE ZAZiVACIEHO SYSTEMU

Parazitarne infekcie zazivacieho systému su sposobené helmintami alebo prvokmi a mézu
viest’ kK vyznamnej morbidite a mortalite, pokial’ nie su v¢as rozpoznané a vhodne lie¢ené.
V zazivacom systéme parazituji dve hlavné skupiny parazitov, jednobunkové prvoky
a mnohobunkové helminty. Prvoky sa, podobne ako virusy a baktérie, v organoch hostitel’a
mnoZia, ¢im sposobuju vazne ochorenia. Crevné helminty, na rozdiel od prvokov, v tele
cloveka nie su schopné delit’ sa a intenzita ochorenia je asociovand s mnozstvom dospelych
jedincov pritomnych v Creve.
Crevné parazity sa vyskytuji na celom svete, s vyraznej$im vyskytom v krajinach s teplou
klimou a nedostato¢nou uroviiou hygieny. V naSich oblastiach ich vyskyt klesd, ¢o je
V priamej suvislosti so stidle sa zvySujicou uroviiou hygieny (budovanie verejnych
kanaliza¢nych sieti, osveta a pod.). K nakaze dochadza peroralnou cestou vodou alebo
potravinami kontaminovanymi cystami prvokov alebo vajickami helmintov. Hovédzia tenidza
(Taenia saginata) vznika po poziti nedostatetne teplom upraveného hoviddzicho misa
(Tatarsky biftek), u ankylostomozy a strongyloidozy k nakaze dochadza prienikom lariev cez
kozu. Je mozny aj interhumdnny prenos orofekalnou cestou prostrednictvom
kontaminovanych rak alebo predmetov. Takto sa prenasaju giardie, améby, mrle, pasomnice
Hymenolepis nana. U inych ¢revnych parazitbz musia vyluCované vaji¢ka pred nakazou
d’alSieho Cloveka vyzriet' v pdde (hlisty) alebo prekonat’ vyvinovu fazu v inom hostitel'ovi
(Taenia solium)
Crevné parazity 7iju v duodéne, v tenkom alebo hrubom é&reve. Klinické prejavy zavisia od
parazitarneho druhu, jeho virulencie, vyvinového cyklu a najma od velkosti infek¢nej davky,
mnozstve parazitov v ¢reve. NajcastejSimi priznakmi ¢revnych parazitdoz st nechutenstvo,
bolesti brucha, hnacky krvavé alebo nekrvavé a pri masivnej nakaze malabsorpcia. Pri malom
pocte parazitov byva priebeh nikazy asymptomaticky. Preto u parazitdoz byva uvadzana
prepatentna doba, tj. Casovy interval medzi nakazou a zaciatkom vylucovania vajicok, lariev
¢i ¢lankov pasomnice stolicou.
Riziko infekcie ¢revnymi parazitmi je dané viacerymi faktormi, najvyznamnejsie si:

«  Zivot alebo naviteva oblasti endemického vyskytu parazitov.

e  Cestovanie, cestovna anamnéza.

e  ZIé sanita¢né podmienky (tykajuce sa zdrojov potravy a vody) a hygiena.

e Vek —deti a star$i I'udia si nachylnejsi nakaze parazitmi.

e  Velka aglomeracia l'udi (detské kolektivy, stacionare, socialne zariadenia).

e  Oslabeny imunitny systém.
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7.1. Parazitické prvoky zazivacieho systému

Z prvokov spdsobujtcich ochorenie ¢revného systému maju najvacsi vyznam Entamoeba
histolytica, Giardia intestinalis, Dientamoeba fragilis, Blastocystis hominis, kryptosporidie,
Balantidium coli.

7.1.1. Crevné prvoky — améby
7.1.1.1. Entamoeba histolytica/dispar

Paraziticky prvok patri do riSe Amoebozoa, kmena Entamoebia. Je to jediny patogén zo 6
druhov menaviek, ktoré osidl'ujt hrubé ¢revo ¢loveka. Komenzalne améby su: Entamoeba
coli, Entamoeba gingivalis, Entamoeba hartmanni, Entamoeba dispar, prilezitostne u ¢loveka
mobze sposobit’ hnacky Entamoeba polecki. Z inych druhov sa v érevnom trakte ¢loveka
vyskytuji komenzalne améby Endolimax nana alodamoeba buetschlii. Trofozoity
Entamoeba histolytica ziju v hrubom c¢reve, st schopné invazie do jeho steny a vyvolat
akutnu dyzentériu. Krvhou cestou mézu byt zanesené do peCene a inych organov, v ktorych
vyvolaju tvorbu abscesov.

Prvykrat opisal E. histolytica v roku 1875 rusky lekar Losch. V roku Brumpt vyslovil
predpoklad o existencii dvoch druhov morfologicky neodliSitelnych améb: patogénnej
E. histolytica a nepatogénne;j, ktort nazval Entamoeba dispar. Existencia dvoch morfologicky
identickych druhov améb bola uznana v roku 1993.

Vo vyvinovom cykle E. histolytica sa striedaju $tadia: infek¢éna cysta a aktivny trofozoit.
Trofozoity meraji 10 — 50 pm, obsahuju jedno jadro s centrdlnym karyozoémom, invazne
formy st charakteristické pritomnostou fagocytovanych erytrocytov a leukocytov. Cysty
meraju 10 — 5 um a obsahuji 1 — 4 jadra. St vel'mi odolné, po vyluceni stolicou prezivajua
niekol’ko tyzdilov vo vonkajSom prostredi. V jadrach cyst je karyozom lokalizovany
centralne, chromatin je rovnomerne distribuovany na okraji, ¢o je dolezitym diagnostickym
znakom. Po ingescii cyst, V lumene tenkého ¢reva dochadza k excystacii a po deleni jadra
a cytoplazmy vzniké 8 trofozoitov. Mozu zit' v limene céka a hrubom creve ako saprofagne
formy — forma minuta. Za ur¢itych, nie celkom jasnych, podmienok trofozoity E. histolytica
invaduju epitel hrubého ¢reva a spdsobujii amébovu dyzentériu alebo amébovu kolitidu. Tato
dyzentericka forma — magna je schopna rozsirenia krvnou cestou do roznych organov
a vyvolat’ extraintestinalnu amebo6zu. Nepatogénna E. dispar nie je schopna invazie do tkaniv,
Zije podobne ako saprofagna E. histolytica (forma minuta) v luimene ¢reva. K encystacii
dochadza v limene hrubého ¢reva a naslednou exkréciou cyst stolicou ¢im vyvinovy cyklus
pokracuje (Obr. 18).
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Obr. 18. Vyvinovy cyklus E. histolytica (upravené podla www. slideshare.net /kamran66/
giardia/entamoeba)

Vyskyt a epidemiolégia ochorenia.

Amebozou je postihnutej okolo 10 % svetovej populacie, ¢o po malérii a schistozomdze
predstavuje tretiu najvyznamnejSiu parazitozu. Je rozSirena geopolitne s prevalentym
vyskytom v trépoch a subtrépoch, kde je nakazenych 20 — 30 % os6b. Ro¢ne ochorie asi 50
mil. l'udi, pricom vySe 100 tisic na ochorenie zomrie. NajvySsia mortalita je v Afrike, strednej
ajuznej Amerike a v Indii. V Slovenskej republike za poslednych 20 rokov nie je
zaznamenany vyskyt amébovej dyzentérie, sporadicky je diagnostikovana Entamoeba
histolytica/dispar u cudzincov. Diagnostikované boli dva pripady extraintestinalnej amebozy
taktiez u cudzincov. Rezervoarom ochorenia je predovSetkym ¢lovek s asymptomatickou
infekciou, ktory vylucuje cysty stolicou. Pacienti s akatnou amébovou dyzentériou majt
Vv prenose ochorenia nepatrny vyznam, pretoze trofozoity dlho neprezivaji mimo organizmus
hostitel'a. Cysty st odolné, zabija ich vysuSenie, teplota vyssia ako 55 °C, chlér, resp. jod (Vo
vode). Ochorenie moze sposobit’ jedina cysta. Vyznamnu ulohu v epidemiologii amébozy
modze zohravat’ rézny hmyz, najmd muchy. S narastom homosexuality, rastiicou frekvenciou
sexualnych kontaktov a praktik, narastajicou anonymitou sexualnych partnerov dramaticky
narasta pocet sexualne prenosnych organizmov vratane E. histolytica. FrekventovanejSie sa aj
v endemickych oblastiach vyskytuje Entamoeba dispar, ktora nie je schopna vyvolat
ochorenie ¢loveka.
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Patolégia a klinicky obraz ochorenia

Mechanizmy virulencie a patogenity nie st stale dostato¢ne objasnené. Patogenéza ochorenia
je podmienend viacerymi faktormi, predovsetkym stupiiom virulencie jednotlivych kmenov
ako aj vnimavostou hostitel'ského organizmu. Amébovu kolitidu (niekedy fatalnu) moze
iniciovat’ napr. liecba kortikoidmi. Rozvoj symptomatickej amebodzy ovplyviuje tiez imunitny
stav hostitel’a, teplotny stres, gravidita a pod. Pri ¢revnej forme trofozoity adheruju k mukoze
a k epitelovym bunkam hrubého ¢reva. Adherencia je sprostredkovana lektinom $pecifickym
pre galaktozu a N-acetylgalaktosamin. Pri invazii parazita do mukozy a submukdzy
proteolytické enzymy (kolagenaza, hyaluronidaza) sposobuju deStrukciu a cytolyzu
hostiteI'skych buniek. V submukoéze améby tvoria vredy flaskovitého tvaru, pri rozsiahlej
ulceracii moéze dojst’ k nekrdze steny cCreva. Protektivnu ulohu proti amébovej nakaze
zohravaju aj mechanizmy bunkovej imunity, najma aktivované makrofagy st schopné usmrtit’
virulentné améby. Normalne I'udské polymorfonuklearne neutrofily, monocyty i makrofagy
st proti trofozoitom virulentnych kmenov E. histolytica neuc¢inné a sii nimi usmrcované.
Ameboza u 90 9% pripadov prebiecha velmi ¢asto asymptomaticky alebo
s nedyzenterickymi hnackami sprevadzanymi bolestami brucha. Asymptomaticki
pacienti s E. histolytica maju negativnu stolicu na okultné krvacanie. V stolici mézu byt
pritomné cysty aj trofozoity (dokazatelné¢ su v Cerstvej stolici), ale tieto neobsahuju
fagocytované ervené krvinky. Invazne, symptomatické ochorenie sa rozvinie menej ako u 10
% osob infikovanych E. histolytica, pricom symptomatickd nakaza sa prejavuje ako
dyzentéria, kolitida alebo extraintestinidlne ochorenie. Amébova dyzentéria sa vyvija 1 —
3 tyzdne po ndkaze, prejavuje sa kfcovitymi bolestami brucha, tenezmami, hnackovitymi
stolicami s primesou krvi ahlienu. Dyzentériu moéze sprevadzat perforacia ¢reva
a peritonitida. Pri vysokom pocte stolic (10 — 20 za den) stolicou odchadzaju aj kusky
mukozy a nekrotického tkaniva. Horc¢ka je pritomna iba u tretiny postihnutych osob.
Komplikaciou je vznik toxického megakolonu a tzv. amebému, ttvaru podobnému tumoru
alebo karcinomu lokalizovaného v céku alebo sigmoideu. Postihuje asi 0,5 % pacientov,
hlavne po lie¢be kortikosteroidmi. Pacienti s nekrotizujucou kelitidou maju teploty, stolice
s primesou krvi a akttne brucho. Fulminantny priebeh mavaji tazké vodnaté hnacky veduce
k dehydratacii organizmu u imunosuprimovanych o0sob, tehotnych Zien a osob lie¢enych
kortikosteroidmi. U deti sa Gasto vyskytuje krvacanie z rekta bez hnatky. Crevna forma
amébozy sa vyskytuje priblizne 5 — 50 krat castejSie ako amébovy absces pecene.
Extraintestindlna infekcia je vzdy sekundarna po crevnej asymtomatickej alebo
symptomatickej infekcii. Parazity su do pe€ene 1 inych organov zanesené hematogénnou
cestou, priCom najcastejSie napadaju pecen, kde tvoria abscesy (80 % v pravom laloku).
Trofozoity 7iji na okraji abscesu, hnisavy obsah abscesu obsahuje malo améb. Amébovy
absces peCene je 10 krat Castejsi u dospelych muzov ako u zien, ojedinele postihuje deti.
Zriedka st abscesy v CNS, slezine, 'advinidch. Absces pecene sa prejavuje horuckami,
difiznymi bolestami v pravom podrebri najmé pri palpécii, hepatomegaliou. Peceil byva
zvacSena a na pohmat mékka. Komplikaciou je peritonitida po ruptire abscesu. Plicna
ameboza sa manifestuje ako pneumonitida s klinickymi prejavmi ako pri pe¢efiovom abscese,
pridruzeny byva drazdivy kasel'. Pri praskunti abscesu je jeho obsah vykasliavany, Sputum
mé vzhlad sardelovej omdcky, obsahuje trofozoity améb. Ameébové abscesy v inych
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organoch, ako v mozgu (spravidla maju rychly vyvin a fulminantny priebeh), perikarde,
oblickach a slezine byvaju zriedkavé. Zriedkavo byva postihnutd aj koza, kde sa ochorenie
prejavuje vo forme koznych ulceracii. Je zaznamenany pripad koznej amebodzy na tvari
spojeny s postihnutim oka a stratou vizusu na jednom oku. Znama je amébova infekcia
vaginy, uretry, klitorisu i penisu.

Laboratorna diagnostika amebdzy

Priamy dokaz. Metodou vol'by diagnostiky ¢revnej amebdzy je mikroskopické vySetrenie
Cerstvej stolice 1 — 2 hodiny po odbere, ktord -charakterizuje ndlez trofozoitov
s fagocytovanymi erytrocytmi. Stolica nesmie byt uskladnena v chladnicke. Vo formovanej
stolici s pritomné cysty, dokazateI'né niektorou z koncentraénych metod. Améby je mozné
identifikovat’ preparatmi farbenymi hematoxylinom alebo trichromom, mozny je kultivaény
dokaz na pode podl'a Dobella, TYSGM-9. Podobne je mozné vysetrit' zoskrab sliznice po
rektoskopickom alebo po sigmoidoskopickom vysSetreni, priCom by mali byt odobraté vzorky
sliznice minimalne zo 6 lokalit. Uzito¢nou arychlou metédou je dokaz koproantigénu
E. histolytica zo stolice. Entamoeba histolytica od E. dispar sa da odlisit molekularno-
biologickymi metédami, napr. PCR.

Diferencialne diagnosticky je amébovi dyzentériu nutné odlisit’ od dyzentérii sposobenych
baktériami (napr. Shigella spp., Campylobacter spp., Salmonella spp., Yersinia spp.,
enteroinvazivne kmene Escherichia coli), parazitmi (Balantidium coli, Schistosoma mansoni),
pri ktorych je v stolici primes krvi. Chronickii amebdzu treba odliSit’ od Crohnovej choroby
a inych zapalovych ochoreni ¢reva, napr. idiopatickej proktokolitidy.

Diagnostika extraintestinalnej amebézy je zalozena na naleze 1ézie na peceni zobrazovacou
technikou (US, CT), dokaze Specifickych protilatok (IHA, ELISA), ktoré dosahuju vysokych
hladin ana cestovatel'skej anamnéze. Protilatky proti E histolytica tvori viac ako 90 %
pacientov  sinvaznou kolitidou aabscesom peCene. Laboratorny nalez nebyva
charakteristicky, u viac ako 75 % pripadov je pritomna leukocytdza, zvySend sedimentacia
a CRP. Peceniové testy maji v diferencidlnej diagnostike amébového abscesu mala
vypovednlil hodnotu. M6Zu byt’ nepatrne zvySené transamindzy, alkalicka fosfataza, pocet
eozinofilov v diferencialnom krvnom obraze nebyva zvyseny. VySetrenie stolice neposkytuje
spol'ahlivy dokaz k etiologii abscesu. Améby, trofozoity alebo cysty, su v stolici vylu¢ované
iba u 20 — 50 % pacientov.

Diferencialne diagnosticky je potrebné odlisit absces bakteridlnej alebo mykotickej
etiologie, echinokokovej cysty, nddoru, hemangiomu, ale aj ostatné horuckovité ochorenia,
najma malariu, viscerdlne leishmaniézy, bruSny i navratny tyfus, dengue, virusové hepatitidy,
tropické arbovir6zy.

Liecba

U asymptomatickych pripadov luminalnej amebozy je zamerana na eliminédciu nosicstva cyst
E. histolytica/dispar a prevencii progresu ochorenia. Pouziva sa diloxanid furoat, jodochinol,
paromomycin, unas najmd metronidazol v kombinacii s antibiotikami (tetracyklin,
doxycyklin, cloroxin). 5-nitroimidazolové preparaty (metronidazol, ornidazol, tinidazol) st
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lickom vol'by invaznej, symptomatickej amebézy. Uinn4 je ich kombinécia s tetracyklinmi
alebo chlorochinom. Metronidazol je ucinny aj pri liecbe abscesov pecene. Nelieceny absces
pecene ma morbitidu 80 %. Aspirdcia abscesu pecene nie je rutinnou procedirou. Moze sa
pouzit’ pri netspes$nej konzervativnej terapii, hrozbe prasknutia abscesu a pod.

Preventivne opatrenia

Prevencia a kontrola je podobna ako pri ostatnych nakazach prenaSanych fekalno-oralnou
cestou. Spolahliva ochrana spociva jednak v prisnom dodrziavani hygienickych a sanitacnych
podmienok zameranych na zabranenie kontaminacii vody a potravy fekdlnym odpadom ako aj
v prisnom dodrziavani stravovacej hygieny (prevaranie vody, pitie ndpojov balenych
v origindlnych  obaloch, nejest surovii zeleninu apod). Uginna vakcinacia ani
chemoprofylaxia doposial’ neexistuje. U 0sob vracajucich sa z pobytu z endemickych oblasti
by mala byt’ vySetrena stolica i krv na amébdzu.

7.1.1.2. Iné menavky zazivacieho systému (Obr. 19)

Entamoeba coli — menavka ¢revna, je nepatogénny komenzal a najéastejSou menavkou
hrubého ¢reva ¢Eloveka. Trofozoity s malo pohyblivé s tupo ukonenymi pseudopddiami.
Dosahuji velkost 17 — 25 um. Jadro obsahuje nepravidelne rozlozeny chromatin
lokalizovany periférne pod membranou jadra. Zrelé cysty su vicsie ako cysty E. histolytica,
meraju 17 — 35 um, maji 8 jadier (nezrelé aj dve jadra). Jej vyskyt je indikatorom nizkych
hygienickych podmienok.

Entamoeba hartmanni — menavka Hartmannova je najmens$ia ¢revna nepatogénna améba so
4-jadrovymi cystami (4 — 10 um) morfologicky podobna vidsej E. histolytica. Zije v hrubom
¢reve, do mukézy neprenikd. Povazuje sa za jedného z pdvodcov reaktivnej artritidy.
Entamoeba polecki — meniavka Poleckého je povazovana za nepatogénnu amébu hrubého
¢reva zriedkavo sa vyskytujicu u ¢loveka. Je predovsetkym parazitom opic, prasiec i inych
zvierat, ale pretoze su opisané pripady infekcie druhom E. polecki u l'udi s bolestami brucha,
hna¢kami, nauzeou, jej patogenita sa da povazovat' za podmienent. Jednojadrové cysty
meraji 12 — 15 um, trofozoity 12 — 18 um. Symptomatické pripady sa lie¢ia metronidazolom.
Entamoeba chattoni — je nepatogénny parazit hrubého ¢reva opic, prileZitostne cloveka.
Jednojadrové cysty meraja 11 — 13 pm.

Entamoeba moshkovskii, menavka Moskovského, je volne zijica améba. Vyskytuje sa
odpadovych vodach a sedimentoch riek i jazier. Morfologicky je neodliSitelnd od
E. histolytica a E. dispar, vstolici je detegovatelna metodou PCR. Pre c¢loveka je
nepatogénna, sporadicky sa dokézala v stolici deti v Bangladési.

Endolimax nana je mald menavka, povazuje sa za nepatogénnu menavku hrubého Creva.
Tvori Stvorjadrové cysty (8 — 10 um). Vyskyt menavky suvisi s nizkou troviiou hygieny,
zvyseny vyskyt je dokumentovany u homosexualov.

lodamoeba buetschlii je nepatogénna menavka Zzijica v ¢reve Cloveka. Patri do celade
Entamoebidae. Trofozoity st velké 6 — 20 um, jednojadrové cysty meraju 5 — 15 pm.
V cytoplazme st 1 — 2 glykogénové vakuoly, cysta obsahuje tiez typicku jodofilni vakuolu
farbiacu sa lugolovym roztokom.
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Entamoeba gingivalis Zijaca v tstnej dutine ¢loveka najma s kariéznym chrupom. Menavka
bola najdena v spute vykasl'anom pri karcinomoch, pleurdlnom exsudate, taktiez vo vagine.
Vyskytuje sa iba vo forme trofozoitu (10 — 25 um), cysty netvori. Diagnostikuje sa
kultivacne, farbenim podl'a Giemsu a Romanowského a dokazom DNA metédou PCR.

Obr. 19. Menavky parazitujuce v ¢reve ¢loveka. A = Entamoeba histolytica forma
dysenterica (masgnas) s dvomi erytrocytmi. B = E. histolytica trofozoit forma minuta. C — E
E. histolytica, cysty (C,D = nezrelé cysty, E = zrela cysta so Stvormi jadrami). F,G = E.
hartmanni (F = trofozoit, G = cysta). H,I = Entamoeba coli (H = trofozoit, | = cysta). J,K =
lodamoeba buetschlii (J = trofozoit, K = cysta). L,M = Endolimax nana (L = trofozoit, M =
cysta) (prevzaté z Jiru, 2009).

7.1.1.3 Blastocystis hominis

je jednobunkovy mikroorganizmus zijuci v hrubom ¢reve ¢Eloveka. Jeho taxonomické
zaradenie je stidle predmetom diskusie. Povodne bol klasifikovany medzi kvasinkami
(mikromycétami), ale na zaklade molekularnych studii bol B. hominis neskor preradeny
medzi prvoky, do nekonvenc¢nej skupiny v ramci Stramenopiles. Stramenopiles su na zaklade
molekularnej fylogenézy povazované najblizsie podrisi Alveolata.
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Vyvinovy cyklus

Je stale predmetom vyskumu. Parazit existuje v Styroch morfologickych formach: amébovej,
granularnej, cystickej a vakuolizovanej, ktora sa vo vzorkach stolice vyskytuje najcastejsie.
Vakuolarne formy parazita davaji vznik multivakuolarnym a améboidnym formam. Amébové
formy su prilezitostne nachadzané v hnackovitej stolici, ich diagnostika je vSak obtiazna. Tato
forma je zrejme indikatorom patogenity. Multivakuoldrne formy sa vyvijaja v pre-cystu.
Klasicka forma, ktord sa vyskytuje v l'udskej stolici je cysta 0 velkosti 6 — 40 um. Podla
novsich §tadii sa predpoklada pritomnost’ tenko a hrubostennych cyst. Predpoklada sa, ze
silnostenna cysta je zodpovedna za prenos vo vonkajsom prostredi, pravdepodobne fekalno-
oralnou cestou, pozitim kontaminovanej vody alebo potravy. Cysty infikuju epitelové bunky
traviaceho systému a mnozia sa asexualne. Tenkostenna cysta, je zodpovedna za autoinfekciu.
Améboidna forma se vyvija na hrubostennt cystu, ktora je vylucovana stolicou (Obr. 20).
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Obr. 20. Vyvinovy cyklus Blastocystis hominis (upravené podl'a www.slideshare.net)

Vyskyt a epidemiolégia ochorenia

B. hominis sa vyskytuje sa geopolitne — na celom svete, najviac Vv tropoch a subtropoch.
Zdrojom infekcie je ¢lovek vylucujtci cysty parazita v stolici.

Nazory na jeho patogenitu su kontroverzné. Povazuje sa za suspektny patogén v pripadoch
hnackovitych ochoreni, pri absencii bakteridlnych, virusovych, mykotickych alebo
parazitarnych agensov ajeho masivnom naleze v stolici. Patogénny je pravdepodobne
Specificky genotyp B. hominis.
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Klinické prejavy

Je taktiez nejasné, ¢i blastocystoza sposobuje alebo nespdsobuje priznaky ochorenia. U osob
trvale zijucich v endemickych oblastiach méva infekcia Casto asymptomaticky priebeh.
Klinicky manifestné ochorenie sa Casto vyskytuje u cestovatel'ov, osob s poruchami imunity,
HIV+ 0s6b, homosexudlnych osob. Je opisané spektrum prejavov, ktoré by mohli suvisiet’
Stymto parazitom, vratane bolesti brucha, vodnatych hnackiek, ubytku na hmotnosti,
perianalnym pruritom, nadmernou plynatost’ou, inavou.

Laboratorna diagnostika blastocystozy

Priamy dokaz spociva V mikroskopickom ndleze typickych parazitov s centralnou
vakuolou a periférnou lokalizaciou bunkovych organel. VVzorky sa nesma premyvat
vodou, ktora spésobuje lyzu parazita a vedie k falosne negativnym vysledkom. Parazita je
mozno Kultivovat’ napr. v Jonesovom médiu. Pri nalezoch B. hominis v stolici sa odporuca
vo vysledkoch kvantitativne vyjadrenie (napr. ojedinele, stredne, masivne).
Nepriama diagnostika spociva v dokaze protilatok EIA alebo fluorescenénymi metédami.

Liecba a preventivne opatrenia

Blastocystoza  sa  lie¢i ~ metronidazolom, alebo tripetoprim-sulfametoxazolom.
V krajinach vyskytu blastocystézy sa neodportica kupat' sa v znecistenej vode, nepit’ ani
necistit’ si zuby vodou z vodovodného kohutika, nekonzumovat’ napoje s Fadom neznameho
povodu, konzumovat’ iba lipatel'nt zeleninu, pozor na Salaty, umyvat’ si ruky.

7.1.2. Crevné prvoky — bi¢ikovce

7.1.2.1. Giardia intestinalis

Giardia intestinalis je jednym z najCastejsich parazitov v tenkom c¢reve ¢loveka. Prvykrat bol
prvok pozorovany v roku 1681 Antony van Leeuwenhoekom, vedecké meno parazitovi
pridelil v roku 1859 prazsky vedec V. D. Lambl, ktory ho pomenoval Cercomonas
intestinalis. Rodovy nazov Giardia navrhol v roku 1882 J. Kiinstler na pocest’ franctizskeho
vedca A. Giarda. Stiles v roku 1915 zaviedol nazov Giardia lamblia na uctenie pamiatky
profesora A. Giarda z Pariza a Dr. Lambla z Prahy. Dodnes ostava problematika nazvoslovia
nedorieSena a preto sa pouziva niekol’ko rovnocennych synonymickych nazvov: G. lamblia,
G. intestinalis alebo G. duodenalis.

Jednobunkovy paraziticky prvok G. intestinalis patri medzi diplomonady ¢el'ade Giardiidae.
Vo vyvinovom cykle st dve §tadia: trofozoity a cysty. Trofozoit je aktivne sa pohybujuce,
bi¢ikaté Stadium tvaru hrusky. Meria: 12 — 18 x 6 — 10 um. Je bilateralne sumerny, okrem
jedného prisavného disku ma zdvojené organely: dve jadra, osem bic¢ikov a dve
parabazalne telieska. Pre prichytenie na povrch enterocytov je na ventralnej strane bunky
vytvoreny neparovy prisavny disk. Pohyb trofozoita sa pod mikroskopom sa javi ako vinity
a kyvavy. Zivia sa pinocytozou a boli opisané podetné traviace vakuoly v blizkosti dorzalneho
povrchu. Nemaju mitochondrie ani Golgiho aparat. Prezitie parazita vo vonkajSom prostredi
zabezpecuju kruhové alebo ovélne cysty. St menSie ako trofozity, meraji 8 — 12 x 7 — 10 pm.
Obsahuju 4 jadré, parabazalne telieska a dekomponovany prisavny disk. St vel'mi odolné,
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prezivaju dlhsiu dobu v zivotnom prostredi: vo vode, znest nizku teplotu a beznu chloraciu
vody (Obr. 21).
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Obr. 21. Morfologicka stavba Giardia intestinalis (upravené podl'a Garcia a Bruckner, 1993)

Vyvinovy cyklus

K nakaze ¢loveka dochadza po ingescii cyst v kontaminovanej vode alebo potrave. Vplyvom
kyslého prostredia v zaludku, nizkeho pH, zvysenej koncentracie CO, a mierneho alkalického
prostredia v proximalnej Casti tenkého ¢reva dochadza k excystacii. Z kazdej Stvorjadrovej
cysty sa uvolnia 2 dvojjadrové trofozoity, ktoré volne prenikaju limenom creva alebo
pomocou prisavného disku adheruju k povrchu sliznice duodena atenkého ¢reva, kde sa
mnoZia pozdiznym binarnym delenim. V désledku w&inku Z1¢ovych soli a mastnych kyselin
v dolnych castiach tenkého cCreva giardie encystuji a cysty sa stolicou vylucuju do
vonkajsieho prostredia (Obr. 22).
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Obr. 22. Vyvinovy cyklus Giardia intestinalis (upravené podl'a www. microbeworld.org.)

Vyskyt a epidemiolégia ochorenia

Giardioza sa vyskytuje na celom svete. Odhaduje sa okolo 280 milionov 0séb infikovanych
a 500 000 novych pripadov ro¢ne, pricom vyskyt je cCastejSi udeti nez u dospelych.
V rozvinutych krajindch prevladaju importované nakazy zendemickych oblasti (hnacky
cestovatel'ov), obycCajne z chudobnych tropickych oblasti. Autochténne infekcie st v menSine.
V miernom podnebnom pasme sa premorenost’ pohybuje od 1 — 20 %, vysSia prevalencia je
v detskych kolektivnych zariadeniach a detskych domovoch (choroba Spinavych ruk).
Prevalencia infekcie asociuje shustotou populacie, s hygienickymi a stravovacimi
podmienkami a navykmi.

Zdrojom nakazy je infikovany ¢lovek aniektoré zvieratd (najmd giardie genotypov
(asamblazi) A a B su povazované za zoonotické, schopné infekcie ¢loveka), ktoré vylucuju
cysty parazita stolicou. Cysty st infek¢éné ihned’ po vyluéeni z organizmu hostitel'a alebo
kratko potom. K prenosu moze dojst’ réznymi mechanizmami, pri ktorych hostitel’ pride do
styku s materidlom kontaminovanym l'udskymi alebo zvieracimi fekaliami obsahujiicimi
cysty G. intestinalis. Ide o prenosy ¢lovek — ¢lovek, ¢lovek — zviera — ¢lovek alebo ¢lovek —
prostredie — ¢lovek. Najcastejsie dochadza k prenosu infekcie kontaminovanou vodou alebo
potravou (napr. surovou zeleninou). Okrem toho st zname 1 fekalno-oralne prenosy priamym
kontaktom, napr. medzi malymi det'mi alebo pri analno-oralnom sexe. Mozna je kontaminacia
potravy alebo ndpojov cystami pasivne prenesenymi clankonozcami (napr. muchami).
K prenosu infekcie mozu prispievat’ aj domdace zvierata prostrednictvom cyst nalepenych na
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srsti. Potenciadlnym zdrojom nékazy v naSich podmienkach su aj infikovani cudzinci, ktorych
pocet sa v poslednych rokoch zvysil. Kongenitalny prenos giardii nebol dokazany. Infekéné
davka je ve'mi mald, k vyvolaniu infekcie staci len desat’ cyst.

Patologia a klinické prejavy ochorenia

Patogénne mechanizmy Giardia intestinalis nie st uplne objasnené. Klinicki manifestaciu
ochorenia ovplyviiuje niekolko faktorov, najmi: pocet a lokalizacia parazitov, virulencia
a patogenita kmenov, produkcia toxickych sekrétov a extrétov, ako aj imunitna odpoved
hostitel'a. Giardie osidl'uju vo velkom mnoZstve intervilézne priestory sliznice duodena
ajejuna. Adheruju k povrchu enterocytov, do tkaniv vSak neprenikaju. U symptomatickych
pripadov je mozné pozorovat’ skratenie a zhrubnutie ¢revnych klkov, u tazsich pripadov
dochddza k poSkodeniu epitelovych buniek a k akutnym loziskovym zapalom cErevného
epitelu az k celkovej atrofii klkov. Podrazdenie ¢revnej sliznice parazitmi vyvolava nadmernu
produkciu hlienu a upchatie ¢revnych krypt hlienovymi zatkami, ¢o vedie k porucham
absorpc¢nej schopnosti enterocytov. Prejavom je porucha vstrebavania tukov, coho dosledok
je zvyseny obsah tuku v stolici (steatorrhea). Pri masivnej nakaze moézu giardie preniknut’ aj
do zl¢ovych ciest a ZI¢nika a vyvolat ich zapal. K faktorom zvySujicim predispoziciu k tymto
ochoreniam patri aj nedostatok pankreatickych enzymov alebo zmeny pH v tenkom creve.
Jeden z nasledkov giardiozy moze byt intolerancia organizmu (resp. konkrétnych
infikovanych epitelovych buniek) k niektorym potravinam, ako napriklad intolerancia na
bielkoviny z kravského mlieka alebo celiakia. Laktdzova intolerancia je bezna najmi pocas
aktivnej infekcie a moze pretrvavat’ niekol'’ko mesiacov po zbaveni sa parazita. Predispoziciu
k  symptomatickej giardioze maju  osoby s defektami  humoralnej  imunity,
s hypogamaglobulinémiou, achlorhydriou a s relativnym deficitom sekrécie IgA v tenkom
Creve.

Obraz symptomatickej giardidzy mozno rozdelit’ do troch klinickych foriem:

1. Intestindlna forma, ktord sa vyskytuje asi u 30 % pripadov, ma priznaky zéapalu
dvanastornika (duodenitida), tenkého Creva (enteritida) a zapalu tenkého 1 hrubého creva
(enterokolitida). Pacienti uvadzaju bolesti v nadbrusku, plynatost, nadavanie, nevolnost
a hnacky.

2. Hepatobiliarna forma sa vyskytuje u 50 % pripadov a prejavuje sa priznakmi akutne;j
alebo chronickej cholecystitidy a cholecystohepatitidy. Pecen byva zvidcSena a bolestiva.

3. ZmieSana forma sa vyskytuje asi u 20 % pripadov ochorenia, pri€om prevazuji
priznaky postihnutia ¢reva a funkéné poruchy ZI€ovych ciest .

U vSetkych foriem giardiézy rozoznavame akutne a chronické Stadium ochorenia.
Akutne Stddium maé kratky priebeh (3 — 4 dni), Casto imituje akutnu bakterialnu dyzentériu,
virusovu enteritidu, r6zne otravy z potravin ¢i akltnu intestinadlnu amebozu. Inkubacny cas
akutnej fazy je 12 — 20 dni. Je sprevddzana bolestami brucha, nechutenstvom, hnackami,
flatulenciou, nevolnostou, zvracanim. Hnacky su nekrvavé, spocCiatku casté a vodnaté,
postupne objemnejSie s obsahom tuku a hlienu. Akutne Stddium moéze prejst do Stadia
chronického. Prejavuje tlakovymi bolestami v epigastriu, hnacky sa striedaji so zapchou.
Chronickd giardidoza byva obzvlast nebezpecna pre deti. V ddsledku malabsorbcie Zivin
a Vv tukoch rozpustnych vitaminov dochadza k chudnutiu, anémii az k mentalnej retardacii.

52



Nutri¢na nedostato¢nost’ u dojc¢iat a malych deti méZe nepriaznivo vplyvat na ich rast
a vyvin. Po niekol’kych tyzdnoch chronického stddia méze dojst’ k spontannemu uzdraveniu,
alebo ochorenie pretrvdva mesiace az roky. Chronické Stddium zvyc€ajne prechadza do
asymptomatickej formy spojenej s nosi¢stvom cyst. U zdravych I'udi je to najcastejSia forma
giardiozy, k spontannemu vylieceniu dochddza v priebehu 1 — 2 tyzdiov.

Laboratérna diagnostika giardiozy

Mikroskopické vySetrenie je Standardnou metddou diagnostiky giardiozy v stolici alebo
duodenalnej tekutine. Trofozoity h'adame v nativnom preparate z ¢erstvej vzorky hnackovitej
stolice alebo v duodendlnej tekutine. Vo formovanych stoliciach nachddzame obycajne len
cysty. Dokazuji sa mikroskopicky po koncentracii flotanymi alebo sedimentacnymi
koncentraénymi metddami.

Dokaz antigénu (koproantigénu) — ma vyznam ako konfirmacny test pri opakovane
negativnych mikroskopickych vySetreniach a pritomnosti symptémov giardidzy. V sti€asnosti
st k dispozicii rozne metody na dokaz antigénu G. intestinalis v stolici (imunoenzymové —
ELISA, imunofluorescenéné a imunochromatografické testy), ktoré sa vyznacuji vysokou
citlivost'ou a Specifickostou.

Nepriamy dokaz. Zavadzaju sa aj testy na sérologicky dokaz protilatok anti-Giardia, s ale
nespolahlivé amalo S$pecifické, v praxi uplatnenie nenasli, v rutinnej diagnostike sa
nepouzivaju.

Diferencialne diagnosticky je nutné odlisit giardiozu od inych ¢revnych ochoreni
vyvolanych prvokmi Cryptosporidium parvum, Cyclospora cayetanensis, Entamoeba
histolytica alebo Dientamoeba fragilis. Giardiéza ma obycajne dlhsiu inkuba¢ni dobu nez
vacsina dalSich crevnych infekcii. Giardidbza moéze imitovat duodendlny vred, herniu,
ochorenie zI¢nika alebo pankreasu. Chronicku giardiozu treba odlisit aj od Crohnovej
choroby ainych zapalovych ochoreni ¢reva. V diferencialnej diagnostike je dolezita
cestovatel'ska anamnéza.

Liecba

Liekom volI'by je metronidazol, alternativnou lie¢bou je ornidazol. V pripade zlyhania liecby
je mozné pouzit” tinidazol, alebo albendazol. Mechanizmus téinku tychto pripravkov spociva
Vv pdsobeni na enzymovy proces parazita, o sposobuje jeho destrukciu. Uspesnost’ terapie sa
kontroluje mikroskopickym vySetrenim tyzden a mesiac po jej ukoncent.

Preventivne opatrenia

Spocivaju Vv prisnom dodrzovani hygienickych a stravovacich zésad a osobnej hygieny. Na
celospolocenskej Grovni je nutné chranit’ zdroje pitnej vody a zivotného prostredia pred
kontaminaciou fekaliami. Na Grovni osobnej hygieny je ucit’ k hygienickym navykom najmé
deti v predskolskych a skolskych zariadeniach. Pri cestach do oblasti s nizkou hygienou:
nepit vodu z nezndmych zdrojov, pit len ndpoje v origindlnom baleni alebo napoje
z prevarenej vody, nepouzivat’ do napojov l'ad, nekonzumovat’ surovii zeleninu. Ovocie jest
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len také, ktoré sa da olupat’, nekonzumovat tepelne nespracované jedla a nekupovat’ potraviny
od pouli¢nych predavacov, neumyvat’ a nekupat’ sa v neznamych povrchovych vodach.

7.1.2.2. Dientamoeba fragilis

Dientamoeba fragilis, bi¢ikovec menavkovy bol autormi zaradeny na zaklade morfologicke;j
Struktiry medzi ¢revné menavky. DetailnejSie morfologické stidie prvoka odhalili pritomnost’
extranuklearneho mitotického vretienka pri deleni jadra charakteristického pre trichomonady,
na zaklade ¢oho bol, napriek absencii bi¢ikov, priradeny Kk trichomonadam. Potvrdili to aj
neskorsie molekularne, fylogenetické, imunologické a genetické Studie. Dlho sa uznavalo, ze,
na rozdiel od inych ¢revnych prvokov, Dientamoeba fragilis cysty netvori. Avsak, cystické
formy D. fragilis boli identifikované v experimentalnych infekciach na mysiach a tiez
v l'udskych vzorkach stolice, ¢o podl'a niektorych autorov svedc¢i o existencii cystickej ako
infekénej formy tohto organizmu. Mimo tela malo odolné trofozoity maju gulovity tvar,
meraju 7 — 12 mikrometrov, obsahujua jedno, castejSie dve jadra (60 — 80 % prvokov), su
miniméalne pohyblivé. Prvok osidl'uje limen céka a hrubého creva.

Vyvinovy cyklus

Kompletny vyvinovy cyklus nie je celkom znamy. Jednotlivé fazy boli opisané na zaklade
klinickych tdajov a daju sa zhrnat’ do nasledujucich bodov (Obr. 23):

1. Kprenosu ndkazy (trofozoitov) dochddza fekalno-oralnou cestou, ale ako krehké
trofozoity preziji mimo telo a taktiez preCo ich po poziti nezni¢i zaludo¢na kyselina nie je
dostato¢ne objasnené. Z tohto dovodu k infekcii ¢loveka vodou, potravou kontaminovanou
trofozoitami nedochadza.

2. Mechanizmus prenosu nie je celkom znamy. Predpoklada sa, ze na prenos mozu slazit
vajicka nematédy napr. Enterobius vermicularis alebo hlisty (Ascaris lumbricoides).
Dokazuje to koexistencia vaji¢ok E. vermicularis a trofozoitov D. fragilis v histologickych
vzorkach z apendixov. Podl'a inych autorov, aj ked by to mohlo vysvetlit' koinfekciu
u niektorych deti, u vacsiny infekcii D. fragilis tento sposob prenosu nie je dokazany.
Korelacia medzi infekciami D. fragilis a E. vermicularis sa nepodarila najst. Pripadné
potvrdenie cystickych foriem parazita ul'udi moéze byt dolezité pre pochopenie prenosu
infekcie. Navyse, pretoze u oviec, oSipanych, a primatov ako prirodzenych hostitelov boli
identifikované genotypy vyskytujuce sa u l'udi, predpoklada sa zoonoticky potencidl tohto
parazita.

3. Po prehltnuti trofozoity D. fragilis kolonizuju sliznicu hrubého creva. Parazity mozu
sposobit’ podrazdenie sliznice, ale neprenikaji do tkaniva. V hrubom c¢reve dochadza
K binarnemu deleniu parazita, ktory stolicou opust’a ¢revo.
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Obr. 23. Vyvinovy cyklus Dientamoeba fragilis (upravené podl'a www.dpd.cdc.gov)

Vyskyt a epidemiologia ochorenia

Infekcie sposobené D. fragilis sa vyskytuju na celom svete. Nakazu je treba hl'adat’
v podmienkach zvySenej akumulacie P'udi v spojitosti s nedostato¢nou hygienou, najméa
v detskej populdcii, zariadeniach pre mentalne postihnuté osoby, vojenskych kolektivoch
apod. Odhadnit’ skutocnu prevalenciu dientamebozy je, vzhladom na nepouzivanie
adekvatnych laboratornych technik, vo vicSine laboratérii vel'mi obtiazne. Napriek tomu,
patogenitu parazita dokumentujii viaceré 3tudie aj z priemyselne vyspelych krajin. Stidie
z Australie zistili infekciu D. fragilis uvelkého mnozstva pacientov so syndromom
drazdivého &reva. Studia z Kanady uvadza vyskyt D. fragilis priblizne u 10 % chlapcov
a diev¢at vo veku 11 — 15 rokov, 11,5 % u osdb vo veku 16 — 20, a u viac viac ako 20-
ro¢nych bol vyskyt 0,3 — 1,9 %. Niektoré Stadie dokumentuju vy$si podiel dientaméb
u pacientov s ¢revnymi tazkostami ako lamblii. Epidemiologia a sposob prenosu nie su
uplne zname. Dientamébami sa mozZe nakazit’ ktokol'vek, avSak, riziko infekcie moze byt
vyssie pre l'udi, ktori Ziju v zlych hygienickych podmienkach, alebo cestuji do oblasti so
znizenou hygienou (hnacky cestovatel'ov) alebo 0s0by s oslabenym imunitnym systémom.

Patologia a klinické prejavy ochorenia

Tato oblast’ je taktiez kontroverzna. Parazity boli hlasené Vv stvislosti S hlienovitymi
hnackami, bolest'ami brucha a bolestivym nutkanim na stolicu (tenezmami). U rady pripadov
bola zaznamenana nevolnost, vracanie a mierna horucka. Patogenita bicikovca sa spaja
s existenciou najmenej dvoch genetickych variant, ktoré sa liSia v patogenite. Mnoho Tudi
s infekciou Dientamoeba fragilis nevykazuje ziadne priznaky. Medzi najéastejSie symptomy
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dientamebozy patria bolesti brucha (69 %) a hnacka (61 %). Hnacka moze byt intermitentna
bez primesi krvi a nemusi byt pritomna u vietkych pripadov. Tazké infekcie sa mozu
manifestovat’ ibytkom hmotnosti, vracanim, horuckou. Prejavom infekcie moéze byt aj
svrbenie alebo kozna vyrazka. Akuatny priebeh je pomerne vzacny, CastejSie ma nakaza
chronicky priebeh. Byva sprevadzany eozinofiliou, (30 — 50 %) v periférnej krvi. Castejsie sa
vyskytuje u deti.

Laboratorna diagnostika dientamebo6zy

Na dientamebo6zu treba mysliet’ u pacientov s chronickymi bolestami brucha, hnackami,
plynatost'ou, nevol'nost’ou, vracanim, eozinofiliou v periférnej krvi.

Priamy dékaz. Spolahliva diagnostika musi vychadzat’ z biologickych vlastnosti dientaméb.
Ked'Ze parazit netvori cysty, mikroskopicky je potrebné vysetrit’ ¢erstva stolicu ¢o najskor
po defekacii. V Cerstvej stolici diagnostikujeme trofozoity dientaméb mikroskopicky
V nativnom preparate alebo po ofarbeni v trvalych farbenych preparatoch (Gomoriho
trichrom, Heidenheinov zelezity hematoxylin). Bi¢ikovce st charakteristické pritomnost'ou
dvoch jadier.

Kultivaéné vySetrenie. Uspesnost’ detekcie parazita zvysuje kultivaéné vysetrenie, ktoré je
najcitlivejsou metodou diagnostiky. Ku kultivacii sa pouziva Dobellova a Laidlawova sérova
kultiva¢na poda, alebo Robinsonovo médium obohatené ryzovym skrobom. Podla niektorych
stadii organizmus bol Gspesne kultivovany vo vzorkach stolice starych az 12 hodin, ktoré boli
uskladnené pri izbovej teplote.

Molekularno-biologické metody dokazu DNA parazita. Polymerdzova retazova reakcia
(Polymerase chain reaction — PCR) poskytuje vysoku citlivost’ a $pecifickost’ v porovnani
s mikroskopickym dokazom D. fragilis.

Nepriamy dokaz. V rutinnej diagnostike sa metody nepriameho dokazu nepouzivaju.

Preventivne opatrenia
Spocivaji Vv dodrziavani hygienickych navykov umytie rak mydlom a vodou, najmid po
pouziti toalety a pred pripravou jedla.

Liecba
Uplatituje sa metronidazol, ornidazol, dijoédhydroxichinolin.

7.1.2.3. Iné bi¢ikovce traviaceho systému (Obr. 24)

Enteromonas hominis je paraziticky prvok a zriedkavy komenzal ¢revného systému. Je
zaradeny do ¢elade Enteromonadidae. Trofozoit meria 4 — 10 pm, ma hruskovité telo, tri
bic¢iky na prednej Casti a axostyl. Cysty st ovalne, Stvorjadrové, CastejSie dvojjadrové. Pretoze
boli zaznamenané pripady hnaciek, je E. hominis povazovany za potencialneho patogéna. Je
citlivy na metronidazol.

Chilomastix mesnili je nepatogénny prvok — bicikovec, ktory zije v hrubom a slepom creve
¢loveka. Patri do ¢el'ade Chilomastigidae. Trofozoit meria 12 um, bunka obsahuje 3 biciky,
kratky axostyl, je Spirdlovite stoeny ama konicky tvar. Pritomnost’ parazita (cyst
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a trofozoitov) v stolici je znamkou kontaminacie zaZivacicho ustrojenstva vodou alebo
potravou. Nevyzaduje lieCbu.

Retortamonas intestinalis, retortamonada ¢revna, je prvok podobny bi¢ikovcovi Chilomastix
mesnili. Zije ako komenzal v hrubom éreve &loveka.

Pentatrichomonas hominis, bi¢ikovec ¢revny, je zaradeny do ¢elade Trichomonadidae.
Vyskytuje sa v irokom spektre hostitelov vratane u ¢loveka. Zije v hrubom &reve ¢loveka,
trofozoit meria 13 x 9 um, ma 5 bic¢ikov. Je povazovany za komenzalneho prvoka,
zaznamenané su pripady jeho vyskytu u 'udi so zazivacimi tazkost’ami.

Trichomonas tenax, bi¢ikovec tstny. Patri do &elade Trichomonadidae. Zije ako komenzal v
ustnej dutine najmd u os6b so zanedbanym chrupom. Prvok bol izolovany aj
z bronchoalveolarnej lavaze, pleurdlneho vypotku u osob s oslabenou imunitou. Clovek sa
nakazi kvapockovou infekciou, slinami, prip. kontaminovanym priborom. Diagnostikuje sa
mikroskopicky alebo dokazom DNA metodou PCR. Parazit je citlivy na metronidazol.

Trichomonas Chtlomastix Giardia lamblia Enteromonas Rerortamonas
hominis mesnill hominis intestinalis

bez cysty
skdla
0 5 10
| SN —
wm

Obr. 24. Crevné bi¢ikovce (upravené podl'a www. analisbanjarmasin.blogspot.com)

7.1.3. Crevné Apicomplexa

7.1.3.1. Cryptosporidium spp.

Kryptosporidie st jednobunkové parazity patriace do kmena Apicomplexa, c¢elade
Cryptosporidiidae. Cryptosporidium parvum objavil v roku 1912 v sliznici ¢reva laboratorne;j
mySi americky parazitolog Tyzzer. U ¢loveka boli najdené kryptosporidie v roku 1976
kolektivmi autorov R. A. Nima a J. L. Miesela.
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Vo vyvinovom cykle (Obr.25), ktory prebiecha u jedného hostitel'a Sa striedajii pohlavné
a nepohlavné generacie. Clovek sa infikuje poZitim hrubostennych, velmi odolnych oocyst
(2 — 6 um) z vody alebo kontaminovanej potravy. Z oocyst sa uvolnuju infekéné formy —
sporozoity (a), ktoré vnikaju do hostiteI'skych buniek (b, mikroklky ¢revnej sliznice) a menia
sa na trofozoity — meronty I. typu (d). Delia sa nepohlavne, v prvej schizogénii-merogonii
vznika 8 merozoitov, ktoré sa opakovane delia (e). V druhej merogonii vznikaja 4 merozoity
(f), z ktorych sa diferencuji mikrogamétocyty (g) a makrogamétocyty (h), Po oplodneni
makrogamét mikrogamétami, vznikd zygota (i), ktora vyzrieva v tenkostenné (I) alebo
hrubostenné oocysty (j, K). Tenkostenné oocysty sliZia na autoinfekciu hostitel'a, hrubostenné
oocysty st vylu¢ované trusom do vonkajSieho prostredia, kde po sporulécii st infekéné pre
hostitel’a.

Sporozoity

Prehltnutie (inhalacia) oocysty
— & o
® ©

Meronty L.typu @

l
Merozoit /

i , S
(«) Tenkostenné oocYSty ikrogamétocyty Meront II. typu

(vysporulované) @
@ Makrogamétocyty

Obr. 25. Vyvinovy cyklus Cryptosporidium spp. (upravené podl'a
http://cmr.asm.org/content/26/1/115/F5.expansion.html)
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Vyskyt a epidemiologia ochorenia

Kryptosporidie st geopolitne rozsirené na celom svete, vyskyt sa viaze na teplé oblasti trépov
a subtropov, oblasti s nizkou hygienou, vysokou hustotou obyvatel'stva a spoluzitim so
zvieratmi, najma s dobytkom. Na celom svete sa odhaduje vySe 22 milionov infikovanych
osob. Infekcia sa vyskytuje u osob vsetkych vekovych skupin. Vo vode moézu oocysty
prezivat’ vySe pol roka. Zname st epidémie zvody. NajznamejSia epidémia bola
zaznamenana v roku 1993 v USA v Milwaukee, kde bolo infikovanych 403 000 Tludi,
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z ktorych 7 zomrelo. Dalgie epidémie z vody boli zaznamenané vo Velkej Britanii, Japonsku,
frsku. Na Slovensku bolo do roku 2015 diagnostikovanych vyse 30 pripadov
kryptosporidiozy.

Kryptosporidie infikuju teplokrvné aj studenokrvné zivocichy. Prvok Cryptosporidium
parvum bol ndjdeny U pocetnych druhov cicavcov. Pre ¢loveka je zdrojom ndkazy obycajne
hovidzi dobytok, predovsetkym infikované tel'ata s hnackami do jedného mesiaca. Oocysty
mozu byt prenasSané aj muchami, chrobdkmi, zdrojom infekcie ¢loveka mozu byt aj slimaky
pri malakofagii. K Sireniu infekcie dochadza principidlne oralno-fekalnym prenosom zo
zvierata na Cloveka. Boli opisané aj pripady interhumanneho prenosu, najmi
u zdravotnickeho persondlu a v detskych kolektivoch (choroba Spinavych rak).

Patolégia a klinické prejavy ochorenia

Crevna nakaza C&loveka sa  prejavuje  nekrvavymi  vodnatymi  hnackami.
U imunokompetentnych jedincov po kratkom inkuba¢nom ¢ase (7 — 10) dni nastupuje peridda
vodnatych hnaciek, ktord trvd 4 — 10 dni, potom dochadza spravidla k samovolnému
vylieCeniu. U imunosuprimovanych pacientov, u ktorych je rod Cryptosporidium jednym
z hlavnych ¢revnych patogénov, sa patentna faza predlzuje na niekol’ko tyzdnov az mesiacov.
Spravidla nedochadza k samovylieceniu, naopak infekcia casto diseminuje do dalSich
organov. Priebeh ochorenia zavisi od stupfia imunodeficiencie, u tazkych pripadov dochadza
ku generalizacii a k smrti nasledkom metabolického rozvratu. Intenzita klinickych priznakov
moze byt podmienend aj velkostou infekénej davky. Infekénd davka sa pohybuje od jednej
do 100 oocyst pri infekcii C. parvum, 10 — 500 oocyst pri infekcii C. hominis. St zname 3aj
asymptomatické infekcie spdsobené Cryptosporidium hominis u HIV infikovanych osob.

Cloveka méZe infikovat’ niekolko druhov kryptosporidii:

Cryptosporidium hominis je najma antroponoticky parazit. Je znamy ako pévodca epidémii
zvody vratane epidémie V Milwaukee. Pre cCloveka je vysoko patogénny, infekcia je
vysokorizikovd aj pre imunokompetentnych pacientov. V krajindch strednej Eurdpy sa
vyskytuje vzacne, niekolko pripadov bolo diagnostikovanych na Slovensku. U ¢loveka
postihuje C. hominis ¢revny systém, ochorenie sa manifestuje hna¢kami, zdokumentované su
postihnutia aj inych organov, napr. respira¢ného systému.

C. parvum je zoonotickym druhom. Patri medzi troch najéastejSich enteropatogénov, ktoré
hostitel'skym spektrom. C. parvum je pri¢inou aj hepatobiliarnych a respira¢nych chordb. Na
naSom uzemi je rozSireny v chovoch hospodarskych zvierat, izolovany bol aj u l'udi. Pre
¢loveka predstavuju riziko aj iné druhy:

C. felis parazituje v ¢reve mackovitych mésozravcov ihovidzieho dobytka. C. muris je
parazitom hlodavcov, C. canis sa vyskytuje v zazivacom systéme psovitych misozravcov,
C. meleagridis v ¢reve domaécich i divozijucich vtakov. C. andersoni parazituje v zaludku
hovédzieho dobytka, C. suis je infekény pre svine.

Laboratérna diagnostika kryptosporidiozy
Vysetrenie na kryptosporidiozu je indikované najmé pri vodnatych pocetnych hnackach.
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Priamy dokaz. Podobne ako u ostatnych crevnych parazitéz, aj laboratorna diagnostika
kryptosporididézy je zalozend na mikroskopickom dokaze a identifikacii oocyst v stolici
infikovanych pacientov. Spolahlivé vysledky poskytuje mikroskopicky dokaz oocyst po
koncentracii flotaciou v roztoku sacharézy Vv kombinacii s farbiacimi metodami.
NajcastejSie sa pouziva metdda farbenia oocyst karbolfuchsinom podl'a Ziehla a Neelsena v
modifikacii Kinyouna. Oocysty sa farbia na ¢erveno. ZriedkavejSie sa pouziva aj farbenie
podla Milacka a Vitovca. Endogénne vyvinové formy sa daju identifikovat’ z bioptickych
vzoriek rektdlnej sliznice alebo tenkého Creva po ofarbeni Zelezitym hematoxylinom-
eozinom. Pri extraintestinalej lokalizacii je mozné diagnostikovat kryptosporidie
v indukovanom spute, v bronchoalveolarnom vyplachu alebo v duodendlnej tekutine. Pri
dokaze oocyst z vody sa osvedcila metoda filtracie cez membranové acetatcelulozové filtre.
Dokaz antigénu (koproantigénu). Z novsich metdd v diagnostike kryptosporidii nachadzaju
uplatnenie metédy na dokaz antigénu zo stolice. NajCastejSie sa pouziva
imunochromatografickd metéda a metddy imunoenzymového dokazu (ELISA — Enzyme
Linked Immuno Sorbent Assay).

Molekulova analyza genomu metodou PCR (Polymerase Chain Reaction — polymerazova
retazova reakcia) sa pouziva na dokaz oocyst vstolici ana druhova identifikaciu
kryptosporidii.

Nepriamy dékaz. Pre sérologicku diagnostiku kryptosporidiézy boli zavedené metddy
nepriamej imunofluorescencie, ELISA, ktoré maju skor uplatnenie pre epidemiologické ucely.
V rutinnej diagnostike ochorenia sa bezne nepouzivaju.

V ramci diferencialnej diagnézy je kryptosporidiozu potrebné odlisitt od hnaciek
sposobenych ¢revnymi patogénmi, ¢revnymi prvokmi inych druhov, Crohnovej choroby,
celiakie, malabsorpéného syndromu. Na kryptosporidiézu treba mysliet pri hromadnom
vyskyte hnackovitych ochoreni, hnaciek cestovatelov.

Liecba

Utinny $pecificky liek na kryptosporididzu nie je znamy, lie¢ba je symptomaticka, zamerana
je na rehydratdciu organizmu. Preparaty uzivané pri inych apikomplexa, napr. toxoplazmoze
(spiramycin, sulfametoxidin pyrimetamin) mavaji len prechodny efekt. NajucinnejSia je
stabilizacia a udrziavanie imunitného systému pacienta, napr. antiretrovirusovou liecbou.
STubné sa ukazuju pokusy aplikacie probiotickych baktérii rodu Lactobacillus K liecbe

kryptosporidiozy.

Preventivne opatrenia

Na trovni Zivotného prostredia spoc¢iva v elimindacii alebo redukcii odolnych oocyst najmé zo
zdrojov pitnej vody. Vo vode preZivajii oocysty pri teplote 15 — 20 °C niekol'ko mesiacov, pri
teplote 4 — 6 °C su viabilné az rok. Dolezitym preventivnym opratrenim je budovanie
kanaliza¢nych systémov na Cistenie odpadovych vod kontaminovanych l'udskymi i zvieracimi
fekaliami. Z hl'adiska osobnej prevencie je nutné dodrziavanie osobnej a stravovacej hygieny
najmd v oblastiach endemického vyskytu kryptosporidiézy. Spolahlivé je pitie prevarene]
vody alebo vody z hygienicky nezavadnych zdrojov. Surovu zeleninu a ovocie pred
konzumom je potrebné dokladne umyt’ nezavadnou vodou. Infekcia mdze byt prenesend aj
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nepasterizovanym mliekom. Po kontakte s 0sobami s hnackou, najméa v detskych kolektivoch
je treba dokladna osobnd hygiena. Podobne nutné dodrziavanie osobnej hygieny pri
manipuldcii so zvieratmi, predovSetkym mlad’atmi hoviddzieho dobytka. Rizikové moze byt
ktpanie v otvorenych nadrziach.

7.1.3.2. Cystoisospora (Isospora) belli

Cystoisospora belli (predtym znama ako Isospora) je ¢revna kokcidia, ktort prvykrat opisal
Virchow v roku 1860. Infikuje epitelové bunky tenkého Céreva a jednou z troch ¢revnych
kokcidii, ktoré infikuji ¢loveka (ostatné dva druhy su: Cryptosporidium a Cyclospora).
Jedinym zndmym hostitel'om a zdrojom nékazy je clovek (monoxénny parazit). Iny hostitel
nie je znamy. Parazit je zaradeny do kmena Apicomlexa, ¢el'ade Eimeriidae. Niektori autori
predpokladajt, ze rod Cystoisospora je novy rod, ktory bol odvodeny z rodu Isospora na
zaklade niektorych morfologickych odlisnosti (cystoizospory nemaju Stiedove telieska),
taktiez odlisnostami vo vyvinovom cykle. Stadie DNA naznaduju bliz§iu pribuznost
cystoizospor s d’alsimi rodmi ¢el'ade Sarcocystidae ako s izosporami z ¢elade Eimeriidae.
Parazit tvori gulovité az ovalne oocysty, ktoré meraji 30 x 12 mikrometrov. Vysporulované
oocysty obsahuju dve okrtihle sporocysty, kazdd ma 4 bananovité sporozoity. Sporulacia
prebicha vo vonkajSom prostredi mimo tela hostitel'a (Obr.26).

Obr. 26. Struktira oocyst Cystoisospora belli. 1. nezrela oocysta, 2. Vysporulovana oocysta
(upravené podl'a Garcia a Bruckner, 1997)

Vyvinovy cyklus 5

Je podobny vyvinovému cyklu inych jednohostitel'skych kokcidii. Clovek sa infikuje
prehltnutim vysporulovanej oocysty C. belli v kontaminovanej potrave alebo vode.
Z oocyst posobenim zaludo¢nych kyselin a enzymov ¢reva uvolnené sporozoity prenikaju
do enterocytov tenkého ¢reva, kde sa menia na trofozoity (meronty). Nepohlavne
schizogoniou sa delia a po prasknuti bunky uvol'nené merozoity napadaju d’alSie bunky. Po
niekol’kych cykloch nepohlavného delenia sa z merozoitov diferencuju samdie a samicie
pohlavné bunky (mikro a makrogamétocyty), z ktorych po oplodneni vznika zygota, ktora sa
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meni na 00CYStu. Sporogonia nastdva vo vonkajSom prostredi, oocysty su 02 — 3 dni
infek¢éné. St vel'mi odolné a v zivotnom prostredi prezivaji niekol’ko mesiacov (Obr.27).

Sporozoity

Oocysta

2 g
Q o Mikrogaméty

Obr. 27. Vyvinovy cyklus Cystoisospora belli (upravené podl'a Garcia a Bruckner, 1997)

Autori uznavajici existenciu Cystoisospora ako samostatny rod uvadzaji odlisnost’ od
izospor aj v tom, ze Ccystoizospory sa mézu dostat’ aj do tela iného ako definitivneho hostitel’a,
ktorym mdze byt hlodavec. V jeho ¢revach uvolnené sporozoity sa nemnozia, ale prenikaja
do tkaniv mimo ¢reva (uzliny) a vytvoria cystu. V tomto tzv. paratenickom hostitel'ovi parazit
dlhodobo bez akejkol'vek aktivity preziva. Definitivny hostitel’ sa mdze nakazit’ konzumaciou
paratenického hostitel’a.

Vyskyt a epidemiolégia ochorenia

Presny vyskyt cystoizospordézy u ludi nie je znadmy. Su opisané pripady hnackovitych
ochoreni sposobenych C. belli v kolektivnych zariadeniach, sposobuje taktieZ cestovatel'ské
hna¢ky po pobyte v endemickych oblastiach. Cystoizosporéza bola diagnostikovana u
pacientov s lymfomom a leukémiou a prijemcami obli¢iek a pecene. Endemicky sa vyskytuje
v Afrike, Australii, Karibiku, Latinskej Amerike a juhovychodnej Azii najmi v oblastiach
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s nedostato¢nou hygienou a u pacientov s AIDS. Vnimavi na infekciu st l'udia vsetkych
vekovych Kkategorii, zavazné hnacky moze parazit sposobit’ u dojéiat, malych deti
a u pacientov s poruchami imunity (pacienti s AIDS). Infekcia sa prenasa fekalno-oralnou
cestou, teda prostrednictvom potravin alebo vody kontaminovanej 'udskymi vykalmi. Pretoze
sporuldcia oocyst v infekéné formy prebiecha vo vonkajSom prostredi, priamy prenos
zZ ¢loveka na ¢loveka je nepravdepodobny.

Patolégia a klinické prejavy ochorenia U
imunokompetentnych pacientov, infekcia C. belli infekcie spdsobuje hnackovité ochorenia
spravidla spontdnne lieCitelné. U deti a imunokompromitovanych jedincov moéze parazit
sposobit’ chronické zivot ohrozujuce hnacky a dehydrataciu. Inkubacny Cas sa pohybuje
v rozmedzi od 3 do 14 dni. Symptomy zacinaju priblizne tyzdenl po poziti oocyst a trvaju
2 — 3 tyzdne, s postupnym zlepSovanim. Infekcia sa prejavuje Castymi vodnatymi
nekrvavymi a zapachajicimi hna¢kami, s malym obsahom hlienu. Casté st ki¢ovité bolesti
brucha, vracanie, malatnost, nechutenstvo, chudnutie, horti¢cky. U imunitne oslabenych osob
dlhotrvajuce hnacky vedu k tazkej dehydratacii. Extraintestinalne formy cystoizosporézy su
zriedkavé, sporadicky boli hlasené u pacientov s AIDS.

Laboratorna diagnostika cystoizosporozy

Kone¢nd diagnéza je zalozend na kombindcii klinickych, epidemiologickych udajov
a diagnostickych testov. Eozinofilia je pritomnd asi U polovice pacientov. Metédou volby
laboratornej diagnostiky cystoizosporozy je mikroskopicky nalez oocyst v stolici.
Vysetrenie viacerych vzoriek zvysuje diagnosticki vytaznost. Odporaca sa stolicu vysetrit’
flotaénou koncentra¢nou metodou so siranom zino¢natym (Faustova metoda) alebo flotaciou
Vv cukrovom roztoku (metdéda podla Sheatera). lIdentifikdciu oocyst je nutné potvrdit
acidorezistentne farbenym preparatom podl'a Zichla a Neelsena, alebo v jeho modifikovanej
verzii podl'a Kinyouna.

Sérologické testy na cystoizosporézu nie su k dispozicii.

Liecba a preventivne opatrenia

Lie¢ba je indikovand predovSetkym u imunokompromitovanych pacientov, pacientov
s malignitami alebo pacientov podstupujiicich chemoterapiu, ktorym cystoizospor6za moze
ohrozit’ Zivot. Napriek spontannej vylieciteI'nosti odporuca sa liecit’ aj imunokompetentnych
pacientov, u ktorych liecba prispieva k rychlemu zlepSeniu zdravotného stavu. Liekom volby
je trimetoprim-sulfametoxazol. Pre prevenciu cystoizospordzy plati dodrziavanie osobnej
I stravovacej hygieny rovnako ako pri kryptosporidioze.

7.1.3.3. Cyclospora cayetanensis

Riziko expozicie exotickym a neobvyklym tropickym chorobdm sa zvySuje s globalizaciou
zasobovania potravinami, zvySenou konzumaciou Cerstvych potravin a zvysSenou frekvenciou
cestovania. Rychlym transportom cerstvého ovocia a zeleniny z rozvojovych krajin sa zvysila
pravdepodobnost’ kontaktu spotrebitelov z vyspelych krajin s endemickymi parazitmi akymi
je Cyclospora. Rod Cyclospora opisal Schneider v roku 1881, prva infekcia u I'udi bola
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opisana v roku 1979, druhové meno Cyclospora cayetanensis dostal od Ortegu v roku 1994.
Paraziticka kokcidia patri do kmena Apicomplexa, ¢elade Eimeriidae. Sférické oocysty
meraji 8 — 10 um, maju hrubt dvojvrstvova stenu, obsahuju dve sporocysty, kazda s dvomi
sporozoitmi bananovitého tvaru. Su vyluCované nevysporulované stolicou. Sporulacia
prebieha mimo tela, trva tyzdei 1 dlhSie. Infekéné st az vysporulované oocysty. Vo zvieratach
bolo opisanych 16 druhov cyklospor, ktoré nie su schopné infekcie I'udi.

Vyvinovy cyklus

Clovek sa nakazi prehltnutim infekénych (vysporulovanych) oocyst v kontaminovanej
potrave alebo vode. Oocysty excystuju vtenkom ¢reve v jejune auvolnené sporozoity
infikuju epitelové bunky ¢reva, kde sa nepohlavne delia. Opakovanou schizogoniou vznikaju
merozoity I. all. typu, ktoré sa diferencuji na pohlavné gamétocyty. Po oplodneni
makrogamét saméimi mikrogamétami vznika zygota, ktorda sa vyvija v 00CYystu.
Nevysporulované oocysty su stolicou vylucované do vonkajSicho prostredia. Ked'ze tieto
cysty nie su infekéné, interhumanny prenos je nemozZny. Vsetky fazy znameho zivotného
cyklu C. cayetanensis boli pozorované v enterocytoch (Obr.28).

Nevysporulovana oocysta Vysporulovana oocysta

7-15dni

voda alebo potrava

Mimo hostitela

V hostitelovi

\
\ Nevysporulovana Excystacia v [imene
\ | oocysta creva

. J
NS 3
‘ 4 \\ V.
Makroga- |Mikroga- | Merozoity Merozoity
métocyty |Mmétocyty  |typ I typ |
Y 4 y’
Pohlavné mnoZenie Nepohlavné delenie

Obr. 28. Vyvinovy cyklus Cyclospora cayetanensis (upravené podl'a Ortega a Sanchez,
2010)

Vyskyt a epidemiologia ochorenia

Doteraz boli infekcie C. cayetanensis zistené iba u I'udi. Uloha inych druhov zvierat ako jej
zdrojov infekcie na ¢loveka neboli potvrdené. C. cayetanensis bola oznacena ako endemicka
v najmenej 27 krajinach, predovsetkym Vv trépoch av subtropoch. Vyskyt bol hlaseny aj
Vv inych krajinach, napr. v Severnej Amerike, Kanade, Nemecku a 1., kde bola kokcidia zistena
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ako pricina alimentarnych hnaciek z potravin dovezenych do tychto krajin (napr. maliny,
Salat, bazalka a pod.). V endemickych krajinach je infikovanych 1 — 15 % osob, prevalencia
sa meni podl'a roéného obdobia (zvyCajne najvyssi vyskyt je na jar a zaliatkom leta).
NajcastejSie st infikované deti, u dospelych osob infekcia casto prebieha inaparentne.
V endemickych krajinach je vyznamnym rizikovym faktorom, kontakt s podou najmé pre
deti mladSie ako 2 roky. Oocysty moézu prezit' vo vode pri 4 °C dva mesiace a 7 dni pri
teplote 37 °C. St odolné na dezinfekciu chlérom pri Standardnej uprave vod, preto umyvanie
kontaminovanej zeleniny iplne neodstrani vSetky sporocysty.

Patologia a klinické prejavy ochorenia

Cyclospora je patogénom tenkého ¢reva. Sposobuje akutne a chronické zapaly, hyperplaziu
epitelu a atrofiu klkov postihnutej oblasti, reaktivnu hyperémiu s dilataciou ciev. Sliznica
klkov je difizne edematézna, infiltrovana plazmatickymi bunkami, lymfocytmi,
a v niektorych pripadoch eozinofilmi.

Ochorenie sa prejavuje po inkubacnom ¢ase 2 — 11 dni. Vyznacuje sa cyklickymi vodnatymi
nekrvavymi hnackami v akutnom S$tddiu niekolkokrat za dein. Je sprevadzané tunavou,
malatnostou, anorexiou, nevolnostou, stratami na hmotnosti a bruSnymi kf¢ami. Ak sa
ochorenie nelie¢i hnacka moze trvat tyzdne az mesiace. Infekcia postihuje
imunokompetentnych a imunokompromitovanych jedincov, u tychto spdsobuje dlhotrvajice
chronické a recidivujtice ochorenie. Podobne st ohrozené dehydrataciou dojéence i malé deti
najmé v rozvojovych krajinach. Cyklospor6za nie je povazovana za smrtené ochorenie. Je
jednym z povodcoV tzv. hnaciek cestovatelov.

Laboratérna diagnostika cyklosporozy

Priamy dékaz. Standardnou metédou pre dokaz cyklosporozy je mikroskopické vysetrenie
stolice. Na vySetrenie stolice sa odporuca priamy nater, metéda cukrovej flotacie podla
Sheatra. Podobne, ako pri dokaze oocyst kryptosporidii mikroskopicky dokaz spociva
V naleze nevysporulovanych oocyst vo fazovom kontraste alebo tmavom poli. Oocysty st
vacSie ako oocysty kryptosporidii. Mikroskopickym vySetrenim nativneho preparatu je
spravidla obtiazne cyklospory identifikovat, preto je nutné farbenie preparatov
acidorezistentnym farbenim podPa Ziehla a Neelsena, Kinoyouna, pri ktorom sa oocysty
farbia ¢ervene alebo ruzovo. Cyklospory boli ndjdené v ZI¢i a vo vzorkach z pl'ic.
Polymerazova retazova reakcia. PCR je citlivejsia ako mikroskopicka metoda, nedokaze
vSak odlisit’ vysporulované oocysty od nevysporulovanych. PouZiva sa na dokaz parazita ako
Vv klinickych vzorkéach (stolica, duodendlne a jejundlne apsiraty, bioptické vzorky), tak vo
vzorkach Zivotného prostredia, potravinach.

Nepriamy dokaz. Ziadne spolahlivé imunosérologické techniky nie si pre detekciu
cyklospor k dispozicii.

Diferenciidlne diagnosticky je nutné vylucit bakteridlne a virusové gastroenterididy,
giardiozu, kryptosporidiozu, mikrosporidiozy a cystoizosporozu.
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Liecba
Okrem orélnej alebo intravenoznej rehydraticie je lieckom volby ako pri izocystosporoze
kotrimoxazol alebo pri alergii sa alternativne podédva ciprofloxacin.

Preventivne opatrenia
Riziko vzniku infekcie Cyclospora moéze byt vyznamne znizené a t0 najmi v rozvojovych
krajinach dodrziavanim osobnej a stravovacej hygieny tak ako je wuvedené pri

kryptosporidioze
7.1.4. Crevné nalevniky — ciliata

7.1.4.1. Balantidium coli

Paraziticky prvok prvykrat identifikoval vo Svédsku Malmsten v roku 1857 anazval ho
Paramecium coli. Rodové meno Balantidium zaviedol na zaklade morfologie trofozoita v r.
1862 Stein (balanto — vak, odtial’ nazov vakovka). Ako jediny obrveny nalevnik parazitujici
u ¢loveka patri do celade Balantidiidae. Vyskytuje sa vo dvoch formach: vegetativny
trofozoit a infek¢éna cysta (Obr.29). Trofozoit je velky pohyblivy prvok vajcovitého tvaru
0 rozmeroch 30 — 150 x 25 — 120 um. Cysty su sférické, meraju 40 — 60 pm. Na prednom,
mierne skosenom poéle vegetativnej bunky sa nachadza Ustny aparat, na zadnom, zaoblenom
pole je vyvrhovaci otvor (cytopyge). Bunka je pokryta brvami-ciliami, ktoré sluzia
K pohybu nalevnika. V cytoplazme sa nachadzaji dve jadra — makronukleus v tvare oblicky
a okrahly mikronukleus. Trofozoit sa deli nepohlavne priecnym delenim, sexuéalne
konjugaciou, pri ktorej dochddza k spojeniu dvoch buniek tstnym aparatom a k vymene
mikronukleov po ich meiotickom deleni. Cysty st infekéné Stadia parazita. Tvoria sa
vV hrubom ¢reve, rekte alebo vo vonkajSom prostredi kratko po defekécii. St odolné, obsahuju
dve jadra, k reprodukcii prvoka v cyste v§ak nedochadza.

Trofozoit

-Peristom
Cytostom

Kontraktilna
vakuola

i-Makronukleus

Stena cysty

Vakuola

Mikronukleus

Makronukleus £ Mikronukleus

FPotravna
vakuola

Cytopyge

Obr. 29. Balantidium coli, schématické zobrazenie vyvinovych foriem (upravené podla
www.facmed.unam.mx)
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Vyvinovy cyklus

V tenkom c¢reve sa z prehltnutych cyst uvoliuju trofozoity, ktoré mézu invadovat’ sliznicu
hrubého ¢reva za vzniku nekr6z, hemoragii, abscesov alebo aj vredov. Zriedka balantidia
prenikaju do inych organov. Po encystdcii v hrubom creve cysty odchadzaju stolicou
(spravidla formovanou) do vonkajSieho prostredia. V riedkej, hnackovitej stolici sa daji najst’
trofozoity (Obr. 30).

Tenké crevo ‘

R Prehltnutie
w cysty v potrave
# alebo vo vode

e )
R Z)
';‘”Q 5 Hrubé érevo
Ny

\ Encystacia

Obr. 30. Vyvinovy cyklus Balantidium coli (upravené podl'a www.coursel.winona.edu)

Vyskyt a epidemiologia ochorenia

Napriek geopolitnému rozsireniu infekcie spdsobené B. coli v 'udskej populacii nie st Casté.
Odhaduje sa, ze na celom svete postihuje 0,02 aZ 1 % Pudi, pricom prevalencia v réznych
geografickych oblastiach variruje. Casto sa infekcia vyskytuje Vv tropoch a subtropoch, kde
klimatické podmienky (teplota, vlhkost) umoznuji prezivanie parazita. Vyskyt je
zaznamenany v krajinach Latinskej Ameriky, na Strednom vychode, Filipinach. Epidémia
balantidiozy sa vyskytla na ostrove Truk v Tichom oceane po tajfine a kontaminacii vodnych
zdrojov prasacimi a l'udskymi vykalmi cystami balantidii. Odolnost’ a adaptibilita parazita
vSak dovol'uje jeho prezivanie aj v menej idealnych oblastiach mierneho pasma vratane
Ceska, Slovenska, Dénska ai. Rezervoarom infekcie je prasa domice. Medzi hlavné
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faktory prenosu infekcie na cloveka patri dlhodoby kontakt Tudi s oSipanymi a ich
exkrementami, nedostato¢na hygiena chovu oSipanych, ktora vedie ku kontaminacii vodnych
zdrojov i potravin cystami balantidii.

Patolégia a klinické prejavy ochorenia

Parazit, napriek patogenite, disponuje nizkou virulenciou. Za normalnych okolnosti
pritomnost’ balantidii nesposobuje Zziadne ochorenie zazivacieho systému. Manifestaciu
a zavaznost’ chorenia moze ovplyvnit' nutricny stav pacienta, skladba crevnej bakterialnej
flory, infekéna davka, chlorhydria, alkoholizmus, chronické ochorenie alebo
imunodeficiencia. V takychto pripadoch trofozoity prenikaju do sliznice hrubého creva, kde
moézu vznikat' nekrézy a hemoragie. Podobne, ako pri infekcii Entamoeba histolytica
v ¢reve vznikaja perforujice vredy. Patologicky sa pravdepodobne uplatituju proteolytické
enzymy parazita. Bolo opisanych niekol’ko pripadov nalezov balantidii z pl'uc najmi
u pacientov s onkologickym ochorenim. Predokladalo sa, Ze do pl'uc sa dostali hematogénnou
cestou po perforacii balantidiového ulkusu z hrubého ¢reva. B. coli boli najdené v apendixe,
Vv tenkom c¢reve, v peceni a v mo¢ovom mechuri.

Inkubaény ¢as je niekolko dni az tyzdnov. Balantidioza sa modze manifestovat’ tromi
klinickymi formami: 1. Asymptomatickd forma — postihnuté osoby moézu byt nosi¢mi
prvoka a sluzit ako rezervoar infekcie. 2. Chronicka infekcia — prejavuje sa nekrvavou
hnackou striedajucu sa so zapchami, kféami, zapachom zust a bolestami brucha.
3. Fulminantn4, akuatna forma sa prejavuje dyzentériou s hnackami (Casto opakujicimi sa
kazdych 20 minut), pri ktorych po perforacii ¢reva je v stolici pritomna krv a hlien.
Symptémy st podobné amébovej dyzentérii alebo kolitide: hortcka, anorexie, nevolnost,
zvracanie, dehydratdcia a ubytok na hmotnosti. Perforacia ¢reva s krvacanim boli opisané
u smrtel'nych pripadov balantididzy. Komplikaciou moézu byt extraintestindlne lokalizacie
balantidii. Je znamy pripad gangren6znej apendicitidy spOsobenej B. coli, urogenitalne
infekcie vratane zapalov posvy, infekcie kr¢ku maternice, infekcie moc¢ového mechura. Do
tychto organov sa prvoky mohli dostat’ bud’ priamym rozSirenim z andlnej oblasti alebo
sekundarne z rektovaginalnej fistuly. Zriedkavé su infekcie plic sposobené B. coli, pri
ktorych boli izolované balantidia s bronchoalveolarnej lavaze alebo z pl'icneho sekrétu.

Laboratorna diagnostika balantidiozy

Na balantidiovu infekciu treba mysliet’ vzdy pri hnackovitych ochoreniach s primesou krvi
v stolici. Odlisit’ treba amébova dyzentériu, shigelozu, karcindm. Obzvlast' je potrebné
vySetrit’ osoby prebyvajuce v endemickych oblastiach.

Priamy dokaz. Metodou vol'by je mikroskopicky dokaz parazita v stolici, pripadne vo
vyplachu alebo sektréte z pl'ic. V hnackovitych stoliciach pri akutnej forme v stolici hl'adame
pohyblivé velké trofozoity aj pri malom zvicSeni (100x). Suspektné parazity je mozno farbit’
orientatne Lugolovym roztokom alebo diagnosticky hematoxylinom. Vo formovanych
stoliciach a pri chronickej forme ochorenia hl'addme cysty. Parazity je mozné ngjst aj
v zoskraboch zo sliznice creva alebo z bioptickych vzorek vredov na sliznici ¢reva. Vo
vyplachu a sekrétoch z pltic je potrebné odlisit trofozoity balantidii od riasinkového epitelu
Nepriamy dokaz sa v beznej diagnostickej praxi nevykonava
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Lie¢ba
Lickom volby balantidiozy su nitroimidazolové preparaty (metronidazol) a tetracykliny.
Parazit je citlivy aj na paromomycin a doxycyklin.

Preventivne opatrenia

St podobné ako pri ameboze, giardioze i kryptosporididze. Spocivaju v prisnom dodrzovani
pravidiel osobnej hygieny, najma pri praci s oSipanymi. Bezpodmienecna je ochrana vodnych
zdrojov a zivotného prostredia pred kontaminaciou fekaliami.

7.1.5. Mikrosporidie

Mikrosporidie su obligatne, intracelularne, sporulujiice parazity kmena Microspora.
Obsahuje viac ako 1200 druhov, mnoho druhov sposobuje infekciu u 'udi. Ich vyznam, ako
oportinnych patogénov narastd u chorych s poruchami imunitného systému. ViadSina
pripadov mikrosporidiovych infekcii je spojenych s virusom Pudskej imunitnej
nedostatocnosti (HIV) alebo inymi imunosupresivhymi ochoreniami, vratane pacientov po
transplantacii organov, diabetikov, deti a star§ich 0s6b. Mikrosporidie boli prvykrat opisané
v roku 1857 u hmyzu, prvy pripad u ¢loveka bol zaznamenany v roku 1959. Povodne boli
radené medzi prvoky, genetickymi analyzami sa ukazala pribuznost’ s hubami, preto su dnes
radené do riSe Fungi. Infek¢né Stadium st primitivne spory velkosti okolo 5 pm. Spéra ma
ovalny, vajcovity tvar, stena je z chitinu. Vnutri spory je cytoplazma (sporoplazma) s jednym
alebo dvomi jadrami, ribozomy a vystrelovaci aparat s polovym vldknom a iapockou
(ukotvovaci disk) (Obr. 31). Sklada sa z troch ¢asti: 1. Polové vlakno je trubicovité, ukotvené
na vnuatornej stene spory v mieste apikalneho stencenia. Asi v polovici spory sa Spiralovito
sti¢a pozdiz steny spory. 2. Polaroplast obklopuje rovnu &ast’ pélového vlikna. Je to
napucacie teliesko pozostavajuce z lamelarnych a tubularnych Struktar. 3. Zadna (distalna)
vakuola sa zacastiiuje na napucani spory a na vystreleni polového vlakna.
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Obr. 31. Schéma spory mikrosporidii (upravené podl'a Rysavého, 1988)

Vyvinovy cyklus

Prebieha vnutri hostitelovych buniek v Stadidch merogénie (schizogénie) a sporogonie. Po
injikovani infek¢énej sporoplazmy do hostitel'skej bunky dochadza ku vzniku merontov. Su to
vel'mi malé bunky ovalneho tvaru, ktoré sa mnozia binarnym delenim alebo rozpadom
plazmodii na dcérske bunky, ktoré sa opakovane mnozia. Merogénia prebicha v tej istej
bunke, meronty sa nachadzajii priamo v cytoplazme alebo su ohrani¢ené parazitoférnou
membranou. V d’alSej faze vyvinu sa z merontov vyvijaji sporonty. MnoZia sa binarnym
delenim a vznikaj sporoblasty. Tieto dozrievaju v dospelé spory, schopné infikovat’ d’alSie
hostitel'ské bunky. V tomto Stadiu je hostitel'skd bunka poskodzovana a meni sa na vacok
s mnozstvom spor. Tato forma je jedind, ktord sa vyskytuje mimo hostitel'skit bunku. Vo
vonkajSom prostredi dochddza ku germindacii spéry, pdlové vldkno sa vymrsti a infekény
obsah spéry — sporoplazma je tlakom napucaného polaroplastu a zadnej vakuoly vymrSteny
vlaknom von do cytoplazmy hostitel'skej bunky. Proces vystrelenia spory trva asi dve
sekundy.

Vyskyt a epidemiologia ochorenia

Mikrosporididza sa povazuje za nové ochorenie, tzv. emerging diseases. Predpoklada sa, ze
zdrojom infekcie si infikovani Pudia i zvierata, Ktori vylu¢uji mikrosporidie v stolici, v
moci, v respiratnych exkrétoch. Fekalno-ordlny prenos ako aj konzumacia kontaminovanej
potravy a vody, prip. inhalacia kontaminovaného vzduchu patri k najcastejSim sposobom
prenosu v humannej i veterinarnej sfére. Infekéné spory su vel’mi odolné, dlho pretrvavaja
vo vonkajSom prostredi. Kinfekcii vSak moéze dojst aj priamym kontaktom, najmi
homosexualnymi praktikami u HIV pozitivnych muzov. U niektorych druhov mikrosporidii
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sa predpoklada zoonoticky charakter infekcie, prenos bol zatial’ dokazany u Encephalitozoon
cuniculi. K prenosu niektorych druhov mikrosporidii méze dojst’ aj infikovanym hmyzom.

Patologia a klinické prejavy ochorenia

Patologia infekcie zavisi od stavu imunitného systému hostitela. Predovsetkym
imunokompromitovany organizmus hostitela vytvara vhodné podmienky pre patogénne
posobenie parazita, pricom rozhodujucu ulohu prevencie symptomatickej formy zohrava stav
bunkovej imunity spojeny predovsetkym s hladinou CD4+T lymfocytov. Pri ich poklese pod
100 na pl krvi dochadza k exploatacii klinickych priznakov. Mikrosporidiové infekcie
postihuju najviac traviaci systém, hlavne tenké ¢revo, peceii a ZI¢nik. Pacienti s ¢revnou
mikrosporidiézou mézu trpiet’ chronickymi nekrvavymi hnackami, abytkom na hmotnosti,
bolestami brucha, nevol’'nostou, vracanim a podvyzivou. U imunokompetentnych jedincov ku
Klinickej manifestacii dochadza vel'mi zriedkavo. Ochorenie spravidla prebieha ako I'ahka
akutna infekcia, prip. perzistuje ako chronicka, latentna infekcia. U cestovatel'ov boli Opisané
hnacky trvajuce dva az tri tyzdne, ktoré spontanne postupne vymizli. U deti zijucich
Vv tropickych krajinach sa pozoruje perzistentnd hnacka vyvoland najcastejSie Enterocytozoon
bieneusi.

Laboratorna diagnostika mikrosporidiozy

V dosledku castého asymtomatického priebehu mikrosporidiéz je diagnostika pomerne
obtiazna, aj ked sa v poslednom obdobi pocet diagnostickych metéd vyrazne rozsiril.
Priamy dokaz. V humannej populacii sa najcastejSie vyuziva priamy dokaz identifikacie spor
vySetrenim Vv stolici, histologickom materiali elektronovou, svetelnou alebo fluorescené¢nou
mikroskopiou. Orienta¢ne sa vzorky stolice vySetria po ich farbeni optickymi bielicmi ako je
Uvitex 2B, Rylux a pod. Tieto vySetrenia v§ak neumoznuju presnu druhovu identifikaciu. Ta
je mozna molekulovou analyzou PCR technikou. Pomocou k stanoveniu diagnézy moze byt
cytologické a histologické vySetrenie.

Nepriama diagnostika: Sérologické testy pouzivané na detekciu antimikrosporidiovych
protilatok zahffiaju imunofluorescencny, imunoperoxidazovy, enzymaticky imunosorbentny
test a Western blot.

Liecba

NajcastejSie podavanymi lieckmi na liecbu mikrosporidiozy 'udi a zvierat st benzimidazolové
preparaty (albendazol) afumagillin. Albendazol sa pouziva na terapiu mikrosporidioz
vyvolanych druhmi Encephalitozoon, a ¢iasto¢ne tc¢inkuje aj proti Enterocytozoon bieneusi.
Fumagillin je vysoko efektivny pri cielenej liecbe keratokonjunktivitid. Na liecbu
mikrosporidiéz sa dalej pouZzivaji prepardty ako atovaquon, azithromycin, furazolidon,
itrakonazol, metronidazol, nitazoxanid a i.

Preventivne opatrenia

Medzi zékladné preventivne opatrenia patri dodrziavanie zakladného hygienického Standardu
s osobitym dérazom na nasledovné opatrenia: pit’ len hygienicky nezdvadnu vodu (uzavreté
flase, prevarenu), vyhybat sa konzumaécii surového mésa alebo ryb, zabranit' priamemu
kontaktu s trusom alebo vyluckami zvierat. Zdravotnicky personal musi prisne dodrziavat
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hygienické podmienky, pouzivat' ochranné pomocky a bezpeéne zneskodnovat infekény
odpad. Ddlezité je aj spravne pouzivanie dezinfekénych prostriedkov. Bezné chemické
dezinfekéné latky ako napr. chlornan sodny alebo kyselina peroxioctova mikrosporidie
spolahlivo usmrcujt.

Medzi najcastejSich vyvolavatel'ov mikrosporidiovych infekcii zazivacieho systému u l'udi
patria Enterocytozoon bieneusi a Encephalitozoon intestinalis.

Enterocytozoon bieneusi. Infekcia sa prenasa fekalno-oralnou, oralno-oralnou alebo
inhalacnou cestou. K rizikovym faktorom prenosu infekcii patria homosexualne praktiky
u HIV pozitivnych muzov, d’alej intravendzna aplikacia drog a kupanie v kontaminovanej
vode. Po ingescii sa spory dostavaju cez duodenum, jejunum az do epitelovych buniek
tenkého c¢reva — enterocytov a hostitel'ovi sposobuju chronicki hnacku, bolesti brucha
a chudnutie. Postihnuti st naj¢astejSie imunodeficientni pacienti, pacienti s AIDS s po¢tom
CD4+ T-lymfocytov pod 100 na mikroliter krvi. U zdravych osob sposobuje hnacku s dizkou
trvania do jedného mesiaca. Je pdvodcom cestovatel'skych hnaciek.

Encephalitozoon intestinalis je druhou najcastejsSie diagnostikovanou mikrosporidiou najma
u AIDS pacientov, u ktorych spdsobuje chronicki hnacku sprevadzani horuackou, stratou
chuti do jedla, chudnutim. Vyskytuje sa celosvetovo.

Mimo ¢revny systém je pomerne ¢asto diagnostikovanou mikrosporidiou Encephalitozoon
cuniculi, vyskytujici sa u l'udi iu zvierat. Vyskytuje sa na celom svete. Najcastejsie su
infikovani pacienti s HIV infekciou, pacienti po organovych transplantaciach, alebo pacienti
s idiopatickou CD4+ lymfocytopéniou.

Encephalitozoon helem bol izolovany v roku 1990 u HIV pozitivneho pacienta ako pdvodca
keratokonjunktivitidy. Odvtedy bol diagnostikovany priblizne u 50 HIV pozitivnych T'udi.
Najviac pripadov bolo hlasenych z USA, z Talianska, Svajéiarska, Nemecka a Velke;
Britanie.

Ojedinele u c¢loveka parazituje Trachipleistophora hominis v kostrovom a srdcovom
svalstve, v oblickach, v nosohltane, ale i vepiteli rohovky, Trachipleistophora
anthropophthera spdsobujuce infekcie v mozgu, obli¢kach, srdci, pankrease, peceni, slezine
a v kostnej dreni.

7.2. Parazitické helminty zazivacieho systému

Ochorenie zaZivacieho systému sposobuju parazitické druhy ploskavcov a okrtthlovcov.

7.2.1. Crevné trematoda

Pre ¢loveka maju vyznam druhy patriace do podtriedy Digenea, ktoré napadajii vnutorné
organy ako ¢revo, peceil, pl'ica alebo cievny systém. Motolice parazitujice v ¢reve Cloveka
sposobuju prevazne hnackovité ochorenia, avSak niektoré moézu prenikat stenou creva
(Heterophyes heterophyes) a ich vajicka sa hematogénnou cestou dostavaji do inych organov
napr. do srdca a do CNS. Poskodenie tychto organov je sprevadzané prislusnymi klinickymi
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priznakmi. Crevné motolice pre svoj Zivotny cyklus vyZzaduju spravidla niekolkych
hostitelov. Clovek sa nakazi alimentarnou cestou, prehltnutim nedostatoéne teplom
upravenych rastlin, ulitnikov, ziab aryb (pri ochutnavani miestnych gastronomickych
$pecialit). Okrem &loveka kone¢nymi hostitelmi st mnohé zivo¢ichy. Crevné trematodozy st
endemické ochorenia a st to zoon6zy.

7.2.1.1. Fasciolopsis buski

Fasciolopsis buski, najvacsiu ¢revna motolicu nasiel G. Busk vroku 1843 pri pitve
namornika. Dospelda motolica ma ovalny tvar, je plocha, predny koniec ma tupy. Ma tstnu
a bru$nu prisavku, dosahuje dizky 20 — 75 mm a $irku 8 a% 20 mm (Obr. 32a). Dospela
motolica je prichytena na stene duodéna a jejuna a zivi sa obsahom c¢reva. Vajicka su hnedé az
zltohnedé, elipsoidné, na jednom konci je viecko. Su velké, 130 az 160 mikrometrov dlhé
a 70 — 90 um Siroké (Obr. 32b).

Obr. 32: Fasciolopsis buski a. dospela motolica, b. vajicko (prevzaté z: :www.
parasitesinhumans.org)

Vyvinovy cyklus

Dospela motolica vylucuje nezrelé vajicka do ¢reva infikovaného ¢loveka. Ak sa stolicou
dostani do vodného prostredia, vo vajickach sa v priebehu 3 — 7 tyzdnov vyvinie larva
miracidium. Po uvol'neni z vajicka miracidia prenikaji do r6znych sladkovodnych ulitnikov
(najcastejsie rody Planorbis a Segmentina), kde sa vyvijaju cez nickol’ko larvalnych $tadii
(sporocysty, rédie) na larvy cerkarie. Cerkarie opustaju ulitnika a encystuju na vodnych,
jedlych rastlinach, najmi kotvice (Trapa natans), ktoré sa v krajinach vychodnej Azie
s obl'ubou konzumuju surové. Ked ¢lovek alebo iny hostitel' (napr. osipana) pozije surové
vodné rastliny kontaminované metacerkariami, v duodéne metacerkarie excystuju, prichytia
sa na stenu duodéna alebo tenkého ¢reva a do troch mesiacov sa z lariev vyvijaju dospelé
motolice. Zivia sa érevnym obsahom a Ziju asi jeden rok. Dospelé jedince si hermafrodity
a produkuju viac ako 25000 vajicok denne (Obr. 33).
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Obr. 33: Vyvinovy cyklus Fasciolopsis buski (upravené podl’a Markella a kol., 1999)

Vyskyt a epidemiologia ochorenia

Motolica F. buski je rozsirend vo vychodnej Azii, najmi v Thajsku, Cine, Indo¢ine, Indii
ainych krajindch. V krajinach mierneho pasma sa ndkaza nevyskytuje, sporadicky bola
diagnostikovana v Ceskej republike u cudzincov.

Clovek sa nakazi prehltnutim metacerkarii encystovanych na vodnych rastlinich, najma
cerstvou zeleninou konzumovanou na mieste hned’ po vytrhnuti (Trapa natans sa v tychto
krajinach s obl'ubou konzumuje). Vyschnutie metacerkérie nepreziju.

Patologia a klinické prejavy ochorenia

Vzhl'adom k velkosti jedinca je velky aj jeho patogénny ucinok. Prichytenie tychto velkych
helmintov k mukéze duodéna alebo ¢reva spdsobuje mechanické poskodenie sliznice
prejavujuce sa lokalnymi zapalmi, ulceraciami a krvacanim. Pritomnost malého poctu
jedincov nemusi vyvolat' ziadne symptomy, ale velky pocet jedincov sposobuje tazké
infekcie (stovky az tisice jedincov v Creve), ktoré sa prejavuji poruchami sekrécie creva,
obstrukciou ¢riev az ileom. Klinické prejavy sa dostavuju 0 30 — 60 dni po nakaze. TaZsie
nakazy sa prejavuju bolestami brucha obcCas pripominajice vred na dvanastorniku,
profuznymi hnackami, nauzeou, meteorizmom a zvracanim. Stolica byva zelenozItla,
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obsahuje vela nestravenej potravy, malabsorpcia je podobna ako u giardidzy. U tazkych
infekcii toxiny helminta méZu sposobit’ alergické reakcie, edémy na tvari a dolnych
koncatinach, ascites aZ smrt’ postihnutého. Horucka nebyva vysoka, asi u polovice
pacientov je zaznamenana vysoka eozinofilia a leukocytoza.

Laboratorna diagnostika fasciolopsiozy

Priamy dokaz parazita. Fasciolopsiozu je mozné diagnostikovat' iba mikroskopickym
dokazom vaji¢ok alebo zriedka helminta v stolici. Vajicka Fasciola hepatica a Fasciolopsis
buski st veI'mi podobné, podl'a morfologie a rozmerov tazko odliSiteIné. Vajicka motolice
Crevnej su elipsovité, kym F. hepatica vretenovité, ale exaktna identifikacia sa neda iba
z vySetrenia vajicok vykonat’. Pri tazkych infekciach obcas dochadza k vyluceniu jedincov
stolicou. Pre koncentraciu vajicok je vhodné pouzit metddy sedimentacného typu, napr.
formalin-éterovu sedimentacnti metodu.

Nepriamy dékaz. Boli vyvinuté sérologické metody dokazu protilatok. NajCastejSie sa
pouzivaju testy imunoenzymového dokazu (ELISA). Vysledky sérologickych vysetreni sa
vzdy musia intepretovat spolu sklinickymi prejavmi, epidemiologickou anamnézou,
ostatnymi laboratérnymi markermi, najma pritomnost’ou eozinofilie.

Diferencidlna diagndza
Potrebné je vylucit’ vredové ochorenie a iné etioldgie hnaciek

Liecba
Lickom volby je praziquantel. Antihelmintikd ako mebendazol, tiabendazol, pyrantel su
proti motolici ¢revnej net¢inné.

7.2.1.2. Motolice z ¢el’ade Echinostomatidae

Uludi bolo identifikovanych 16 druhov tejto celade, najvyznamnejSie rody su
Echinostoma, Echinoparyphium, Euparyphium a i. Spdsobuji zoonotické ochorenie -
echinostomoézu, ktora sa vyskytuje najmi v Azii.

Motolice ¢elade Echinostomatidae dosahuju roznej velkosti, 4 — 12 mm. Okolo uUstnej
prisavky maju hlavovy golierik s ostiami. Motolica Zije prichytena v tenkom Ccreve.
Vylucuje ovalne vajicka 100 x 90 um s operkulom. Z vaji¢ok uvol'nené miracidie aktivne
prenikaji do prvého medzihostitel'a (ulitniky rodu Lymnea, Bulinus), v ktorom sa vyvija
sporocysta, dve generacie rédii a cerkaria. Mozu encystovat v tych istych ulitnikoch
anepotrebujii druhého medzihostitela (Echinostoma revolutum). Cerkarie E. recurvatum
prenikaji do druhého ulitnika, alebo inych vodnych zivocichov (zaby, zubrienky, ryby) alebo
sa prilepia na vegetaciu. Kone¢nymi hostitel'mi st vodné vtaky, psy, macky, krysy a iné
cicavce.

V Eurépe a v Azii sa vzacne vyskytuje motolica Echinochasmus perfoliatus. Clovek sa nakazi
pozitim druhych medzihostitel'ov, v ktorych sa nachadzaju metacerkarie. Vyskyt ochorenia je
viazany na tradi¢nu orientalnu gastronomiu.
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Motolice sa prichytavaji hlboko medzi klky v jejune. V mieste prichytenia sa vytvaraju
zapalové loziskd a ulceracie. Pri masivnej nédkaze dochadza k celkovej intoxikécii. VacSina
nakaz je asymptomaticka alebo len s miernymi klinickymi priznakmi. Pri masivnej infekcii sa
dostavuje hnacka, anorexia, bolesti v bruchu a flatulencia. Pritomna je aj ecozinofilia.

Diagnostika echinostomézy spoc¢iva v mikroskopickom dokaze vaji¢ok v stolici pacienta.
Vajicka je nutné odlisit’ od vajicok F. hepatica a F. buski.

Ochorenie sa lie¢i praziquantelom, prevencia spociva v tepelnej Gprave konzumovanych ryb,
ziab, zubrienok a mikkysov.

7.2.1.3. Motolice z ¢ePade Heterophyidae

Su to malé hruskovité alebo ovalne motolice Zijuce v ¢reve vtakov, cicavcov a ¢loveka. Pre
svoj vyvin potrebuju dvoch medzihostitelov (ulitniky, ryby alebo zaby). Clovek sa nakazi
metacerkariami v nedostato¢ne teplom upravenych rybach. Z tejto ¢el'ade pozname az 70
druhov potencialnych parazitov ¢loveka.

Heterophyes heterophyes je mala motolica (1 x 0,4 mm) hruskovitého tvaru. Samicka
vyluCuje vajicka, z ktorych sa miracidia liahnu az v prvom medzihostitel'ovi — vodnom
ulitnikovi. Tu sa vyvija sporocysta a jedna alebo dve generacie rédii a cerkarii.

Metacerkdarie sa encystuji v sladkovodnych rybach. Konecnymi hostitel'mi si pes, macka,
Sakal, liSka a rybozravé vtaky (pelikan, haje, hadiare) prileZitostne ¢lovek.

Nékaza sa vyskytuje v Stredomori, Izraeli, Turecku, Grécku, Maroku a v Egypte. V Azii je
nakaza znima z Indie, Filipin, Ciny a Taiwanu. Clovek sa nakazi solenymi alebo
nedostato¢ne teplom upravenymi rybami.

Dospelé motolice Ziji v tenkom ¢reve. Pri masivnej ndkaze sa v mieste prichytenia vytvara
zapal a nekrdza. Motolice niekedy prenikaju ¢revnou stenou a lymfatickym a krvnym obehom
sa dostanu do srdca, mozgu, kde tvoria granulomatozne 1ézie. Heterofyoza sa prejavuje
kolikovymi bolestami brucha a hlienovitymi hna¢kami. Ektopicky lokalizované motolice
moézu sposobit’ dilataciu srdca, dyspnoe, cyandzu spojenu s unavou, kasfom a arytmiou,
opuchy dolnych koncatin.

Laboratérna diagnostika heterofyézy sa vykonava mikroskopickym nalezom vajic¢ok
v stolici.

Ochorenie sa lie¢i praziquantelom, prevencia spociva v tepelnej uprave konzumovanych ryb.
Metagonimus yokogawai je mala motolica hruskovitého tvaru (1,5 x 0,75 mm). Vajicka st
ovalne, tenkostenné s vieckom. Prvym medzihostitelom st r6zne druhy ulitnikov, cerkarie

vV druhom medzihostitel'ovi, ktorym st sladkovodné ryby encystuju v infekéné metacerkarie.
Kone¢nym hostitel'om je macka, pes, rozne rybozravé cicavce (liSka, myval), vtaky a ¢lovek.
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Vyskyt a epidemiolégia ochorenia

Nakaza sa vyskytuje v Azii, Eurépe na Dalekom vychode, na tizemi Ruskej federacie,
v Korei, Japonsku, Cine ana Taiwane. Clovek sa nakazi konzumdiciou surovych
a polosurovych ryb.

Patologia a klinicky obraz ochorenia

Dospelé motolice Ziju v tenkom c¢reve, najmi v jejune kde mechanicky rozrusuja
enterocyty. Na crevnej sliznici dochadza k deformaciam klkov, dilatacii ciev, zapalovej
infiltracii a opuchu. Vajicka sa mézu dostat’ do lymfatickych ciev a mezenterickych venul
a metastazovat’ do srdca alebo CNS, kde sa vytvaraji granulomatézne lézie. Hlavnym
priznakom st hnaéky a bolesti brucha. Metastazy v organoch sa prejavuji symptomami ako
pri heterofyoze.

Laboratérna diagnostika heterofyozy

Spociva Vv dokaze vaji¢ok V stolici pacienta. Vajicka nemozno odlisit od ostatnych
heterofyidnych motolic, presnejSiu diagnostiku je mozné vykonat’ az po vypudeni motolic po
antihelmintickej lieCbe.

Lie¢ba a preventivne opatrenia
Liekom volby je praziquantel. Prevenciou je konzumacia teplom upravenych ryb.

7.2.2. Crevné pasomnice

7.2.2.1. Diphyllobothrium latum

Diphyllobothrium latum, syn. Bothriocephalus latus $karovec Siroky parazituje v tenkom
creve Cloveka a rybozravych zvierat (medved’, pes, macka, liska a i.). Patri do celade
Diphyllobothriidag. Je najdlhou pasomnicou ¢loveka, dosahuje dizky 10 — 17 i viac metrov.
Parazita prvy opisal T. Dunus v Locarne vo Svajéiarsku v r. 1592, H. D. Spéring v r. 1747
objavil suvis parazita s rybami. Linné v roku 1747 pomenoval pasomnicu ako druh Taenia
lata. Ulohu drobnych vodnych kérovcov ako prvého medzihostitela opisali C. Janicki a F.
Rosen v r. 1917.

Strobila dospelého jedinca sa sklada zo skolexu (hlava), krku a germinativnej casti tela
pozostavajicej z 2 — 4 tisic clankov — proglotidov, obsahujucich kompletna sadu pohlavnych
organov. Tie st ulozené centralne v ¢lanku a vylstuju na jeho brusnej strane (Obr. 34).
Mladsie ¢lanky st Stvorcové, starsie proglotidy su SirSie ako dlhSie (odtial’ pochadza nazov
siroky). D. latum, tak ako iné pasomnice nema traviacu ststavu, prijima i vyluéuje Ziviny
celym povrchom tela. Vajicka meraji 50 — 76 x 40 — 51 pm maja operkulum, do vonkajSieho
prostredia sa dostavaju stolicou hostitel'a (Obr. 35).
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Obr. 34. Clanky dospelej pasomnice D. latum s centralne uloZzenymi pohlavnymi organmi
(Foto F. Ondriska)

Obr. 35. Vajicka D. latum (Foto F. Ondriska)

Vyvinovy cyklus

Pasomnica je biohelmint. V nezrelych vajickach po vyluceni stolicou sa vyvija larva —
onkosféra, ktora sa vo vodnom prostredi meni na obrvenu larvu plavajicu vo vode —
koracidium. Po poziti prvym medzihostitelom — sladkovodnym kérovcom (trieda
Copepoda) sa koracidia v priebehu 2 — 3 tyzdiiov menia na larvu procerkoid. Po zozrani
infikovaného koérovca druhym medzihostite’om — sladkovodnou rybou sa procerkoid
uvol'ni z kérovcov a migruje do rybieho mésa, kde sa v priebehu mesiaca meni na d’alSiu
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larvu — plerocerkoid (sparganum). Po poziti surového alebo teplom nedostato¢ne
upraveného misa infikovanych ryb, plerocerkoid sa vyvija v tenkom c¢reve koneé¢ného
hostitel’a (Clovek a iny rybozravy cicavec) na dospelu pasomnicu. K stene ¢reva su prichytené
pomocou botrii na skolexe. Vaji¢ka sa vo vykaloch objavia 5 — 6 tyzdnov po infekcii. Dospelé
pasomnice ziju 10 i viac rokov (Obr. 36).

(X
0

Plerocerkoid

-1\ po prehltnuti sa vyvija na

dospelého helminta

Po prehltnuti vodného
kérovca sa v rybe vyvija larva .

plerocerkoid

Dospely jedinec
v tenkom &reve

N

|

Vajicka su vylucené
. // stolicou do vodného
) prostredia, kde prebieha

vyvinovy cyklus
Koracidium - obrvena
] larva je prehltnuta
S

Larva - procerkoid sa
vyvija vo vodnom kdérovcovi
(Copepoda)

Obr. 36. Vyvinovy cyklus D. latum (upravené podl'a Markella a kol., 1999)

Vyskyt a epidemiologia ochorenia

Difylobotrioza sa vyskytuje predovsetkym na severnej pologuli (Eurdpa, nové nezavislé Staty
byvalého Sovietskeho zvizu, Severna Amerika, Azia) V krajindich s rozvinutym
sladkovodnym rybolovom. Podla novsich odhadov je na celom svete infikovanych 20
milionov Pudi. Infekcia je spravidla importovand rybami napadnutymi larvami
Diphyllobothrium spp. aj do inych krajin. Jej Sirenie do rdoznych krajin je spojené najméa so
Sirenim popularnych japonskych jedal ako suSi, saSimi a roznymi Salatmi pripravenych
zryb. V Eurépe su zname ohniska v Taliansku okolo Bodamského jazera, v delte Dunaja
v Rumunsku, v jazerach vo Svajéiarsku.

Pramenom nakazy je definitivny hostitel' (¢lovek), zdrojom st plerocerkoidmi infikované
sladkovodné ryby. Vajicka parazita sa dostavaji do vody z kanalizacnej siete atiez
splavovanim fekalii z brehov. Vyznamny podiel na Sireni mé lodna doprava, kde sa fekalie
z toaliet odstrafiuju priamo do vodného prostredia. Clovek sa nakazi poZitim plerocerkoidov
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Vv surovom alebo nedostato¢ne teplom upravenom, kratko marinovanom alebo I'ahko solenom
rybom mése, prip. ikrami.

Patologia a klinické prejavy ochorenia
D latum nie je invazivna pasomnica a umrtnost’ na difylobotriézu je vzacna. Pasomnica

sposobuje difylobotriovii anémiu, podobnl pernicidznej anémii, ktora sa vyskytuje u menej
ako dvoch percent infikovanych osob. Pasomnica ma neobycajnt afinitu K vitaminu B 12,
ktorého spotrebuje velké mnozstva a ochudobniuje oni hostitel'sky organizmus. Objavuju sa
poruchy krvotvorby spevadzané tbytkom erytrocytov (2 miliony i menej) a anémiou.
Pacienti su bledi, slabi, m6zu mat’ zapaleny jazyk, su dychaviéni, objavuje sa tachykardia.
ZriedkavejSie su neurologické poruchy s parestéziami, poruchami pohybu a koordinacie.
Vicsina postihnutych s difylobotriozou nema Ziadne priznaky, nakaza sa odhali az pri
zisteni odchadzajucich ¢lankov. Eozinofilia byva do 10 %. Castejsie byvaji postihnuti muzi
a mladsSie osoby.

Laboratérna diagnostika difylobotriozy

Priamy dékaz spociva v mikroskopickom naleze vaji¢ok v stolici pacienta, prip. pasomnice
alebo fragmentu strobily makroskopickym vysetrenim. Po 5 — 6 tyzdiioch po nakaze je
mozné dokazat’ ¢lanky padsomnice i vajicka. Okrem laboratérnych metdd sa difylobotriéza da
uspesne identifikovat’ endoskopickym vySetrenim.

Nepriamy dokaz sa v rutinnej diagnostike nepouziva.

Diferencialna diagnéza
Diferencidlne diagnosticky je treba odliSit pacientov s anémiou, hypotyredzou,
megaloblastickou a perniciéznou anémiou.

Liecba
Liekom vol'by je, rovnako ako pri inych tenidzach, praziquantel, alternativnym liekom je
niklosamid.

Preventivne opatrenia

Na individualnej urovni prevencia spociva V nekonzumovani surového misa ryb. Ryby
mozno konzumovat bez rizika infekcie D. latum po pdsobeni teploty 56 °C minimalne
5 minit alebo po zmrazeni pri teplote -10 °C po dobu 24 az 48 hodin, kedy dochadza
k devitalizacii plerocerkoidov. V ohniskach nakazy sa uplatiiuje dehelmintizacia rizikovych
skupin obyvatel'ov. Na komunalnej Grovni medzi naju¢innejSie preventivne opatrenia patri
ochrana vody pred znecistenim fekaliami, hygienické odstraiiovanie I'udskych vykalov.

7.2.2.2. Spirometra spp.

Rod Spirometra nema doposial’ jasné systematické zatriedenie, Casto je radeny do Celade
Diphyllobotriidae. Je pévodcom ochorenia sparganézy, spirometrozy. Ma trojhostitel'sky
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cyklus, dospelé formy parazituju v psovi, vlkovi, liske a v mackovitych Selmach, zriedka
u ¢loveka. Dospelé jedince maju ¢lankované telo, skolex s dvomi plochymi bothriami.

Vyvinovy cyklus

Vo vyvinovom cykle parazit prechadza piatymi Stadiami: vaji¢ko, larvy Kkoracidium,
procerkoid, plerocerkoid a dospely jedinec. Prvym medzihostitefom st drobné vodné
korovce rodu Cyclops a i., ktory sa nakazi koracidiom uvol'nenym z vaji¢ok. V ich hemocéle
(telova dutina, kde koluje lymfa) sa vyvijaju v procerkoid. Po zozrati infikovaného prvého
medzihostitel'a roznymi stavovcami (plazy, zaby, cicavce, vtaky) sa vyvija larva plerocerkoid.
Definitivny  hostitel sa nakazi zozranim infikovaného druhého medzihostitel'a
s plerocerkoidom. V jeho ¢reve sa vyvinie dospela pasomnica (Obr. 37).
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Obr. 37. Vyvinovy cyklus pasomnic rodu Spirometra (upravené podl'a CDC)

Vyskyt a epidemiolégia ochorenia

Pasomnice rodu Spirometra sa vyskytuju na vSetkych kontinentoch okrem Antarktidy, hlavne
Vv oblastiach trépov a subtropov, ob¢as v miernom pasme. V Ceskej republike boli
diagnostikované dva pripady spirometrozy.

Clovek sa moze nakazit® bud’ procerkoidom po vypiti vody s infikovanymi korovcami
alebo plerocerkoidom po poZiti nedostatoéne teplom upravenych tkaniv druhého
medzihostitel’a, alebo pri metdodach Tl'udového liecitel'stva, spocivajicich v prikladani
tkaniv infikovanych medzihostitel'ov (hadov, Ziab a pod.) na rany, oko alebo do vaginy.
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Patolégia a klinicky obraz ochorenia

U ¢loveka sa parazit vyskytuje v §tadiu plerocerkoidu (dizka az 35 cm). Zatial’ o pasomnica
Diphyllobothrium napada predovSetkym ¢revo, larvy rodu Spirometra sia lokalizované
najma pod koZou, mézu vSak migrovat do roznych organov vratane oka, skrota, mozgu
a sposobovat’ ochorenie spargandzu, zriedka ohrozujicu aj zivot cloveka. Spargandza oka sa
prejavi opuchom viecok, oko je zapalené aslzi. Na rohovke mdze spdsobit’ vredy. Pri
podkoznej lokalizacii sa tvoria nebolestivé, pohyblivé uzliky 1 — 3 cm velké. Pri mozgove;j
infekcii sa dostavuju bolesti hlavy, ki¢e, poruchy pamiti a artikulacie.

Laboratorna diagnostika spirometrozy

Vykonava sa priamym dokazom parazita v excidovanych vzorkach z tkaniv
histologickym vySetrenim.

Nepriamo sa ochorenie diagnostikuje testami na dokaz protilatok v Krvi pacienta.

Diagnézu mozgovej spargandzy umozni magnetickd rezonancia alebo CT vySetrenie, ktorymi
je mozné vidiet’ pohyblivé okruhle ttvary.

Liecba a preventivne opatrenia
Spociva v operacnom odstraneni larvy. U¢inny preparat je praziquantel. Prevencia spociva
Vv tepelnej uprave pokrmov zivo¢isneho pdvodu a nepiti vody z otvorenych zdrojov.

7.2.2.3. Multiceps multiceps

Pasomnica vrtohlava patri medzi pasomnice ¢el'ade Taeniidae. Dospela pasomnica meria 40 —
100 cm. Definitivny hostitel’ st psovité mésozravce (pes, vlk, Sakal, liska). Medzihostitel,
vratane ¢loveka sa nakazi peroralne vaji¢ckami. Larva — onkosféra penetruje stenu ¢reva
amigruje do tkaniv. V mozgu, v oku, zriedka v inych tkanivach sa meni na larvocystu
coenurus. Je to mechurik vyplneny tekutinou obsahujuicou mnoZstvo skolexov. Cenurdza sa
vyskytuje v Afrike (podkozna lokalizacia) iV oblastiach mierneho pasma, kde prevazuje
ochorenie CNS. Mozgova cenurdza sa prejavuje intrakranidlnou hypertenziou, hydrocefalom,
bolestami hlavy, vracanim, poruchami zraku, epileptickymi zachvatmi. PodkoZna lokalizacia
sposobuje nebolestivé opuchy.

Diagnoza spociva v urCeni larvocysty v operatnom materiali alebo vo vzorkach z pitvy.
Uplatiiuju sa radiologické metody, CT.

Lie¢ba je chirurgicka, lickom vol'by je praziquantel.

7.2.2.4. Taenia saginata

Dospela Taenia saginata, pasomnica bezbranna, syn. Taeniarhynchus saginatus, patri do
radu Cyclophyllidea, ¢el'ade Taeniidae. Je to zoonoticky parazit, u ¢loveka ako definitivneho
hostitel'a sposobuje ochorenie tenidozu, u medzihostitel'a — hovddzieho dobytka cysticerkozu.
Dospela pasomnica Zije v &reve ¢loveka, dosahuje dizky 5 — 10 m i viac. Prvé informacie
0 pasomnici bez druhového rozlisenia T. saginata a T. solium poskytol uz v roku 1700 Audry.
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Pasomnice odlisil v r. 1782 Goeze. Leuckardt v r. 1863 experimendlne dokazal vyvin
cysticerkov vo svaloch teliat po prehltnuti proglotidov pasomnice. Vyvin dospelej pasomnice
v ¢reve Cloveka po konzumécii cysticerkov v hoviadzom maése objavil Oliver.

Hlavi¢ka (skolex) pasomnice (Obr. 38a) je mala, dosahuje 1 — 2 mm, ma Styri prisavky bez
hagikov a rostella. Strobila je tvorena 1000 — 2000 plochymi ¢lankami (proglotidy). Clanky
s 16 — 20 mm dlhé a 5 — 7 mm Siroké, Zrelé proglotidy obsahuji kompletnu sustavy sam¢ich
1 samicich pohlavnych organov. Maternica v zrelych ¢lankoch obsahuje az 15 bocnych
vetvic¢iek obsahujuce vajicka. Z tela ¢loveka odchadza denne niekol'ko zrelych ¢lankov, z
ktorych kazdy obsahuje az 100 tisic vajicok. Vaji¢ka maju gul'ovity tvar, meraju v priemere
45 — 54 um (Obr. 38b). Vo vaji¢kach sa vyvija larva — onkosféra. T. saginata nema traviacu
sustavu, ziviny prijima z hostitel'a celym povrchom tela.

ide : EACI T
a b
Obr. 38. a. skolex, b. vajicko T. saginata (www.phsource.us, Foto F. Ondriska)

Vyvinovy cyklus

Infikovany ¢lovek vylucuje denne 6 — 8 zrelych ¢lankov schopnych samostatného pohybu,
z ktorych sa po rozpade uvolnia vajicka. Vajicka st odolné, moézu prezit’ niekol’ko mesiacov
vo vonkajSom prostredi. Ked’ ¢lanky alebo vajicka prehltne pri paseni hovéidzi dobytok ako
medzihostitel’ v jeho traviacich organoch sa z vajicok vyliahnu larvy — onkosféry, ktoré
preniknu ¢revnou stenou do krvného obehu a s zanesené do prieéne-pruhovanych svalov,
zuvacich svalov, jazyka, medzirebrovych svalov alebo inych organov, kde sa vyvija
larvocysta zvana cysticerkus (cysticercus bovis). Po 12 tyzdioch vyvinu zrelé cysticerky
meraju 10 x 6 mm, st bielej farby naplnené tekutinou. Vo svaloch hovidzieho dobytka
prezivat niekolko rokov. Clovek ako definitivny hostitel' sa nakazi pozitim cysticerkov,
z ktorych sa v tenkom ¢reve do troch mesiacov (prepatentnd peridoda) vyvinie dospela
pasomnica (Obr. 39). T. saginata moze Zit' v ¢reve ¢loveka az 25 rokov.
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Obr. 39. Vyvinovy cyklus Taenia saginata (upravené podl'a Markella a kol., 1999)

Vyskyt a epidemiolégia ochorenia

Hovidzie pasomnice sa nachddzaji na celom svete, Casté su v Afrike, vychodnej Eurdpe,
v Latinskej Amerike, na Filipinach a ich vyskyt suvisi so zvykmi konzumovat surové
hovidzie maso. Vyskyt T. saginata u ¢loveka asociuje s cysticerkdzou hovadzieho dobytka.
Clovek ako kone¢ny hostitel’ sa nakazi pozitim cysticerkov pasomnice v surovom alebo
nedostato¢ne teplom opracovanom maése infikovaného hovidzieho dobytka. Vaésina chorich
uvadza konzumaciu tatarskeho bifteku, menej ochutndvanie surovych maisovych zmesi
pokrmov podla miestnych gastronomickych zvyklosti. Hovddzi dobytok sa infikuje
prehltnutim vajiCok pasomnice v mastali, ale najmd prichytenymi na vegetacii pastvy.
Nakazit' sa moze aj vodou kontaminovanou 'udskymi vykalmi.

Patolégia a klinické prejavy ochorenia

V mieste fixacie hlavicky vznika zapalova reakcia, v tenkom creve pasomnica patologické
zmeny nesposobuje. Metabolity parazita mozu sposobit’ intoxikaciu. Komplikacie spravidla
pasomnica nesposobuje, najCastejSia je apendicitida po vniknuti ¢lankov do vybezku
slepého c¢reva. Migracia proglotidov moze spdsobit’ zapal zl€ovodu a zl¢nika, zriedka
dochadza k perforacii creva skolexom.

Dospeld pasomnica u Cloveka spravidla nevyvolava ziadne potiaze. V takychto pripadoch
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pritomnost’ pasomnice prezradi spontanny odchod ¢lankov prip. fragmentu pasomnice so
stolicou alebo mimo stolice. Asi u 35 % pripadov vyvolava bolesti brucha, nechutenstvo
u vyse 30 %, bolesti hlavy u 15 % infikovanych os6b. Zriedkavé su alergické reakcie,
zapcha, hnacka, zavraty, obStrukcie ¢reva, chudnutie. Odchod ¢lankov spdsobuje neprijemné
svrbenie a pocit vlhkého pohyblivého predmetu v koneéniku. Clanky pasomnice su
nachadzané na stehnéch, v spodnom obleceni, na postel'nej bielizni.

Laboratorna diagnostika teniozy

Priamy dékaz. Spol'ahlivym dokazom T. saginata je nalez ¢lankov pasomnice alebo vaji¢ok
v stolici. Odchod c¢lankov spontanne alebo po defekacii je mozné pozorovat po troch
mesiacoch po infekcii. Vajicka pasomnice mozu byt pritomné v stolici alebo v perianalnej
oblasti, vysetrenie stolice v§ak nie je spolahlivé. V perianalnej oblasti je vajicka mozné
dokazat metodou perianalneho odtla¢ku, podobne ako je uvedené pri diagnostike
Enterobius vermicularis. Nakolko vajicka pasomnic rodu Taenia st morfologicky podobné,
druhové urcenie pasomnice pomocou vaji¢ok nie je mozné. T. saginata od T. solium sa da
odlisit’ velkostou ¢lanku a morfolégiou uteru (stlacenim ¢lanku medzi dve podlozné skld).
Maternica zrelych c¢lankov ma 15 — 30 bocnych vetvi¢iek na koncoch rozdvojenych.
Maternica T. solium obsahuje iba 7 — 12 tupo zakon¢enych bo¢nych vetviciek.

Nepriamy dokaz

V rutinnej diagnostike sa nepouziva.

Liecba

Liekom volby je praziquantel. Sposobuje paralyzu helminta, ktory je peristaltickymi
pohybmi z tela odstraneny. Alternativne méze byt pouzity niklosamid. Lie¢bu mozno
povazovat za uspesnd, ak vylucend pasomnica obsahuje hlavicku alebo ak sa do 4. mesiacov
znovu neobjavia ¢lanky.

Prevencia

NajucinnejSou prevenciou je dokladna tepelna tiprava hovidzieho misa. Cysticerky sa
devitalizuju aj zmrazenim pri -10 °C po dobu 10 dni. Preventivne opatrenia si zamerané na
prerusenie cirkuldcie parazita medzi hovddzim dobytkom a ¢lovekom. Malo by sa zabranit’
zavlaZzovaniu pastvin odpadovymi vodami znecistenymi 'udskymi splaskami. Pri porazkach
zvierat musi byt kazdé hovddzie méso skontrolované na pritomnost’ cysticerkov, aj ked
kontrolné postupy nie vZdy odhalia infekciu.

7.2.2.5 Taenia solium

Taenia solium je najskodlivej$ia pasomnica u l'udi. Infikovany ¢lovek je zdroj nakazy pre
seba i medzihostitel'a. Pasomnica oby¢ajna v dospelosti dosahuje dizky 2 — 3, vynimocne az
8m. Clovek modze byt definitivnym hostitePom i medzihostitePom, zo zdravotného
hl'adiska je ovela zavaZnejSia pozicia medzihostitel’a. Telo dospelej pasomnice je ploché,
skladda sa zvelkého mnozstva segmentov — proglotidov. Skolex ma Styri prisavky
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a rostellum s 22 — 23 hac¢ikmi, ktoré st usporiadané v dvoch radoch (Obr. 40). Za hlavi¢kou je
krk z ktorého vychadzaju €lanky pasomnice. Zrelé ¢lanky st 10 — 14 mm dlhé, 6 — 8 mm
Siroké a obsahuju az 50 000 ovalnych vaji¢ok 0 velkosti 40 um, ktoré st morfologicky
identické s vajickami T. saginata. Strobila obsahuje 1000 ¢lankov, ktoré st vyluCované
v menSich fragmentoch (priblizne 6 ¢lankov) denne stolicou. Na rozdiel od T. saginata
vyluéované ¢lanky nie st schopné aktivneho pohybu. Podobne ako T. saginata aj
pasomnica oby¢ajnad nema traviacu sustavu, prijima ziviny celym povrchom tela.

Obr. 40. Skolex T. solium (prevzaté z www. infovek.com)

Vyvinovy cyklus (Obr. 41)

Pri tenidze sa ¢lovek infikuje pozitim cysticerkov (cysticercus cellulosae) v surovom alebo
teplom nedostato¢ne upravenom miise oSipanej. Podobne ako pri T. saginata po prichyteni
skolexu larva v tenkom cCreve asi o 3 mesiace dorasta na dospeli pasomnicu. OSipana sa
nakazi ¢lankami s vajickami pasomnice vylac¢enymi stolicou ¢loveka. Z vaji¢ka uvol'nena
larva encystuje v roznych organoch oSipanej, najéastejSie v prieCne pruhovanom svalstve,
mozgu, oku, peceni a pl'icach. Cysticerky prezivaja v svalstve oSipanej 3 — 6 rokov.
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Po poziti vajicok
sa u ¢loveka vyvija
cysticerkus v
svaloch, mozgu,
podkoZne a pod

Z cysticerku v
bravéovom mase sa v
tenkom creve vyvija

d i i Vajicka vyluéené
ospela pasomnica

stolicou

Z vajicok sa vo
svaloch osipanej
vyvija cysticerkus

Obr. 41. Vyvinovy cyklus Taenia solium pri teniéze (upravené podla Markella a kol., 1999)

Vyskyt ochorenia

Cysticerkoza oSipanych sa vyskytuje zriedka na juznom a juhozépadnom Slovensku. Tenioza
u ¢loveka na uzemi Slovenska nebola dlho zaznamenani. Vyskyt je Casty V rozvejovych
krajinach s chovom oSipanych, nizkym hygienickym S$tandardom a nedostato¢nou
kontrolou masa.

Patologia a klinické prejavy ochorenia

Pritomnost’ pasomnice spravidla prebieha bez priznakov. V mieste prichytenia pasomnice
mozu vznikat’ mierne zépalové zmeny. Priznaky ¢revnej formy si mierne, zahnaju bolesti
brucha, nechutenstvo, hnacky alebo zapchu. Pri vracani a antiperistaltickych pohyboch sa
zrelé ¢lanky mozu dostat’ do Zaludka a z vajicok uvol'nené larvy — onkosféry mozu preniknut
do krvného obehu amoézu spdsobit velmi nebezpecnu generalizovant cysticerkozu.
Koexistencia teniozy a cysticerkozy sa vyskytuje u 4 — 26 % pripadov.
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Laboratorna diagnostika teniozy spésobenej T. solium

Priamy dokaz. Podobne ako infekcia pasomnicou T. saginata sa diagnostikuje
endoskopickym vySetrenim alebo nalezom c¢lankov pasomnice alebo mikroskopickym
dokazom vajicok v stolici. Na rozdiel od ¢lankov T. saginata, ¢lanky T. solium spontanne
odchadzaju zriedka, vylic¢ené ¢lanky sa nachadzaju v stolici a nebyvaji pohyblivé.
T. saginata od T. solium odliSuje vel’kost’ ¢lanku a morfologia maternice. V zrelych
¢lankoch ma maternica 7 — 12 bo¢nych vetiev, ktoré¢ vystupuji od medidlneho stvola a su tupo
zakoncené. Tato diferencidcia sa da vykonat stla¢enim ¢lanku medzi dve podloZné skla.
Nepriamy doékaz sa pouziva pri susp. cysticerkoze dokazom protilatok najCastejSie
imunoenzymovymi metdédami.

Liecba

Pasomnica sa moze odstranit’ endoskopicky. Liekom volby je praziquantel alebo
niklosamid. Lie¢bu mozno povazovat’ za uspe$nu, ak vylu¢ena pasomnica obsahuje hlavicku
alebo ak sa do 4. mesiacov znovu neobjavia ¢lanky.

Prevencia

NajucinnejSou prevenciou je dokladna tepelna tprava bravéového misa. Cysticerky sa
devitalizuji aj zmrazenim pri -10 °C po dobu 10 dni. Preventivne opatrenia sii zamerané na
preruSenie cirkuldcie parazita medzi oSipanymi a c¢lovekom. Malo by sa zabranit
zavlazovaniu pastvin odpadovymi vodami znecistenymi I'udskymi splaskami. Pri pordazkach
zvierat musi byt kazdé bravCové miso skontrolované na pritomnost’ cysticerkov, aj ked’
kontrolné postupy nie vzdy odhalia infekciu.

7.2.2.6. Dipylidium caninum

Pasomnica psia patri do ¢el'ade Dipylididae. Patri medzi mensSie pasomnice, dospely jedinec
meria 20 — 50 cm. Skolex ma S$tyri ovalne prisavky a zatahovacie rostellum so Styrmi radmi
hac¢ikov. Zrelé gravidné proglotidy maju tvar tekvicového semena, obsahuji sadu samdich
i sami¢ich reprodukénych organov s genitilnymi pormi na oboch stranach (odtial' nazov
Dipylidium). Vaji¢ka st ovalne a ulozené vo vajcovych ptazdrach. Vo vyvinovom cykle st
dvaja hostitelia, kone¢ny hostitel’ st cicavce pes, vk, liska, macka, prilezitostne ¢lovek (deti),
medzihostitel'om je blcha psia, macacia.

Vyvinovy cyklus

Gravidné clanky st vyluCované stolicou alebo aktivne vyliezaju z kone¢nika definitivneho
hostitel'a. Vajicka vo vajcovych plzdrach st prehltnuté medzihostitel'om, v ktorom sa vyvija
cysticerkoidna larva. Cudia sa mozu tiez nakazit’ D. caninum nahodnym pozitim infikovanej
blchy. V tenkom c¢reve konec¢ného hostitel’a, sa cysticerkoid vyvinie do dospelej pasomnice,
ktora dosahuje dospelost’ asi jeden mesiac po infekcii (Obr. 42).
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Chumac¢ vajicok
vyluceny stolicou

Dospelé pasomnice sa
vyvijajua v tenkom ¢€reve psa,
macky, €loveka po prehltnuti
infikovanej bichy

V biche sa po poziti
vaji¢ok vyvija
cysticerkoidna larva

Obr. 42. Vyvinovy cyklus Dipylidium caninum (upravené podl’a Markella a kol., 1999).

Vyskyt a epidemiologia ochorenia

Vyskyt dipylidiézy je sporadicky. Cudska infekcia D. caninum je zriedkava, ak sa nakaza
vyskytne, pravdepodobnejsia je u malych deti. Clovek sa nakazi nahodnym pozitim
infikovanej blchy prostrednictvom kontaminovanych potravin alebo aj prostrednictvom slin
domacich maznacikov.

Klinické prejavy ochorenia
Vicsina infekceii su bez priznakov, ndkaza u deti sa moze prejavit’ hnackou, bolestami brucha,
anorexiou, nepokojom, zapchou, svrbenim konec¢nika.

Laboratorna diagnostika dypilidiozy
Spoc¢iva v naleze pohyblivych ¢lankov pasomnice v stolici alebo v perianalnej oblasti.
V stolici sa mézu dokdzat’ vajcové puzdra

Liec¢ba a prevencia

Liekom volby je niklosamid a praziquantel. Prevencia spociva v dehelmintizacii psov
a maciek a ich dezinsekcia.
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7.2.2.7. Hymenolepis nana, H. diminuta

Pasomnice patria do c¢elade Hymenolepididae. Hymenolepis nana (Rodentolepis nana),
pasomnica detska, je najmenSia Pudska pasomnica dlha 30 — 40 mm. Na skolexe ma Styri
prisavky a zasuvatelné rostellum s jednou radou hacikov. Strobila je zlozend z 10 — 200
¢lankov, koncové ¢lanky sa neoddel'uju, k uvol'neniu vajicok dochddza po natraveni ¢lankov.
Parazituje najmid u deti. Infekcia H. nana nevyZaduje medzihostitePa a prenasa sa
interhumanne priamo z jednej infikovanej osoby na druhu fekalno-ordlnym prenosom.
Z prehltnutych vajicok sa uvolni v tenkom ¢reve larva onkosféra, ktora prenika do Crevnej
sliznice, kde sa z nej vyvija cysticerkoid. Po 3. — 6. diloch sa cysticerkoidy uvolnia
a dorastajii v dospelé pasomnice. H. nana je po Taenia saginata druhou najcastejSou
pasomnicou v naSich podmienkach, vo vicsine pripadov ide vSak o importované pripady.
Menej Casta ¢revna pasomnica H. diminuta, bezne znama ako potkania pasomnica sposobuje
zoonotické infekcie, u ktorej ¢lovek vystupuje ako prilezitostny hostitel’. Je dlhsia ako
H. nana dosahuje dizku az 70 cm. Medzihostitelmi pasomnice su larvy bich (Pulex) ), larvy
chrobaka Tenebrio molitor (tzv. “mucne ¢ervy”) a iné druhy hmyzu. Po zozrani vaji¢ok sa
vich c¢reve vyvija cysticerkoid, definitivny hostitel sa nakazi prehltnutim infikované¢ho
hmyzu. Deti sa nakazia nedodrziavanim hygieny (choroba $pinavych ruk alebo
detskych no¢nikov). Pasomnice nespdsobuju zavazné ochorenie, hymenolepidza prebicha pod
obrazom miernych, nevyraznych zazivacich potiazi. Ochorenie sa lie¢i niklosamidom alebo
praziquantelom.

7.2.3. Crevné nematoda

7.2.3.1. Ascaris lumbricoides

Ascaris lumbricoides, bol charakterizovany a pomenovany v roku 1758 (Linnaeus, 1758),
avSak tohto parazita poznali uz staroveki grécki, egyptski, arabski, indicki a €inski lekari.
Tekutiny z helminta sa v minulosti pouzivali v terapii oénych ochoreni alebo ako primes do
afrodiziak.

Tento paraziticky organizmus patri medzi najvdcsSie nematody aje zndmy aj pod menom
hlista detska alebo skrkavka detska. V taxonomickom zaradeni patri do kmena Nematoda,
¢elade Ascarididae. Morfologicky je telo hlisty na oboch koncoch za$picatené, svetlo-zltej
alebo ruzovej farby a povrch je jemne pruzkovany (Obr. 43a). Saméek je mensi o vel’kosti
10 — 20 x 0,5 cm, ma typicky zatoceny zadocek, na ktorom su 2 spikuly. Samicka je viicSia
od 20 do 40 cm x 0,8 cm. Na prednom konci sa nachadza Gstny otvor s tromi labiami
(pyskami resp. perami), ktoré st na okrajoch jemne zibkované. Kutikulou presvitaji dva
pozdizne postranné pruhy, do ktorych ustia exkreéné kanaliky. ZaZivacia trubica sa tiahne
stredom hlisty a na zadnom konci tela kon¢i analnym otvorom. Telové dutina (pseudocoelom)
je naplnena tekutinou pod tlakom 29,92 kPa. Reprodukcénd schopnost’ parazita je velka,
sami¢ka vylucuje denne okolo 200 tisic vajicok. Neoplodnené bezfarebné vajicka su
predizeného tvaru o velkosti 80 x 45 um. (Obr. 43b). Oplodnené vaji¢ka hnedo Zltej farby
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a elipsovitého tvaru o velkosti 60 x 45 pm maji pomerne silny obal (Obr. 43c). V Cerstvej
stolici su vajicka nerozryhované, az pri optimalnych podmienkach (28 — 32 °C, vlhka poda,
tienisté miesta a vzdu$ny kyslik) dochadza k embryogenéze. Zivotaschopnost’ vaji¢ok v zemi
dosahuje 5 az 12 rokov pricom vajicka znesu teplotné rozdiely od — 20 do + 50 °C. Larvy sa
vyvijaju v oplodnenych vajickach a dosahuja velkost’ 260 x 14 um (Obr. 43d).

Obr. 43.

a — dospely jedinec A. lumbricoides — sam¢ek (vpravo)
b — dospely jedinec A. lumbricoides — samicka (vlavo)
b — neoplodnené vajicko A. lumbricoides

¢ — oplodnené vajicko A. lumbricoides

d — larva A. lumbricoides

(upravené podl'a Catara a Bohmera, 1997)

Vyvinovy cyklus (Obr. 44)

Infikovat’ sa moZno perordlne vajickami, ktoré su nalepené na zelenine, ovoci aj
potravinach, na Spinavych rukach a v pitnej vode. Po prehltnuti vajicka sa v zaludku
pdsobenim proteolytickych enzymov naru$i jeho membrana a v tenkom creve sa uvolfiuje
z vajecnych obalov larva. Aktivne migruje cez stenu c¢reva do portalneho obehu
a hepatickych vén, kde sa zdrzi 3 — 4 dni. Dalej putuje do srdca a plicnych artérii, kde sa
opét’ zdrzi 7 — 10 dni. Nasledne prenika stenou pl'icnych alveol a G¢innostou riasinkového
epitelu ako aj vlastnym aktivnym pohybom je larva dopravena do bronchov a tracheou do
hrtanu a hltanu. Tu je opat’ prehltnuta a dostava sa do Creva, kde dosahuje pohlavnt zrelost'.
V tomto obdobi larva meria 1,6 mm x 37 pm. Pocas migracie sa larva dvakrat zvlieka
a dospieva Vv tenkom c¢reve Vv obdobi od 6 do 10 tyzdnov, kde svoju cestu aj zacala. Vyvin
trva priblizne 50 — 80 dni a dospelé hlisty ziju 8 — 20 mesiacov. Dospelé jedince su
fakultativne anaerdbne a vyzivné latky prijimaji Gstnym otvorom a povrchom celého tela.
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Vo vynimo¢nych pripadoch mézu larvy pocas svojej migracie zabludit’ i do inych organov
a dostat’ sa napr. cez placentu do plodu matky, ¢o bolo dokazané pritomnostou lariev
Vv tenkom ¢reve novorodencov starych niekol’ko tyzdnov.

éreve
! A

larva penetrujuca
mukézu creva Q
N\

. i ‘ <)
uvol’nenie )
larvy do @
tenkého =

srdce { ’\%
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Obr. 44. Vyvinovy cyklus Ascaris lumbricoides (upravené podl'a
http://clem.mscd.edu/~churchcy/B103270/Images/Nematodes/Ascaris_cycle.htm)

Vyskyt a epidemiologia ochorenia

Askarioza je endemicka Crevna geohelmintéza vyskytujuca sa na celom svete S vysokou
prevalenciou Vv tropickych a subtropickych oblastiach od 70 do 90 %, predovsetkym
v Afrike, Azii a v Amerike. Podl'a celosvetovych prehl'adov sa uvadza prevalencia 22 — 25
%. Touto nematddou je napadnutych zhruba 1,5 miliardy osob. V Eurdpe vratane Slovenskej
republiky askaridza nie je Castd. Infekcie su castejSie vo vidieckom prostredi v porovnani
s mestami, kde st fekalie odstranované kanalizaciou. Na Slovensku je udavana prevalencia v
rozmedzi 0,5 — 24,7 %. Vyssi vyskyt je dokumentovany v oblastiach s nizkym hygienickym
Standardom. Rezervoarom infekcie je €lovek aochorenie sa $iri alimentarnou cestou
vajickami, U ktorych musi dojst k embryogenéze vo vonkajSom prostredi v pdde
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(geohelmint). Sirenie je podmienené fekalnou kontaminaciou vonkajsicho prostredia
vajickami. Zavaznym faktorom je hygiena a spdsob pol'nohospodarskeho vyuzitia Pudskych
vykalov. Kontaminovand pdda moéze byt roznaSand na nohach resp. obuvi alebo na srsti
domacich zvierat, muchami a vodou. K Sireniu prispieva aj vietor, ktory roznasa vaji¢ka spolu
s prachom. Rizikové skupiny jedincov st deti a tehotné Zeny, u ktorych je mozna geofagia
(pojedanie podneho substratu). Intenzita Sirenia ochorenia zavisi na socioekonomickych,
regiondlnych a geoklimatickych faktoroch, hustote obyvatel'stva, od polnohospodarskeho
sposobu zivota, vzdelania a stavu hygieny.

Patolégia a klinické prejavy ochorenia

Larvy prenikajuce pl'icami vyvolavaju horiucku az 40 °C, slabost’, dyspnoe, suchy kaSel’,
bolest’ na hrudi, bolesti hlavy a koncatin. Tieto zdravotné problémy spravidla nastupuju
po 9 — 12 dioch a trvaju 3 — 6 dni. V spute sa nachddza vela eozinofilov a mézu byt
pritomné i larvy hlist. Po niekolkych diioch sa pridruzuju alergické reakcie ako edémy na
tvari a pruritus. Vznikd prchavy eozinofilny pltcny infiltrat tzv. Loefflerov eozinofilny
syndréom s 15 — 60 % eozinofiliou v krvi. Po 3 — 8 diioch infiltrat mizne podobne ako aj
ostatné pl'icne priznaky, pretoze larvy opustaju plica a prechadzaji do tenkého creva.
Dospelé hlisty spotrebuvaju pre svoj rast vel'’ké mnozstvo vyzivnych latok, poskodzuji stenu
tenkého ¢reva, ktort mozu az perforovat, preniknit’ do dutiny brusnej a vyvolat' hnisavia
peritonitidu. Histologicky mozno dok4zat abnormality jejundlnej sliznice skratenim
a rozsirenim klkov. Pri vicSom pocte dospelych jedincov dochadza k tvorbe klbiek, ktoré
upchavaju ¢revo (ileus). Hlisty mozu taktiez vniknut’ a vytvorit’ zapal slepého ¢reva. Parazit
ma tendenciu pohybovat’ sa proti peristaltike Criev, ¢ize moze vniknat spat’ do zaltidka
(odkial je Casto vyvrateny) a U spiacich sa dostava aj do dutiny tstnej, do nosa, do zvukovodu
a plc.

Niekol'’ko desiatok ba dokonca az stoviek hlist sa moze stat’ vel'mi nebezpe¢nymi a sposobit’
aj smrt’. Infikované deti su bledé, trpia nechutenstvom, podvyzivou a nepokojnym spankom,
vracaju, maju tupé bolesti brucha a niekedy zvySenu telesnu teplotu. Chronicko-toxicky vplyv
A. lumbricoides na centralnu nervovu ststavu sa prejavuje ki¢mi, bolestami hlavy, hystériou,
deliriom a epileptickymi stavmi. Hostitel'sky organizmus je pocas infekcie ochudobiiovany
ovitaminy A aC. Extrakty z hlist su jedovaté avyvolavaji hemolyzu. Najtypickej$im
miestom vyskytu (az 87 %) A. lumbricoides v tele hostitel'a je jejunum (stredna Cast’ tenkého
greva). Casto tento paraziticky helmint zabludi do Zl¢ovych ciest a dochadza k obstrukénému
ikteru a k tvorbe zl¢ovych kamenov. Prilezitostne sa dostane do pecene alebo pankreasu, kde
tvori abscesy.

Klinika askariozy je vel'mi pestrd a zavisi od poctu usidlenych hlist, ktory moze byt od jedne;j
po niekol’ko stoviek. Cize moze ist o asymptomaticky priebeh az po tazké formy ochorenia
(pneumonitidu, spomalenie rastu, crevnu obstrukciu, poruchy funkcie pecene, Zl¢nika
a pankreasu). Inkubaé¢ny ¢as je od 4 do 8 tyzdnov.

Laboratorna diagnostika askariozy

Priamy dokaz. Dospelé hlisty nickedy najdeme vo vySetrovanej stolici alebo vo zvratkoch.
Najjednoduchsi a najspol'ahlivejsi je mikroskopicky dokaz vaji€ok A. lumbricoides v stolici
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spracovanej metodou hrubého nateru podl'a Katoa, kde je preparat prejasneny glycerinom na
zelenom pozadi S pouzitim malachitovej zelene. Zlozitej§imi metodami pouzitelnymi pre
mikroskopické vySetrenie si koncentra¢no-flotaéné techniky napr. S pouzitim siranu
zino¢natého (podla Fausta) alebo koncentra¢no-sedimenta¢né s vyuzitim formol-éteru.

K diagnostike hlist v zI¢ovodoch, pankrease alebo peceni je vhodné ultrazvukové vySetrenie
a pre detekciu A. lumbricoides v ¢reve sa vyuzivajua rontgenové zariadenia.

Nepriamy dokaz. Sérologické metody pre dokaz protilatok triedy IgG proti A. lumbricoides
su malo prepracované a dost’ nespol’ahlivé, preto sa v rutinnej diagnostike ¢asto nevyuzivaju.
Vyznamnym sérologickym znakom pocas larvalnej askariozy su zvySené hladiny IgE
protilatok a 20 % eozinofilia.

Liecba
Liekom prvej volby je mebendazol. Ako alternativa sa vyuzivaju pyrantel pamoat
a piperazin.

Preventivne opatrenia
Edukacia v oblasti hygieny azakaz vyuzivania l'udskych fekalii za ti¢elom hnojenia su
nevyhnutné faktory proti Sireniu askaridzy. Eradikacia infekcie spociva v zavadzani
vodovodu a kanalizacie.

7.2.3.2. Enterobius vermicularis

Enterobius vermicularis, syn. Oxyuris vermicularis, mrPa detska (mrPa Pudska), patri
medzi oblé nematddy ¢elade Oxyuridae. Telo je nitkovité, valcovité, zuzujiice sa na oboch
koncoch. Je belavej farby, samce su 2 — 5 mm dlhé, 0,1 az 0,2 mm Siroké a maji zatoent
zadnu Gast’ tela (Obr. 45a). Samice st vicsie dosahuju dizku 8 — 13 mm a §irku 0,3 az 0,5
mm (Obr. 45b). Samice ziju 5 — 13 tyzdnov, pocas tejto doby vylucia okolo 11 tisic vajicok.
Odumieraju po nakladeni vaji¢ok, alebo po vyluceni fekalii, samce uz po kopulacii. Vajicka
st ovalne a charakteristicky splostené na jednej strane, meraja 50 — 60 pm x 20 — 30 um
(Obr. 45c). Vaje¢ny obal pozostava zpiatich membran: vnatornd (tvorena lipidmi
a mukopolysacharidmi), tri stredné vrstvy zname ako membrana lucida a vonkaj$ia membrana
obsahuje lipoprotein. Tato membrana je lepkava, spdsobuje Svrbenie hostitel'a v perianalnej
oblasti. Zrelé vajicka s larvami st viabilné 2 — 3 dni. Larvy sa lisia od dospelych len v tom, ze
st mensie a stocené.
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Obr. 45. a— dospely jedinec E. vermicularis — samicka (AN, anus; UT, uterus; VU, vulva), b
— dospely jedinec E. vermicularis — samcek (CL, kloaka; TE, testes), ¢ — vajicko E.
vermicularis
(upravené podla Catara a Bshmera, 1997; Jiru, 1998)

Vyvinovy cyklus

Po ingescii infekénych vajicok sa larvy liahnu v tenkom c¢reve. Dospelé jedince ziju v dolnej
Casti hrubého ¢reva a v kone¢niku (5, 1). Po kopulacii gravidné samice migruji v noci cez
andlny otvor a kladu vajicka do rias okolo analneho otvoru (2). Vo vajickach sa 04 — 6
hodin za optimalnych podmienok vyvijaju larvy (3). Vajicka m6zu byt prehltnuté, niektoré
Z novovzniknutych lariev dozrievaju na sliznici rekta (4) a mézu migrovat spat’ do ¢reva, kde
dospievaju (5). Frekvencia s akou dochadza k retroinfekcii nie je znama (Obr. 46). Vo
vonkajSom prostredi pri izbovej teplote larvy vo vaji¢ku prezivaja 2 — 3 dni.
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Obr. 46. Vyvinovy cyklus E. vermicularis (upravené podl'a Mehlhorna, 1988)

Vyskyt a epidemiologia ochorenia

Enterobidza sa vyskytuje na celom svete (CastejSie v miernych klimatickych oblastiach)
a postihuje osoby vsetkych vekovych kategorii i socialno ekonomickych urovni. Je jednou
z najfrekventovanejSich antroponoz na svete. Odhaduje sa nakazenych priblizne 360 mil.
l'udi. Najéastejsie su infikované deti predskolského a $kolského veku. Sireniu napomaha
vacsie zoskupenie os6b a nedodrziavanie hygienickych zasad. V tychto skupinach moéze
prevalencia dosiahnut’ az 50 % os6b. Vyskyt klesa S narastajiicim vekom. Pokial’ sa infekcia
objavi V rodine, spravidla su postihnuti vsetci ¢lenovia. V Ceskej republike je enterobidza
najCastejSia ¢revna helmintoza. Taktiez aj na Slovensku zaznamenavame dlhodobo najvyssi
podiel E. vermicularis na helmintoch zaZivacieho syst¢ému. Toto ochorenie predstavuje v
naSich podmienkach endemicku ¢revntl helmintézu.

Jedinym hostitePom infekcie je ¢lovek. K nakaze dochadza prehltnutim infekénych
vajicok, ktoré si 0soba prenesie z perianalnych rias do ust prstami (autoinfekcia, reinfekcia).
Deje sa tak po Skrabani oblasti kone¢nika vyprovokovanom pohybom samic. Priamou cestou
prenosu je aj dotyk ruk znecistenych vajickami mrle (kontaktnd parazitdéza) a tiez
retroinfekcia, pri ktorej larvy dozrievaji na sliznici kone¢nika a migruja spat do Creva.
Nepriamo sa ¢lovek mdze nakazit' pri manipuldcii S kontaminovanymi odevmi, postel'nou
bieliziiou ale aj prostrednictvom predmetov, hraciek, priborov, potravy kontaminovanej
vajickami nematody. V mensej miere k infekcii moze dojst’ inhalaciou vajicok aich
prehltnutim.
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Okrem mrle Enterobius vermicularis bol u ¢loveka opisany d’alsi druh E. gregorii. Nalezy su
hlasené z Eurépy, Afriky a Azie.

Patologia a klinické prejavy ochorenia

Obdobie od 2 do 21 dni predstavuje inkuba¢nu dobu enterobidzy. E. vermicularis disponuje
nizkou patogenitou, preto infekcia Casto prebicha asymptomaticky. Patologické zmeny sa
prejavuju iba v oblasti konecnika, kde sekréty a exkréty tychto nematdd U 0séb so zvySenou
citlivostou sposobuju rektalny pruritus. Mechanickou stimulaciou nasledkom S$krabania
moézu vznikat', alergické reakcie, hemoragie, ekzém. Pri invazii dospelého jedinca do
sliznice ¢reva mozu vznikat’ zapaly a nasledkom sekundarnej infekcie baktériami az abscesy.
Migraciu do apendixu mozno ocakavat’ pri masivnejSom vyskyte mrli, aj ked’ vztah medzi
apendicitidou a enterobidzou nie je celkom objasneny.

Ektopické lokalizacie su zriedkavé a nebyvaji beznou lokalitou vyskytu mrli. Byvaju
sposobené migraciou gravidnych samic do réznych organov. Cez predtym poskodeny
urogenitalny systém zeny mozu nematddy preniknit’ do peritonealnej dutiny, kde vznikaja
okolo helmintov alebo aj vaji¢ok granuldémy o velkosti az 2 cm. Do peritonealnej dutiny sa
mrle mézu dostat’ aj poruSenou stenou ¢reva. Boli opisané nalezy helmintov vo vajeénikoch,
placach, peceni i lymfatickych uzlinach.

Najcastejsim klinickym prejavom je svrbenie v analnej oblasti najma v no¢nych hodinach,
ktoré je sposobené pohybom samic. Svrbenie byva sprevadzané nepokojnym spankom az
nespavostou. TazSie infekcie sa prejavujii bolestami brucha, hlavy, neurézami,
anorexiou, noénym pomocovanim, zapalom slepého ¢reva. U malych deti, mézu Cervy
preniknut’ z kone¢nika do vaginy kde sposobuji podrazdenie, zapal pohlavnych ciest a vytok.

Laboratorna diagnostika enterobiozy

Priamy dokaz. Mikroskopické vySetrenie a identifikacia dospelého parazita su v podstate
jedinymi metodami laboratérnej diagnostiky enterobidozy. NajvhodnejSou metddou na
detekciu vajicok E. vermicularis je metoda podPa Grahama S pouzitim priehl'adnej lepiacej
pasky (zauzivané st aj nazvy perianalny odtlatok, paska na parazity). Podstata odberu
spociva v zbierani vaji¢ok mrli pomocou lepiacej pasky, ktorou sa vykonaju odtlacky z oblasti
konec¢nika. Vzhl'adom k nepravidelnému vylucovaniu vaji¢ok parazitujlicimi samickami je na
vySetrenie potrebné odobratt minimalne 3 vzorky s odstupom asponn jedného dna.
Mikroskopicka analyza vzoriek z pod nechtov. Pri svrbeni, Skrabani v oblasti kone¢nika
moZe byt vhodnou doplnkovou metodou.

Dospelé jedince mézu byt detegované na povrchu stolice. Niekedy ich mozno pozorovat
v okoli kone¢nika, alebo na spodnej bielizni, pyzame, asi 2 az 3 hodiny po zaspani. Takto
najdené jedince je nutné odoslat’ do parazitologického laboratoria na presné urcenie
v nadobke s etanolom.

Stolica nie je vhodnou vzorkou pre dokaz enterobidzy, nakolko vajicka mrli sa v nej
nachadzaju zriedka, byvaji rozptylené. Avsak pre komplexné parazitologcké vysSetrenie je
nutné odobrat’ aj vzorku stolice.
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Liecba
Na liecbu enterobiozy sa pouzivaju antiparazitika: mebendazol, albendazol a pamoat pyrvinia.
Odporacaji sa  prelie¢itt sucasne prislusnici  kolektivu a  ¢lenovia  rodiny.

Preventivne opatrenia

Prisne dodrziavanie spravnej hygieny rik je najucinnej$i spésob prevencie enterobidzy.
Obsahuje ¢asté umyvanie ruk mydlom a teplou vodou po pouziti toalety a pred manipulaciou
s potravinami, umyvanie analnej oblasti po defekdcii, skracovanie nechtov strihanim nie
ohryzanim. Infekcii a reinfekcii moéze zabranit’ ranné kupanie (najlepsSie sprchovanie) kazdy
den a vymena spodnej bielizne. K G¢innej prevencii patri ¢asté pranie spodnej bielizne,
no¢ného oblecenia, uterakov a plachiet v horucej vode (90 °C) Zehlenie ako aj odstraniovanie
prachu Vv miestnostiach vysavanim resp. vlhkym otieranim. Preventivne opatrenia treba
dokladne aplikovat’ v zariadeniach starostlivosti o deti a $koly, kde je expozicia k infekcii
a reinfekcii vysoka.

7.2.3.3. Trichuris trichiura

Tenkohlavec I'udsky Trichuris trichiura bol opisany az v roku 1771 (Linnaeus, 1771), aj
ked’ historicky boli vajicka tohto parazita objavené pred 450 rokmi v Chile v skamenenych
trusoch zivocichov.

V systematickom zaradeni patri tenkohlavec do c¢elade Trichuridae. Anatomicky ma
T. trichiura pretiahnuté telo, ktoré je v prednej Casti vlasovito zazené a koncova Cast’ je
naopak zhrubnuta. Tenka hlavova Gast’ tvori az 60 % z celkovej dizky tela a je vnorena
v mukoznej Casti steny hrubého ¢reva, kym zhrubnuta koncova cast’ je volna v lumene (Obr.
47a). Z tohto dovodu nie st dospelé jedince vyluCované stolicou z hostitela. Povrch resp.
kutikula je bledo-ruzovej farby, cez ktort presvita traviaca trubica prechadzajuca celym telom
a pohlavné organy umiestnené v zadnom segmente tela.

Parazit je oddeleného pohlavia (gonochorista) a saméek je od samicky morfologicky
odlisitelny. Sam¢ek meria 30 — 45 mm a ma Spiralovite zato¢enu (360°) koncovu cast’ tela,
ktord konci jednou spikulou (o velkosti 2 — 3 mm) posiatou drobnymi tfiimi z vnutornej
strany. Velkost'ou dost’ podobna samicka (35 — 50 mm) ma na rozdiel od sam¢eka tupo
zakonc¢enu chvostovu Cast’ tela.

Samicka tenkohlavca vylucuje denne 2000 — 14000 vaji¢ok. Vajicko je o velkosti 47 — 56 x
20 — 25 pm s morfologiou pripominajice citrén, ktory ma na obidvoch pdloch bezfarebné
vybezky podobné zatkam (Obr. 47b). Obal vajicka sa sklada zo Styroch vrstiev, ktoré ho
sfarbuji do Zlto-hneda. V Cerstvej stolici sa vajicka vyskytujii nerozryhované, az pri
optimalnych podmienkach (35 °C, velmi vlhk4 poda) dochadza k embryogenéze. Su vel'mi
rezistentné a prezivaju v zemi aZ 6 rokov.
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Obr. 47. a— dospely jedinec T. trichiura, b — vaji¢ko T. trichiura (upravené
podl'a Mehlhorna, 2008)

Vyvinovy cyklus (Obr. 48)

Zivotny cyklus T. trichiura je jednoduchy, priamy bez medzihostitela a bez striedania
generacii. Vyvin larvy prebieha vo vaji¢ku mimo tela hostitel'a vo vonkajSom prostredi (Vv
pode — geohelmint). Minimalne potrebné obdobie pre vyvin takéhoto infekéného vajicka
s larvou je 10 — 18 dni. Clovek sa nakazi prehltnutim vajifok, ktoré presli kompletnou
embryogenézou. V tenkom ¢reve hostitel'a larva optsta vajecny obal cez uvolnena pdlova
zatku. Larva prenika do hrubého Creva, kde dozrieva a zavitava sa do jeho steny. Pri fixacii
dospelého jedinca v stene Creva nie je poruSend bazilna membrana epitelu. Parazit sa Zivi
krvou, rozpadnutym tkanivom a dospieva Vv priebehu 1 az 3 mesiacov. Nasledne zacina
produkovat’ vajicka, ktoré su vylucované do vonkajSieho prostredia.

Tenkohlavec dokéaze parazitovat V hostiteP’skom organizme aZ 10 rokov apri tazkych
infekciach sa moze usidlit’ az v rekte.
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Obr. 48. Zivotny cyklus Trichuris trichiura (upravené podl'a
http://www.microbeworld.org/trichiura)

Vyskyt a epidemiolégia ochorenia

Vyskyt trichuridzy je globalny s prevahou v tropoch a subtropoch, kde je tepla a vlhka klima.
Celosvetovy odhad infikovanych o0s6b tymto parazitickym organizmom je 500 — 800
miliénov. Najvicsia prevalencia bola zaznamenani v Azii, potom nasledovala Amerika
a Afrika. Tieto svetadiely predstavuju endemické oblasti pre T. trichiura, hlavne ich tropické
a subtropické Casti.

Na Slovensku nie je trichurioza az tak cCasta, Comu nasvedCuje aj priemerna hodnota
prevalencie 0,29 %. Avsak v romskej populacii bola potvrdena pritomnost’ T. trichiura az
do 63 %. Infekcie su 3,5-krat Castejsie vo vidieckom prostredi v porovnani s mestami, kde su
fekalie odstranované kanalizaciou.

Hlavnym rezervoarom je ¢lovek, ktory sa infikuje peroralne vajickami z pody alebo
nalepenymi na zelenine, ovoci, potravinach, na Spinavych rukach a v pitnej vode. Opisany
bol aj prenos vajicok tohto parazita pomocou pasivnych vektorov ako muchy a $vaby alebo
sexualnym kontaktom. Sirenie je podmienené fekalnou kontaminaciou vonkajsieho prostredia
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vajickami. Trichuris suis (rezervoar — oSipané) a Trichuris vulpis (rezervoar — psovité Selmy)
su taktiez infek¢né pre I'udi a m6zu sposobit’ zoonotické trichuriézy.

Niekedy byva pozorovana koinfeckia T. trichiura s Ascaris lumbricoides v jednom
spoloénom hostitelovi. Intenzita prenosu trichuriozy ako aj jej vyskyt zavisi od
pol'nohospodarskeho vyuzitia T'udskych vykalov, hustoty obyvatel'stva, vzdelania, Stavu
hygieny, socioekonomickych, regionalnych a geoklimatickych faktorov.

Patolégia a klinické prejavy ochorenia

Prvé vajicka (prepatentna doba) sa objavuju v stolici hostitel'a po uplynuti 3 mesiacov od
infekcie a inkubaény ¢as je od 2 do 3 mesiacov. V oblastiach mierneho pasma prebicha celé
ochorenie viacsinou asymptomaticky alebo subklinicky. V tropickych oblastiach je
trichurioza velmi cCasto spojenda aj sinymi C¢revnymi parazitozami, s podvyzivou, ¢i
s poruchami traviaceho systému. Na druhej strane izolovana nakaza byva spajana
S traviacimi tazkost'ami, bolestami v epigastriu, zvd¢Senim brucha, so stratou chuti do jedla,
nauzeou, vracanim, horuckami a S chronickymi hnackami. Stolica mdze obsahovat’ hlien
alebo krv. Trichuriézu si moZeme v niektorych pripadoch zamenit’ s duodendlnym alebo
zalido¢nym vredom, ¢i apendicitidou. Medzi neurologické priznaky patri bolest’ hlavy,
zavraty a nespavost’. Pri masivnych infekciach so stovkami ¢i tisickami jedincov v hrubom
¢reve sa mozu dostavit' ¢revné koliky, dyspeptické tazkosti, zdpchy, helminty st schopné
prenikat do slepého ¢reva avynimo¢éne moéze dojst az k jeho perforacii. Chronické
masivnejSie infekcie mozu viest k hypochromnej anémii, kachexii az ksmrti. Pri
nelieCenych tazkych infekcidch udeti sa mézu tvorit deformity prstov a vznikaji tzv.
»pali¢kovité prsty“. Syndrém larva migrans visceralis sa vyskytuje vel'mi ojedinele u ¢loveka
a vyvolavatel'om je iba druh T. vulpis.

Trichuricky dyzentericky syndrom (TDS) je charakterizovany hlienovitymi az krvavymi
hnackami, sprevadzanymi bolestami brucha a prolapsom koneé¢nika. Sucasne sa vyskytuje
anémia, urtikaria, bolesti hlavy, hypoproteinonémia a spomaleny rast. Je to dosledok
chronickej trichuriozy.

Na zéklade vySetrenia rektalnej sliznice sa predpoklada, ze T. trichiura vyvolava vasnt
anafylakticka reakciu sprostredkovant IgE protilatkami. Bunky rektdlnej sliznice spontanne
uvolfiuju histamin, ¢o pri inych znamych helmintézach nebolo pozorované. Struktura ¢revne;
sliznice je normalna a ¢revny epitel je len malo poskodeny a sploSteny v bezprostrednej
blizkosti parazita. Kataralny zapal, subepitelové hemoragie a postihnutie sliznice slepého
¢reva moézu byt pritomné pri infekcii s velkym poétom T. trichiura. V blizkosti helminta
byva lymfocytovy, plazmocytovy a eozinofilny infiltrat. Pocas fixacie parazita v hlbSich
vrstvach ¢revnej sliznice dochadza k draZzdeniu nervovych zakonceni, Co je pravdepodobne
pri¢inou rektalneho prolapsu.

Laboratorna diagnostika trichuriozy

Priamy dokaz. Diagnostika T. trichiura je podlozena mikroskopickym nalezom typickych
vaji¢ok Vv stolici. Dospelé jedince sa V stolici nevyskytuji. Vysetrenie je potrebné opakovat’,
pretoze sa vajicka nevylucuju periodicky. K detekcii vajicok sa pouziva niekol’ko metdd ako
priame vySetrenie stolice (metédou hrubého nateru podla Heina, alebo podl'a Kato a Miura)
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a koncentra¢né techniky (flotatné techniky podl'a Fausta alebo sedimentané s vyuZzitim
formol-éteru).

Kolonoskopické vySetrenie je vhodné pri detekcii malého poctu dospelych jedincov a hlavne
ak je hostiteP napadnuty iba sam¢ekmi, ¢o ma za nasledok Ze v stolici nie si pritomné
vajicka parazita.

Molekularno-biologické vySetrenie. Polymerazova ret’azova reakcia, sa moze vyuzit' na
detekciu a presnu identifikaciu druhu T. trichiura.

Nepriamy dokaz. Detekcia protilatok proti T. trichiura sa nevyuziva, ¢o vyplyva zo
samotného zivotného cyklu parazita. Sérologicka diagnostika je vV tomto pripade parazitozy
vel'mi limitovana a pouzitel'na len v pripade larva migrans visceralis, kedy st detegovatel'né
IgE protilatky a eozinofilia.

Liecba

Lickmi prvej volby su preparaty benzimidazolovej rady (albendazol, mebendazol)
a tetrahydropyrimidiny (Oxantel), ktoré sa podavaji vo zvySenych davkach a dlhsiu dobu.
Zvycajne sa vSak nedosiahne Uplna dehelmintizacia, ale dojde iba k zniZeniu poctu vajicok.
Vhodnou alternativou je pouzitie loperamidu (Imodium), ktory spomal’uje peristaltiku ¢reva,
¢im sa umozni dlhodobejSie pdsobenie benzimidazolového preparatu na fixované helminty
Vv Crevnej sliznici.

Preventivne opatrenia

Prevencia spociva v dodrziavani hygienickych navykov, V hygienickom odstranovani
Pudskych vykalov a osobnej hygiene, predovsetkym umyvani rak pred jedlom. Zoonotickym
trichuriozam mozno zabranit’ odstrafiovanim psich exkrementov hlavne v priestranstvach,
kde sa hraju deti ataktiez odcervovanim psov. Treba byt obozretny pri vybere
dezinfekénych prostriedkov, pretoze vajicka T. trichiura su odolné vo¢i mnohym z nich.

7.2.3.4. Ancylostoma duodenale, Necator americanus

Prvy opis ¢erva Ancylostoma duodenale podal na zaklade pitevného nalezu taliansky lekar
A. Dubini v roku 1843. Tohto parazita vSak poznali uz staroveki egyptski, perzski a ¢inski
lekari, ktori u infikovanych osob pozorovali anemické stavy. Tento organizmus sa v minulosti
nazyval ako Dochmius duodenalis, Uncinaria duodenalis. Necator americanus je taktiez
paraziticky geohelmint ¢loveka, ktory spdsobuje rovnaky priebeh infekcie ako Ancylostoma
duodenale. Vajicka a larvalne S§tadia obidvoch druhov sa na zaklade morfologie nedaju
rozlisit’.

V systéme je mechovec zaradeny do celade Ancylostomatidae. Morfologicky je telo
dospelého jedinca valcovité, v cervikalnej oblasti mierne dorzalne ohnuté a ma Sedo-bielu
alebo ruzovu farbu. Prednd cast’ tela je tupa a nesie dobre vyvinuté ustne puzdro, ktoré je
priecne ovalne, vystuzené sklerotinom a vybavené zubovitymi utvarmi a vybezkami (Obr.
49a). Na ventrolaterdlnej strane za Ustnym otvorom sa nachddza par amfididlnych Zliaz.
Ustnym ptizdrom su jedince prichytené na sliznici tenkého ¢reva, zubami rozrusuji krvné
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kapilary a denne cicaji 0,03 — 0,06 ml krvi na jedného helminta. Stredom tela sa tiahne
zazivacia trubica a koncova Cast’ tela je zaSpicatend. Su gonochoristy, Saméek dosahuje
velkost 8 — 11 x 0,4 — 0,6 mm. Na konci tela sa nachadza bursa copulatrix zvonovitého
tvaru, ktord je dolezitym systematickym znakom u vSetkych zastupcov tejto skupiny.
V spikulovej posve je dvojica 2 um dlhych Stetinovitych spikal. Samicky st véacSie a meraji
10 — 13 x 1 mm. Pohlavny otvor je situovany v strede tela (Obr. 49b). Reproduk¢na
schopnost’ jednej samicky je 25000 — 30000 vajicok denne. Vajicka st bezfarebné, ovalne,
maju tenky hyalinny obal a meraji 55 — 60 x 35 — 40 um. V Cerstvej stolici su pritomné
obyCajne v $tadiu Styroch blastomér, zriedkavejSie sa mdzu vyskytovat v dvoch alebo
v 6smich (Obr. 49c).

Obr. 49. a— hlavova ¢ast’ A. duodenale, b — dospelé jedince A. duodenale, ¢ — vajicko A.
duodenale (upravené podla Catara a Bohmera, 1997; Mehlhorna, 2008)

Dospelé jedince rodu Ancylostoma st v porovnani s druhmi rodu Necator trochu viacsie
a v ustnom puzdre maju Styri zuby na rozdiel od dvoch ostrych list u Necator spp. Pri pouziti
70 % etanolu sa Ancylostoma skruti do obluku a Necator do tvaru S. Koniec tela larvy
Ancylostoma je silno zaspicateny pricom Necator ho ma tupy. Morfoldgia vaji¢ok tychto
dvoch rodov je nerozlisitelna. Vajicka rodu Trichostrongylus st odlisitelné od rodu
Ancylostoma tym, Ze maju jemne za$picateny jeden alebo oba poly a Vv Cerstvej stolici sl uz
v §tadiu 16 blastomér.

Vyvinovy cyklus (Obr. 50)

Za priaznivych podmienok na vlhkom, tienistom a teplom (25 — 30 °C) mieste vo vonkajSom
prostredi sa po niekol’kych hodinach vylucené vaji¢ko rozryhuje do stadia moruly a gastruly.
V priebehu jedného az dvoch dni sa tvori pohybliva rhabditifromna larva o velkosti 210 —
300 x 14 — 17 um. Tato larva 1. Stadia zZije vol'ne v zemi a Zivi sa baktériami a organickou
hmotou vo vykaloch, v ktorych sa vyliahla. Po troch diioch larva prvykrat zvlieka svoju
povodnu pokozku ameni sa na strongyloformna larvu II. Stadia o velkosti 0,6 mm.
Priblizne po 5 — 8 dnoch dochédza k metamorfoze na filariformnu larvu, ktorad sa druhykrat
zvlieka, priCom si ponechéva star pokozku ako ochranny obal. Filariformna larva neprijima
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potravu, meria 600 — 800 x 25 um azije vo vlhkej pode aj niekol'’ko mesiacov. Larva vo
vlhkom prostredi sa pohybuje v protismere gravitacie, Cize je schopnd prenikat’ po stene
latriny z hibky az 1,5 m. Pri kontakte skoZou ¢loveka prenika larva do hlbsich vrstiev
podkozného viziva, kde vstupuje do krvnych kapilar a zbavuje sa svojej starej pokozky.
Nasledne sa dostava pravym srdcom do pltic, alveol, migruje dychacimi cestami az prenika
cez hrtan do hltanu a definitivne sa usadi v sliznici tenkého ¢reva. Po 5 — 7 dinoch sa parazit
zvlieka po tretikrat a okolo 15. dna Stvrtykrat. V tomto obdobi sa formuje tstne puzdro, ale
zatial’ iba s dvomi zubami. A. duodenale dosiahne pohlavnu zrelost po 5 — 7 tyzdioch.
Samicka dokaze parazitovat v tele hostitel’a 6 — 8 rokov a vo vynimoc¢nych pripadoch az 15
rokov. Ak sa filariformna larva dostane do hostitel'a peroralne, dospieva v ¢reve bez pasaze
v plucach.

prileZitostna infekcia
per os

prienik lariev z krvnych
kapilar do alveol cez tracheu
az do tenkého creva

migracia lariev
cievami do pltc

larvy penetrujtice
kozu

dospelé A. duodenale v tenkom
creve produkujtice vajicka

\!
\ ;
rhabditiformna
larva
za

%embryogen'
vajicka vylucené stolicou SO

Obr. 50. Vyvinovy cyklus Ancylostoma duodenale (upravené podl'a Schmidt a Roberts,
2009)

104



Vyskyt a epidemioldgia ochorenia

Ankylostomoza sa ¢asto vyskytuje spolu s nekatordzou a pokial’ ide o diagnézu na zaklade
nalezu vajicok byva oznacovana spolo¢nym nazvom ,,hookworm disease*. Toto ochorenie je
vyhradne antroponotické. Vyskyt ankylostomézy je rozsireny v tropickom a subtropickom
pasme, V Starom svete ide prevazne o oblasti juznej Eurdpy, severného pobrezia Afriky,
severnej Indie, Ciny a Japonska. Globalna prevalencia sa pohybuje od 15 % do 20 %.
Povodne bola A. duodenale rozsirena v Starom svete a z endemickych oblasti bola prenesena
migraciou obyvatel'ov do Nového sveta do niektorych ¢asti USA, Karibiku, Juznej Ameriky
a Australie. Vyskyt rodu Necator je v Eurdpe vel'mi ojedinely na rozdiel od oblasti Nového
sveta. Na naSom Uzemi nie je prirodzeny vyskyt tohto parazita. Ojedinele diagnostikované
pripady ankylostom6zy boli u pristahovalcov zendemickych oblasti alebo iSlo
0 importované infekcie nasich obyvatel'ov, ktori navstivili krajiny s vyskytom A. duodenale.

Rezervoarom su l'udia, priCom Necator americanus méze byt pritomny aj u opic, o$ipanych
a psov. Invazia ¢loveka nastava hlavne perkutanne, ale helmint sa moze dostat’ do hostitel'a
aj peroralne. Parazit sa nachadza na poliach, plantaZzach Cize v pddnom substrate, ktory je
Casto zavlaZzovany. Postihnuté st hlavne chudobné vrstvy obyvatelov, ktoré Ziji v zlych
hygienickych podmienkach a trpia trvalou podvyzivou. K rozSirovaniu ankylostomozy
prispieva defekacia Vv bezprostrednom okoli obydli, pouzivanie Ccerstvych Tudskych
exkrementov na hnojenie, chodza na boso, byvanie v chatréiach s hlinenou podlahou
apojedanie podneho substratu (geofagia). V obdobi dazd'ov larvy vyuzivaju vlhkost
a migruju k povrchu pody az na vegetaciu. Koprofagne chrobaky podporuji moznost’ nékazy
tym, ze vykaly zahrabavaju do pody. V baniach s dostato¢ne vysokou teplotou a vlhkostou sa
formuju podzemné ohniskd ankylostomodzy. Riziko infekcie je aj v teplych sklenikoch
zahradnickych zdvodov alebo sa mozno nakazit’ larvami pri poziti zeleniny.

Patologia a klinické prejavy ochorenia

V pripade dermatitidy byva inkubaény €as 4 hodiny avsak pri gastroinestinalnych poruchach
az 2 tyzdne. Pri prieniku lariev kozou sa objavuju koZné priznaky ako makulopapularna
dermatitida sprevadzana svrbenim, nésledne sa tvoria vezikuly a edém, ktoré po 7 — 10 ditoch
vymiznl. Tieto symptomy sa najCastejSie vyskytuji na nohdch alebo na chrbtovej Casti
hostitela po kontakte s kontaminovanou zemou a CcastejSie si pritomné u belochov
V porovnani s ostatnymi rasami. KoZna larva migrans sa méze objavit’ na nohach pri infekcii
zvieracimi mechovcami (Ancylostoma braziliense, A. caninum). Migraciou lariev placami
sa spravidla nevyvolavaju vyrazné klinické priznaky, prilezitostne sa moze objavit' kasSel,
nevolnost’ a vracanie. Po konzumacii zeleniny kontaminovanej larvami bol pozorovany
syndrom prejavujici sa palenim v hltane, nadmernym vylu€ovanim slin, nevolnost'ou
a chrapotom. Intestinalne priznaky sa objavuju pri akutnej silnej nakaze vo forme bolesti
brucha, flatulencie, nevolnosti a vracania. Brucho je zvicSené, stolica hnackové, pachnuca,
cerveno az cierno sfarbena s pritomnostou krvi. Pri velmi silnej infekcii moze dojst
k ¢revnym hemoragiam, k zmene slizni¢ného reliéfu a hyperacidite zaludka. V tenkom Creve
sa parazit fixuje k sliznici a travi ¢asti mikroklkov, zaroven prijima krv, ktora vSak netravi,
ale vyuziva ako zdroj kyslika. Chronicky priebeh nakazy sa prejavuje mikrocytovou
hypochrémnou anémiou, ktora u deti moze viest’ az k somatickej a mentalnej retardacii. Ak
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je Clovek infikovany s 1500 — 2000 jedincami moéze denne stracat’ az 200 ml krvi, ¢o je uz
zivot ohrozujuce. Kardidlne symptéomy ako busenie abolest srdca, dyspnoe, zniZeny
diastolicky tlak, Selest, a zvacSené srdce st dosledkom anémie.

Laboratérna diagnostika ankylostomozy

Priamy dokaz. Najspol'ahlivejsi je mikroskopicky nalez tenkostennych ovalnych vajicok,
ktoré sa objavuju v stolici v §tadiu 4 blastomér po 7 — 8 tyzdiov po infekcii. Pre detekciu
vajicok sa vyuziva metdda hrubého nateru podl'a Katoa a Miuru, koncentracno-sedimentacna
metoda s vyuzitim formol-éteru a flotacia podla Fausta. Kultivaéné vySetrenie. V pripade ze
je v stolici prili§ malo vajicok, treba pristupit’ k detekcii tzv. ,,vyliahnutia lariev* (metoda
podl'a Haradu a Moriho). Na 2 — 3 vrstvy filtratného papiera rozotrieme vysetrovanu stolicu
a vlozime do skumavky, ktora je naplnend vodou asi do vysky 1 cm. Filtraény papier so
stolicou musi byt vo vzduchu iba koniec filtraného pasika je ponoreny vo vode pre
dosiahnutie pozadovanej vlhkosti a inkubujeme v termostate pri 37 °C. Poc¢as dni odoberame
vzorku zo sedimentu a mikroskopicky detegujeme larvy.

Molekularno-biologické vysetrenie. Na kvantifikaciu lariev a vajicok sa zafina vyuzivat
real-time polymerazova retazova reakcia.

Liecba

Liekmi prvej volby s preparaty benzimidazolovej rady ako mebendazol a albendazol.
Z dalsich liekov sa uplatiuje befenium, pyrantel a tiabendazol. Podporna liecba spociva
Vterapii anémie dostatoénym prijmom Zzeleza prostrednictvom vhodnej zivotospravy,
preparatmi dvojmocného Zeleza, sulfaitom alebo fumaratom. Pri vel'mi tazkych anémiéch je
nutné podat’ transfuziu krvi.

Preventivne opatrenia

Spocivaju v odstrafiovani lariev pomocou chlorového véapna, v zakaze defekacie v okoli
obydli, v zdkaze vyuzivania l'udskych fekalii za ucelom hnojenia, vo vystavbe ziachodov
a Vv neustalej edukacii hygienickych navykov. Pri praci vo vode sa moze vyuzit' 20 % roztok
Selaku v etanole, ktory chrani kozu priblizne 5 hodin.

7.2.3.5. Strongyloides stercoralis, Trichostrongylus spp.

Strongyloides stercoralis bol pozorovany a opisany uz v roku 1876 francuzskym lekarom
L. Normandom. Rod Strongyloides zahfiia 53 druhov, ktoré parazituji v r6znych cicavcoch
(psy macky, primaty) a priblizne 10 druhov mé schopnost’ nakazit’ cloveka. NajvyznamnejSim
I'udskym druhom je S. stercoralis a medzi d’alSie znaime humanne parazitické nematody patria
S. fuelleborni (v centralnej Afrike) a S. kellyi (na izemi Papua Nova Guinea).

Je zaradeny do triedy Secernentea, cel'ade Strongyloididae. Typické je striedanie parazitickej
a volne Zijucej generacie. Samicky parazitickej (partenogenetickej) generacie meraju 3 X
0,07 mm. Hlavova Cast’ zaCina ustnym otvorom, ktory je obklopeny 4 labiami (pyskami).
Pazerak tvori az 1/4 tela. Predna Cast’ ezofagu je svalnata a zadna cCast’ je pokryta zl'azami.
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Stredom tela sa tiahne zazivacia trubica, ktora je zakoncena andlnym otvorom. Parové ovaria
st ulozené oproti sebe a ich lokalizacia je v zadnej polovici tela. Sami¢ky volne Zijlcej,
dvojpohlavnej generacie meraja 1,7 x 0,08 mm. Zadna Cast’ je rovna a silne z(zena. Pohlavny
otvor je situovany v strede tela. Samci dosahuju velkost' 0,7 x 0,05 mm, maji vretenovity
tvar, koncova Cast’ tela je mierne zato¢ena a vybavena dvomi jemnymi spikulami (Obr. 51a).
Samicky produkuji Ciasto¢ne rozryhované vajika stenkou priesvitnou stenou, ktoré st
podobné ako u ankylostom, ale vel’kost'ou st 0 nie¢o mensie 50 x 34 um (Obr. 51b).

Z vajicok sa este v Creve hostitel'a vyvini rhabditiformné larvy s rozmermi 400 x 26 pum
(Obr. 51c). Opakovane sa zvliekaji a vznikaju infek¢éné filariformné larvy vel’ké az 700 um
(Obr. 51d). Je znamych asi 11 druhov rodu Trichostrongylus spp., ktoré parazituju u l'udi. Ide
najmé o parazity bylinozravcov, hlodavcov, opic i vtakov. Jedince st az 30 mm dlhé,
vacsinou bezfarebné. Na hlavovej ¢asti mézu mat epitelové kutikularne utvary a tstna dutina
je redukovana alebo tplne chyba. Samci maju dobre vyvinuta bursu copulatrix. Vaji¢ka
rodu Trichostrongylus sa v Cerstvej stolici vyskytuji uz v §tadiu 16 blastomér a ich velkost’ je
85 x 115 um. St zndme 3 larvalne instary.

Obr. 51. a— dospelé jedince S. stercoralis, b — vajicko S. stercoralis, ¢ — rhabditiformna
larva S. stercoralis (GP, vel’ké genitalne primordium), d — filariformna larva (P — dlhy
pazerak) (upravené podl'a Mehlhorna, 2008; Schmidt a Roberts, 2009)

Vyvinovy cyklus

V zivotnom cykle S. stercoralis dochadza k infekcii invaziou filariformnych lariev, ktoré
aktivne prenikaju koZou a krvnym obehom st zandSané do pliucnych kapilar. Nasledne
prenikaju do dychacieho tustrojenstva (alveol) odkial sa trachedlnou cestou dostavaju do
traviaceho systému. V Crevnom epiteli sa v priebehu dvoch tyzdiov vyvina dospelé
partenogenetické samicky. Tieto samiCky produkuji vajicka, ktoré su uz Cciasto¢ne
rozryhované. ESte v epiteli ¢reva sa z vajicok liahnu rhabditiformné larvy, ktoré su
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vylu¢ované stolicou do vonkajSieho prostredia, kde sa zivia organickymi latkami v pode alebo
vo zvyskoch fekalii. Cast’ populécie rhabditiformnych lariev metamorfuje do filariformnych
(infekénych, invazivnych) lariev, ktoré spitne prenikaji sliznicou creva, krvnou cestou
migruju do pecene a pluc, odkial sa opdt dostavaju do creva, kde dospievaju. Ide o tzv.
vnuatornd autoinfekciu. V takychto pripadoch bolo dokédzané, ze pacient bol infikovany az
35 rokov. Urcita cast’ filariformnych lariev sa stolicou dostdva do perianalnej oblasti, kde
mozu prenikat’ cez kozu spat’ do hostitel'a. V tomto pripade ide 0 vonkajSiu autoinfekciu.
Vyvin volne Zijicej generacie mdze byt dvojaky. V priamom (homogénnom) cykle
rhabditiformné larvy metamorfuju v pdde priamo do filariformnych (infekénych) lariev.
V nepriamom (heterogénnom) cykle sa rhabditiformné larvy premenia na volne zijuce
dospelé jedince rhabditiformnej generacie. Samicky rhabiditiformnej generacie produkuju
vajicka, z ktorych sa liahnu rhabditiformné larvy a o 3 — 4 dni sa menia na filariformné larvy.
V rozmnozovacom cykle volne zijucich samicCiek bola pozorovana kombinacia
samooplodnenia a partenogenézy (Obr. 52).
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Obr.52. Vyvinovy cyklus S. stercoralis (upravené podl'a Schmidt a Roberts, 2009)
Dospelé jedince Trichostrongylus spp. parazituju V zalidku, duodéne atenkom creve

hostitel'a. Rozryhované vajicka sa fekéaliami dostavaji do vonkajSieho prostredia, z ktorych sa
vyvijaji larvy (instary L1, L2, L3). Su ve'mi odolné a schopné prezivat' v travnom poraste
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alebo na povrchu pody viac ako rok. Za optimalnych podmienok prebieha vyvoj v pdde 4 dni.
Po prehltnuti hostitel'om sa opét” dostavaji do ¢reva (Obr. 53).
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Obr. 53. Vyvinovy cyklus Trichostrongylus spp. (upravené podl'a Mehlhorna, 2008)

Vyskyt a epidemiolégia ochorenia

Strongyloid6za sa primarne vyskytuje v tropoch a subtrépoch, ¢ize oblasti s teplou a vihkou
klimou. Nalezy z tizemi mierneho pasma st vel'mi sporadické. Vyskyt a rozSirenie tohto
ochorenia je podobné ako v pripade ankylostomézy, avSak prevalencia byva nizsia.
Juhovychodna Azia azipadna Afrika sa povazuju za hyperendemické oblasti. Podla
udajov. WHO je celosvetova prevalencia strongyloidézy na trovni 0,42 — 1,39 %.
Sporadicky vyskyt ochorenia v Eurépe bol opisany v Taliansku, Belgicku, Holandsku,
Franctizsku, Azerbajdzane, Ukrajine, TadZikistane, Ceskej a Slovenskej republike. Na nasom
uzemi nie je prirodzeny vyskyt tohto parazita. Bud’ i§lo o 0soby z endemickych oblasti alebo
to boli importované nakazy slovenskych turistov.

Trichostrongyloidoza sa vyskytuje geopolitne (najmi v Eurdpe, Afrike, Azii a Amerike).

V pripade strongyloidézy sa ¢Elovek nakazi pri styku s pédou, Vv ktorej sa nachadzaju
invazivne larvy. Mechanizmus prenosu je podobny ako pri ankylostomoze, ide o perkutannu
invaziu. Vo vicSom riziku su osoby, ktoré st z hladiska charakteru povolania v styku
s podou ako robotnici vykopovych prac, lesni pracovnici, stavbari a geodeti. Defekacia
Vv blizkosti obydli, hnojenie ¢erstvymi I'udskymi exkrementami, chodza na boso a pojedanie
podneho substratu (geofagia) su hlavnymi zdrojmi Sirenia strongyloidozy. K infekcii
dochadza taktiez alimentarnou cestou (peroralne) po prijme potravy alebo pitnej vody
kontaminovanej larvami. Autoinfekcia alebo invazia S. strecoralis u toho istého pacienta
umoziuje parazitickému organizmu dlhodobé prezivanie v jednom hostitelovi, az desiatky
rokov. Niektoré odborné publikécie opisuju autoinfekcie u hostitel'ov, ktori odisli z vhodného
endemického ohniska, ale ochorenie stale pretrvava.
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Ovce a kozy predstavuji najvyznamnejsi rezervoar pre Trichostrongylus spp. Infekcia sa Siri
alimentarnou cestou pri konzumacii rastlinnej potravy kontaminovanej larvami.

Patologia a klinické prejavy ochorenia

V pripade strongyloidozy bol potvrdeny inkubadny ¢as od 15 do 30 dni. Infekény proces
mozno rozdelit do 3 faz. V prvej invazivne] faze filariformné larvy prenikaju cez kozu.
Vznikaju alergické reakcie, ktoré sa manifestujii erytémom a edémom. Niektoré larvy sa
nedostanu do pl'uc, ale iba bludia v kozi, pricom vznika syndrom koZna larva migrans. Tieto
1ézie sa objavuju v perianalnej oblasti, na stehnach atrupe. Po 12 — 48 hodinach kozné
prejavy vymiznu. V druhej faze sa larvy dostavaju do pltic a spdsobuju hemoragie,
bronchopneuménie a plicnu eozinofiliu. U infikovanych pacientov je v tejto faze pritomny
dusivy kasel, dokonca vspute mozu byt stopy krvi ¢&i pritomné larvy. V tretej
gastrointestindlnej faze (kedy samicky migruju do tenkého cCreva a produkuju vajicka,
Z ktorych sa vyliahnu rhabditiformné larvy) moézu vznikat' tri typy enteritid. Kataralna
enteritida je charakterizovand edémom a hojnou sekréciou hlienu. Pri edematdznej
enteritide je sliznica ¢reva atrofickd a submukoéza edematdzna. Pri ulceréznej enteritide su
na sliznici pritomné makroskopické ulceracie, v ktorych su sekundarne zanesené aj
bakteridlne agensy. V tomto $tddiu moze dojst az k perforacii ¢reva a naslednej septikémii.
Z gastrointestinalnych priznakov sa najskor objavi bolest’ pripominajica zalido¢ny vred.
Neskor sa pridruzuje malatnost, difizna bolest® brucha az nevol'most’ avracanie.
Kons$tantnym priznakom st hnacky, ktoré sa objavia asi za 4 tyZzdne po ndkaze. Postihnutie
centrdlneho nervového systému sa manifestuje ako meningitida, embdlia mozgovych ciev
alebo mozgovy absces. Hyperinfekény syndrom je nasledkom diseminovanej strongyloidézy
so zaplavenim organizmu larvami, ktory sa objavuje u imunokompromitovanych osob.
Strongyloidy mézu vyvolat’ dokonca aj hepatitidu, cholecystitidu a poruchy vyzivy.

Larvy a dospelé jedince Trichostrongylus spp. sa nachadzaji v zaladku, duodene a tenkom
Creve, kde spdsobuji povrchové 1ézie na slizniciach. NelieCena infekcia méze byt pritomna
az niekol’ko rokov. Takmer polovica nakazenych ma inaparentny priebeh infekcie.
Z najcastejSich symptomov ide o anorexiu, traviace problémy, hnacky, lokalizované alebo
difizne abdomindlne bolesti. V stolici byva pritomny hlien a hematologické vySetrenie
potvrdzuje anémiu a eozinofiliu u infikovanych pacientov.

Laboratorna diagnostika strongyloidozy

Podozrenie na strongyloidézu podporuji perzistujiice hnacky s pritomnostou hlienu, bolesti
v nadbrusku a vyrazky typu larva migrans. Hodnoty eozinofilie dosahuji az 50 — 75 %.
Priamy dékaz. Diagnostika strongyloiddzy spociva v naleze Zivych pohyblivych lariev
V nativnom preparate pripravenom z ¢erstvej stolice, popripade v spracovanej ¢erstvej stolice
koncentra¢no-sedimentacnou metodou s vyuzitim formol-éteru. V starSej stolici sa modzu
z vajicok vyliahnut' larvy ankylostom, ktoré je nutné odlisit’ od lariev S. stercoralis. Na
rozdiel od ankylostom sa vajicka S. stercoralis dokazuju v stolici vel'mi vzacne, iba po poziti
drastickych prehanadiel. V duodenalnej Stave alebo v biopsii moZu byt’ pritomné larvy najma
u pacientov s autoinfekciou strongyloidézy. Pri hyperinfekénom syndrome st larvy pritomné
Vv spute, zaludoc¢nej $tave, moci a mozgovomieSnom moku.
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Diagnéza trichostrongyloidézy spociva v detekcii typickych tenkostennych vajiCok (na
jednom pole ostrejSie na druhom zaoblené) v stolici alebo duodendlnej tekutine. Vajicka
byvaju v stadiu moruly obsahujucej az 16 ¢i 32 blastomér.

Kultivacné vySetrenie strongyloidézy (Bearmannova metoda) spociva v kultivacii 2 — 3 ¢
stolice na agarovej platni (s pridavkom méasového extraktu) po dobu 24 hodin pri 37 °C.
V pozitivnom pripade larvy vycestuju do agarového média, kde zanechévaju charakteristické
stopy.

Zobrazovacie zariadenia diagnostikujt dilataciu duodéna a jejuna, poruchy motility, edém
a zhrubnutie steny ¢reva. Pri tazkom chronickom priebehu su zistené striktury i dilatacie.
Nepriamy dokaz mdze byt uzitoény najmi u chronickych pripadov

Vyuziva sa najmd test ELISA a nepriama imunofluorescencia s pouzitim antigénov
pripravenych z lariev S. stercoralis alebo S. ratti. Luciferaza imunoprecipitaény systém
s pouzitim rekombinantného antigénu pre detekciu Specifickych protilatok proti S. stercoralis
patri medzi nové sérodiagnostické metddy s vysokou citlivost'ou a $pecifickost’ou.

Liecba
V liecbe strongyloiddzy sa uplatiiuju Sirokospektralne antihelmintika. Tiabendazol sa podava
dospelym i detom. Ako alternativa sltizia mebendazol , albendazol alebo levamizol. Ak ide
0 chronicku strongyloidozu rezistentni vo¢i beznym antiparazitikim mozno pouZit’
ivermektin. V liecbe trichostrongyloidézy sa pouzivaju befenium, tiabendazol a pyrantel
pamoat.

Preventivne opatrenia

Ochrana proti strongyloidoze je rovnaka ako pri ankylostomoze, Cize spociva Vv preruseni
vyvinového cyklu. Pre osobni ochranu v endemickych oblastiach je nutné zabranit’
kontaktu koze spddou alebo vodou kontaminovanou Tudskymi vykalmi. Pitie Cerstvo
prevarenej vody a dokladné umyvanie ovocia ¢i zeleniny takouto vodou obmedzi Sirenie
parazitozy. Vyhladavanie a liecba infikovanych os6b ako 1 asanacia 'udskych vykalov patria
medzi komunalne zdravotnicke opatrenia.

V pripade trichostrongylov je nutnd osobnd hygiena pri praci s polnohospodarskou pddou
a pri oSetrovani zvierat.

8. TKANIVOVE PARAZITY

Radime sem parazity lokalizované v r6znych tkanivach. Pri helmintoch spdsobuje ochorenie
larvalne §tadium lokalizované v ur¢itom tkanive hostitel’a.

8.1. Tkanivové prvoky

8.1.1. Toxoplasma gondii
Je povodcom zoonotického ochorenia toxoplazmézy. Prvoka objavili v roku 1908 Nicolle

a Manceaux z Pasteurovho tustavu v Tunisku u afrického hlodavca Ctenodactylus gondi.
Ochorenie ¢loveka opisal prvykrat v roku 1923 cesky oftalmolog prof. Janku. Paraziticky
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prvok Toxoplasma gondii je zaradeny do kmena Apicomplexa (Sporozoa), celade
Toxoplasmatidae. Je to prisne vnutrobunkovy parazit, v definitivnom hostitel'ovi vytvara tri
vyvinové formy, U medzihostitel'a sa vyskytuje vo dvoch formach:

1. Trofozoit (tachyzoit) je vegetativna forma charakteristickda pre akuatne $tadium
toxoplazmovej infekcie. Ma oblukovy tvar o velkosti 4 — 7 x 1 — 4 pum (Obr. 54). Napada
vSetky bunky okrem erytrocytov. Tachyzoity maji jadro, mitochondrie, Golgiho aparat a
endoplazmatické retikulum. Na prednom pole tachyzoita mikrotubuly tvoria duty kuzel
vlakien — konoid. Vychadzaju z neho roptrie kyjakovitého tvaru. Medzi roptriami st
osmofilné vezikuly — mikronémy. Spolu s polarnymi prstencami tieto organely tvoria
apikalny komplex. Umoziiuje vnikanie tachyzoita do hostitel'skych buniek. K organelam
charakteristickym pre Apicomplexa patria eSte plastidy, multilamelarne Struktary, obsahujtice
extranuklearnu DNA.

konoid
; . Vniitorné _—
mikronémy mikrotubuly Apikélny kruh 1

2 Apikalny kruh 2
roptrie Mikrotubuly
konoidu
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Obr. 54. Schéma bunky Apicomplexa a apikalny komplex
(upravené podl'a www.microbiology2009.wikispaces.com)

2. Po urcitej dobe sa v hostitelovi tvoria generacie pomaly mnoziacich sa merozoitov —
bradyzoitov, ktoré su uzavret¢ Vv tkanivovej cyste (Obr. 55). Ich pritomnost’ je
charakteristickd pre chronické (latentné) Stadium toxoplazmovej infekcie. Cysty sa
vyskytuji v roznych tkanivach najméa vo svaloch, mozgu, pravdepodobne ako obrana parazita
proti imunitnym mechanizmom hostitel’a.
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Obr. 55. T. gondii, tkanivova cysta v mozgu mysi. (prevzaté z www.cdc.gov)

3. Oocysta (Obr. 56). Je vysledkom pohlavného mnoZenia prebiehajuceho iba v ¢reve
macky a mackovitych Seliem. Vo fekaliach macky maji velkost 9 — 11 x 11 — 14 pm.
Oocysty st ve’mi odolnym infekénym Stadiom parazita, vysporulované obsahuju dve
sporocysty, v kazdej st 4 sporozoity. Parazit preziva v macke cely jej zivot. K vylucovaniu
oocyst dochadza iba ur¢iti dobu, vyluovanie oocyst sa vSak modze za urcitych okolnosti
opakovat’.

A Jopm B

.

Obr.56. Oocysta T. gondii A — nevysporulovana oocysta, B — C vysporulovana

oocysta, Sipkami st oznadené steny oocysty a sporocyst i Sporozoity (prevzaté z Dubei a
Beattie, 2000)

Vyvinovy cyklus (Obr. 57)
Biologicky cyklus parazita je typicky pre kokcidie so striedanim pohlavnych (gametogonia)

a nepohlavnych §tadii (schizogonia, sporogonia):
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1. Kompletny — pohlavny i nepohlavny cyklus, prebieha v epitelovych bunkach ¢&reva
definitivneho hostitePa — macky a inych mackovitych misozravcov. Macka sa obycajne
nakazi zozranim medzihostitel’'a (hlodavce, vtaky) obsahujucich tkanivové cysty, menej Casto
oocystami. Z tkanivovych cyst uvolnené bradyzoity invaduji ¢revné enterocyty, v ktorych sa
po opakovanych schizogéniach diferencuju mikro a makrogamétocyty. Splynutim gamét
vznika zygota, z ktorej sa vyvija nevysporulovana oocysta. Sporogoénia prebicha vo
vonkajSom prostredi a trva 1 — 5 dni. Vznikaji dve sporocysty a v kazdej sa tvoria Styri
sporozoity. Oocysty st vel'mi odolné, pri vhodnych klimatickych podmienkach prezivaja
vV pddnom substrate viac ako rok.

2. Nepohlavny cyklus prebieha mimo ¢reva macky (po nakaze oocystami) a inych
medzihostitel'ov (cicavce, vtaky a pod.) vratane ¢loveka. Po infekcii oocystami sa sporozoity
uvolfiuju v limene hrubého c¢reva, odkial' prechadzaju do tkaniv hostitel'a, kde dochadza
k opakovanému mnoZeniu endodyogéniou (merogéniou). Namnozené tachyzoity sposobuju
rychlu lyzu buniek. Pritomnost’ a delenie toxoplaziem je V hostitel'skom organizme pod
kontrolou jeho imunitnych mechanizmov. Ak parazit narazi na kompetentny imunitny systém
hostitel'a, asi 8 — 10 dni po infekcii dochddza k transformacii tachyzoitov na bradyzoity
a k formovaniu tkaninovych cyst, ktoré v roznych tkanivach moézu perzistovat’ po cely zivot
hostitel’a.

Defimitiviy

v potrave,
vode, pade

Zedeni

R Tom Frald t
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Infﬂmv:} plod
Obr. 57. Vyvinovy cyklus T. gondii (upravené podl'a www.dna.kdna.ucla.edu)

Vyskyt a epidemiologia ochorenia

Toxoplasma gondii je ubikvitarne rozsireny parazit s vysokou prevalenciou u zvierat i u l'udi.
V nasich podmienkach patri medzi najcastejSich povodcov parazitdz, odhaduje asi 30 — 40 %
premorenost ludskej populacie. Incidencia kongenitdlnej toxoplazmézy je v naSich
podmienkach nizka. Toxoplazmova primoinfekcia postihuje priblizne 2,25 promile tehotnych
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zien. Abortom kon¢i 1,02 promile tehotnosti a 1,23 promile kongenitdlnou toxoplazmézou.
Incidencia vrodenej toxoplazmoézy V Eurdpe sa uvadza od 0,1 do 7 pripadov na 10 000
porodov.

K ndkaze c¢loveka mdze dojst niekol’kymi spdsobmi: 1. Alimentarnou cestou, potravou
obsahujicou tkanivové cysty alebo oocysty. Tkanivové cysty prehltne v surovom alebo
nedostatoéne teplom upravenom maise zvierat, oocysty akviruje pozitim kontaminovanej
zeleniny, ovocia, prip. vody, geofagiou pody. Prenos infekcie tachyzoitmi na Cloveka moze
nastat’ predovSetkym zo zvierat v akiitnom Stadiu ochorenia, poranenou pokozkou alebo
sliznicou kontaktom s infikovanymi tkanivami, ale aj r6znymi sekrétmi a exkrétmi zvierata.
2. Transplacentarne — prechodom tachyzoitov cez placentu. Transplacentdrne prenesena
infekcia sa klinicky manifestuje iba priblizne u 5 % pripadov. 3. Krvnou transfiziou
aorganovymi transplantatmi — vyznam narastd s pribudajiicimi transplantdciami orgénov,
najmd ak neinfikovany prijemca dostane organ alebo krv od toxoplazmami infikovaného
darcu.

Patoldgia a klinické prejavy ochorenia

Zavisia od vnimavosti hostitel’a, virulencie parazita a od infekénej davky. T. gondii mozno
rozdelit do troch genotypov: Do genotypu I. patria kmene ktoré boli izolované u l'udi
s kongenitalnou a o¢nou formou toxoplazmoézy. Toxoplazmy tohto genotypu su izolované
zriedkavo v Europe a USA. Genotyp Il je Casty v Eurdépe a USA, vyskytuje sa u80 %
izolatov. Genotyp Ill. je avirulentny, vyskytuje sa najmenej. Prirodzend rezistencia nebola
ucloveka zistend. U imunodeficientnych o0s6b dochadza k reaktivacii infekcie, ktora
sposobuje prasknutie cyst a diseminacia trofozoitov. Akutne ochorenie moze spdsobit’
nekrotizujice loziskd najmd v CNS, d’alej plicach alebo v srdci. Tkanivové cysty s pomaly sa
deliacimi bradyzoitmi su priznacné pre latentnu infekciu. Za urCitych okolnosti, najmi pri
poklese imunity infikovaného jedinca moze dojst’ k rupture cyst a reaktivacii infekcie.

U8B0 % imunokompetentnych o0s6b toxoplazmova infekcia prebiecha prevazne
asymptomaticky. Toxoplazméza sa utejto skupiny najCastejSic manifestuje vo forme
toxoplazmovej lymfadenitidy, ktora sa objavi po 1 — 3 tyzdiiovom inkuba¢nom ¢ase. Najviac
postihuté byvaju uzliny na krku, v podpazusi, v inguinach, uzliny st obycajne nebolestivé
a nepurulentné.

Vrodena infekcia zavisi od virulencie parazita, infek¢nej davky, imunite infikovanej Zeny
a stadia tehotnosti, v ktorom bola Zena infikovana. Frekvencia transplacentarnych prenosov je
niz$ia na zaciatku tehotnosti, naopak, zdvaznost’ klinickej manifestacie kongenitalnych ndkaz
je najvicsia na zaciatku gravidity. Infekcia plodu v I. a na zaciatku Il. trimestra ma vzdy zla
prognézu. Hrozi abortus, alebo tazké, nickedy celozivotné nasledky vyplyvajice hlavne
z poskodenia mozgu (hydrocefalus, chorioretinitida, kalcifikacia mozgu). V Ill. trimestri
abort nehrozi, infekcia plodu méze mat’ mierne priznaky alebo ziadne. Priznaky sa moézu
prejavit’ neskor, najCastejSie byva postihnuté oko. O¢na toxoplazmoéza je spdsobend bud’
reaktivaciou kongenitalnej infekcie alebo sa manifestuje aj po postnatilne ziskanej akutne;
toxoplazmoze. Toxoplazmy sa nachadzaju prevazne V retine, ktorej tazké poskodenie je
pravdepodobne spdsobené ruptirou cyst. NajCastejSim prejavom ocnej toxolazmozy je
chorioretinitida. Pacienti si st'azuji na znizenie vizu, svetloplachost’. Nystagmus, strabizmus,
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katarakta mézu byt komplikacie u pacientov S vrodenou toxoplazmézou. Vsetky formy
toxoplazmozy pozorované u normalnej populacie sa vyskytuju aj u imunosuprimovanych
pacientov (AIDS, pacienti simunosupresivnou terapiou, pacienti po transplantaciach),
u ktorych je infekcia potencionalnym rizikom vzniku vaznych portch konéiacich ¢asto
fatalne. Tito pacienti si vystaveni stalemu riziku manifestacie toxoplazmodzy, ktora moze byt
sposobenad reaktivaciou latentnej infekcie. U transplantovanych pacientov incidencia
a vaznost’ ochorenia zavisi od predchadzajucej expozicie darcu a prijemcu parazitom, na type
organove] transplanticie astupiia imunosupresie. NajCastejSie sa toxoplazmoéza
u imunosuprimovanych  pacientov  prejavi ako neurotoxoplazméza s  difuznou
encefalopatiou, meningoencefalitidou, bolestami hlavy, zmenami V mentalnom statuse,
teplotami, pneumoniami. Ku klinickej manifestacii neurotoxoplazmoézy dochadza obycajne
pri poklese absolutneho po¢tu CD4+ T-lymfocytov pod 100/ul.

Laboratérna diagnostika toxoplazmozy

Pri absencii klinickych priznakov u vacsiny infikovanych, spol’ahlivou a ¢asto jedinou cestou
stanovenia spravnej diagnozy je laboratérna diagnostika.

Priamy dékaz parazita. Mikroskopicky doékaz parazita ztelovych tekutin (likvor,
amniotickd tekutina, krv a p.) je mozny najmé v akutnom S§tadiu ochorenia. V indikovanych
pripadoch je mozno izolovat’ T. gondii z bioptickych vzorek, krvi, likvoru, z placenty a pod.
intraperitonealnou inokuldciou do neinfekénej laboratornej mysi. Tachyzoity sa
Vv peritonealnom exudate objavia do 6 — 10 dni po inokulacii, pri uhyne mysi aj skor.
Diagnézu potvrdi aj ndlez cyst v mozgu, oblickach, slezine. Parazita je mézné izolovat’ aj na
tkanivovych kulturach alebo kuracich embryach. Izolacia sa dari zkrvi, likvoru,
bronchoalveolarnej lavaze, a pitevného materidlu. Pritomnost’ tachyzoitov v histologickych
vzorkach je mozné dokazat’ napr. elektronmikroskopicky.

Dokaz s vyuzitim molekulovych technik. St zamerané na dokaz DNA T. gondii
v klinickych vzorkach. PCR sa povaZuje za nenahraditelnt v diagnostike toxoplazmoézy
u imunodeficientnych  pacientov s AIDS, transplantovanych pacientov a u d’alSich
imunokompromitovanych o0sob, niektorych typov ocnej toxoplazmoézy a v diagnostike
kongenitalnej toxoplazmoézy. Nevyhodou PCR je nemoznost oddiferencovania zivych
a nezivych parazitov.

Nepriamy dékaz. Sérologickd diagnostika toxoplazmoézy je Castokrat jedinou moznou
metodou dokazu toxoplazmdzy. SUZi na zistenie pritomnosti a Stadia toxoplazmovej infekcie.
Spravne a vcasné urCenie Stadia toxoplazmoézy je rozhodujicim signdlom pre zahajenie
terapie. Diagnostika toxoplazmozy sa opiera o celkovy dokaz protilatok reakciou vizby
komplementu, Sabinovou a Feldmanovou reakciou a dokaz $pecifickych protilatok tried IgG,
IgM, IgA, IgE réznymi technikami.

Diagnostika neurotoxoplazmézy a ofnej toxoplazmézy. Vyuzivaji sa radiologické
zobrazovacie metody — pocitacova tomografia, prip. magnetickd rezonancia, ktorymi sa
zistuju hypodenzné loziskd odpovedajuce toxoplazmovym abscesom. Diagnoéza ocnej
toxoplazmozy je zalozend na klinickom naleze 1ézii na retine a sietnici. Hladina anti-
toxoplazmovych protilatok v likvore a otnom moku moéze indikovat' lokalnu produkciu
protilatok pri aktivnej CNS alebo o¢nej toxoplazmoze.
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Diferenciidlne diagnosticky je uzlinova toxoplazmoézu potrebné odlisit od lymfémov,
infekénej mononukledzy, mykobakterialnej a mykotickej infekcie. V ramci diferencidlne;
diagnostiky je potrebné dalej odlisit toxoplazmézu od retinitidy spdsobenej
cytomegalovirusom, plesiiovych infekcii, sarkoidozy a inych etiologii.

Liecba

Liecba toxoplazmoézy je ucinna iba na aktivne proliferujuce $tadia — trofozoity. Nezasahuje
cysty v CNS a pravdepodobne ani cysty vinych tkanivach. Je indikovana v pripadoch
klinicky akutnej toxoplazmézy, u diagnostikovanej primarnej infekcie v gravidite,
u dokazanej kongenitalnej toxoplazmoézy a u ochorenia imunodeficientnych pacientov so
zjavnou symptomatoldgiou. Liekom volby je kombinacia prepardtov pyrimetaminu,
sulfonamidov a spiramycinu. U imunokompetentnych pacientov je lieCba indikovana iba u
uzlinovej formy. Liecba o¢nej toxoplazmoézy je efektivna taktiez iba v akGtnom S$tadiu, pri
zisteni loZisk na o¢nom pozadi. Pri primoinfekcii v I. trimestri gravidity je lickom volby
spiramycin, ktory sa koncentruje v placente a zabrafiuje prechodu toxoplaziem cez placentu.
Ak sa potvrdi infekcia plodu T. gondii po prvom trimestri, je indikovana Liecba
spiramycinom v kombindcii s pyrimetaminom a sulfonamidmi.

Prevencia toxoplazmozy

Primarna prevencia je zaloZzena predovSetkym na dodrZiavani prisnych hygienickych
navykov. Metody primarnej prevencie spocivaji v umyvani ruk po kontakte s podou,
spracovani surového mésa, vV konzumacii dostato¢ne teplom upraveného maésa (teplota nad
66 °C zabija cysty), starostlivom umyvani ovocia a zeleniny pred konzumovanim, dennom
Cisteni macacich boxov a pod. Sekundarna prevencia spociva v sérologickom vysetrovani
rizikovych skupin (tehotné Zeny, pacienti v transplantaénom programe). U&inna vakcina pre
profylaxiu u ¢loveka nie je vyvinuta.

8.1.2. Pneumocystis jirovecii

Pneumocystis jirovecii je povodcom intersticialnej pneumonie, zavaznej oportunnej infekcie
najmé pre osoby s oslabenou imunitou. Predtym bol znamy ako P. carinii a bol povodne
zaradeny medzi prvoky. Na zaklade molekulovej a biochemickej analyzy je zaradeny
vsucasnosti do riSe Fungi medzi kvasinky radu Pneumocistidales, ¢el'ade
Pneumocystidaceae. Prvy krat bol identifikovany v potkanoch a mylne zaradeny Chagasom
v roku 1909 medzi trypanozoémy. O tri roky neskdr manzelia Delanoe dospeli k nazoru, ze
nejde o trypanozomu, ale o novy druh ktory pomenovali Pneumocystis carinii. V roku 1976
Frenkel pre humanny variant ndzov Pneumocystis jirovecii.

Vyvinovy cyklus

K vyvinu P. jirovecii dochadza vylu¢ne v pPiacach, kde sa nachadzaju dve jeho hlavné
vyvinové §tadia: 1. Trofozoity meraju 1 — 4 um a nepravidelny az menavkovity (amébovity)
tvar so schopnostou prilnat’ k pneumocytom. Do pneumocytov sa vnoria mnohopocetnymi
vybezkami — filopédiami a mnozia sa. Za urcitych okolnosti sa mézu zvacsit’ na 4 — 8 um,
zagulacovat’ sa, ich bunkova stena zhrubne a trofozoity sa menia na 2. Cystu (Obr. 58).
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V cyste postupnym delenim vznikd 8 jednojadrovych teliesok, tzv. intracystické telieska
(Obr. 59).

Obr. 59. Intracystické telieska (zarodky trofozoitov) P. jirovecii po farbeni podl'a Giemsa
(Foto V. Boldis)

Rozmnozovanie prebieha na bunkovej urovni a moéze byt pohlavné a nepohlavné (Obr. 60).

Pri nepohlavnom mnozeni sa mononuklearne trofozoity prilnuté k pneumocytom binarne
delia (1) mitézou (2 — 3). Pri pohlavhom rozmnozovani su pritomné trofozoity aj cysty.
Konjugaciou haploidnych trofozoitov (1) vznika zygota alebo sporocysta (skora cysta — 2).
Zygota sa meioticky a nasledne mitoticky deli, pricom vznika 8 haploidnych jadier (neskora
sporocysta — 3). Do prostredia sa po excystacii (4) uvol'niuju gul'ovité alebo podlhovasté spory
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(askospory), ktoré su pravdepodobne infekénymi Stadiami. Su pacientom vykasliavané do
prostredia a Siria sa tiez medzi alveolami. K pril'navosti mikroorganizmu k povrchu i k Sireniu
infekcie vyznamnu Glohu pravdepodobne zohrava schopnost’ Pneumocystis tvorit’ biofilm.
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Obr. 60. P. jirovecii — vyvinovy cyklus (upravené podl'a CDC.GOV, 2013)

Vyskyt a epidemiolégia ochorenia

P. jirovecii sa vyskytuje geopolitne, je vel'mi Casty o ¢om sved¢i 75 % séroprevalencia l'udi
zijucich v USA a Europe. Infekciou P. jirovecii su ohrozené hlavne imunokompromitované
osoby s onkologickym ochorenim, pacienti so zapalom pl'ac, AIDS a deti do troch rokov.
Pneumocystis bol izolovany zo vzduchu a Vv nadrziach s vodou, je teda pravdepodobné, Ze
samotné Zivotné prostredie predstavuje hlavny primarny zdroj infekcie pre va¢sinu pacientov
Infekcia sa prenasa vzduchom ako kvapdckova infekcia, Comu nasvedCuje dokaz DNA P.
jirovecii vo vzduchu. Pretoze zdrojom infekcie humannej infekcie st len nakazeni l'udia,
(chory ¢lovek alebo nosi€) nie zvieratd, pneumocystoza je radena medzi antropondzy. Ked'ze
pneumocysty st druhovo $pecifické, prenos je mozny len medzi jedincami toho istého druhu.

Patologia a klinické prejavy ochorenia

Infekcia je lokalizovana vylucne v pllicnom tkanive. P. jirovecii vyvolava ochorenie, ktoré
sa nazyva pneumocystova pneumoénia (PJP — Pneumocystis jirovecii pneumonia). Aj ked’
tento organizmus osidl'uje pl'ica velkej Casti populécie, u zdravych o0sob je pravdepodobnost’
prepuknutia PJP minimalna, postihnuté su va¢sinou oslabené 0soby.
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Po epidemiologickej stranke delime pneumocystdézu na epidemickl nozokomidlnu kojenecka
pneumocystozu, epidemickt nozokomidlnu postmedikament6znu pneumocystézu, endemicku
nozokomialnu pneumocystézu a sporadicki pneumocystozu. Trofozoity neprenikaju
intracelularne, ale su viazané tesne na povrchu alveolarncho epitelu. V ramci imunitnej
odpovede je patogén najskor rozpoznany CD4" T lymfocytmi, potom sa aktivuju makrofagy
anasledne sa uvolnia cytokiny a TNFa. Vznikéd rozsiahly zapalovy proces ¢im dochadza
k poskodeniu alveol, respiratornemu zlyhaniu az smrti. Inkubaény ¢as je 3 az 12 tyZdiov.
Primarne ochorenia, ktoré¢ su komplikované pneumocystovou pneumoniou, sa daju rozdelit
do piatich zdkladnych skupin: poruchy imunitného systému, nadorové ochorenia,
zdravotné poruchy udeti, hematologické poruchy ainé imunodeficitné stavy.
Pneumocystoza patri medzi jednu z najcastejSich oportinnych ndkaz u HIV pozitivnych osob
a pacientov s AIDS. U imunokompromitovanych pacientov su pliucne komplikacie vel'mi
Casté a pokial nie je v€as zahdjena cielena Liecba vedie to az k timrtiu pacienta.

Priebeh PJP byva zvyfajne v akutnej forme (6 — 13 dni). Medzi typické priznaky patri
dychavi¢nost’, kasel’ a vykasliavanie, celkova slabost’, strata chuti do jedla, potenie, strata na
hmotnosti, hemoptyza a bolest’ na hrudniku. Medzi d’alSie priznaky patri horucka nad 38 °C,
chréanie, tachykardia a tachypnoe. U viac ako polovice pripadov sa PJP vyskytuje s inymi
plicnymi ochoreniami. NajcastejSie st to cytomegalovirusové infekcie, kandidové infekcie
a tuberkuléza. Tieto ochorenia vyznamne prispievaju k timrtnosti PJP.

Laboratérna diagnostika pneumocystozy

Priamy dékaz. U¢inna diagnostika v sucasnej dobe spodiva v mikroskopickom dokaze
parazita v bronchoalveolarnej lavazi (BAL) av indukovanom spite. Pri mikroskopickej
detekcii sa pouzivaju najmd farbenia podla Giemsa, Grama a Weigerta. Giemsom
dokazujeme pritomnost’ trofozoitov a Gram-Weigertom sa farbia iba cystické Sstadia
P. jirovecii. Medzi dalSie farbiace techniky patria Grocottova a Gomoriho, toluidinova
modra, Calcofluor (nesSpecificka fluorescencia) a Merifluor (Specificka fluorescencia). Mnohé
odborné publikacie dokumentuju vyssiu pravdepodobnost’ detekcie P. jirovecii v BAL (80 —
90 %) v porovnani s indukovanym (60 %) a neindukovanym (30 %) spttom.
Molekularno-biologické vySetrenie. Polymerazova retazova reakcia (PCR) je citlivou
a Specifickou metodou diagnostiky pneumocystézy. Na kvantifikdciu mikroorganizmov sa
vyuZziva real-time polymerazova ret'azova reakcia.

Radiologické vySetrenie

V klinickej praxi sa na diagnostiku pneumocystovej pneumonie vyuzivaju radiologické
zariadeniaa CT.

Nepriamy dokaz. Sérologické testy zalozené na dokaze Specifickych protilatok (ELISA,
KFR) nemaju diagnostickl hodnotu, pretoze znacna Cast’ zdravej populacie vykazuje v tychto
testoch Specifickl pozitivitu. Skor sa tieto testy daju vyuZzit’ v epidemiologickom skriningu.
Liec¢ba a prevencia

V liecbe pneumocystozy sa ako lieky prvej volby pouzivaju trimetoprim-sulfametoxazol
a v ramci druhej vol'by sa vyuziva kombinécia primachinu a klindamycinu (najmi u pacientov
s alergiou na sulfametoxazol). Pentamidin, atovaquon a kombinacia dapsonu s trimetoprimom
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slizia ako alternativna vol'ba. Pri prevencii u imunosuprimovanych osob je prvou volbou
trimetoprim-sulfametoxazol a druhou dapson, acros6lovy pentamidin a atovaquon.

8.1.3. Krvné a tkanivové prvoky rod Plasmodium spp.

Pévodca malarie a vyvinovy cyklus

Povodca malarie — prvok rodu Plasmodium bol objaveny v r. 1880 franctizskym lekarom
Charlesom Laveranom. Malariu spésobuje péat” druhov plazmoédii: Plasmodium falciparum,
P. malariae, P. vivax, P. ovale a P. knowlesi. V biologickom cykle sa striedaja dvaja
hostitelia — ¢lovek a prenasa¢ (vektor), ktorym su komare rodu Anophelles (Obr. 61).
Clovek sa infikuje sporozoitmi, ktoré samicka komara pri cicani inokuluje do koZe. Asi po
5 — 15 minutach prenikaji do krvného obehu a do hodiny st krvou zanesené do pecene, kde
infikuji hepatocyty. V hepatocytoch sa plazmddia mnozia nepohlavne extraerytrocytarnou
schizogéniou, ktord konc¢i prasknutim hepatocytu a uvol'nenim merozoitov. Tieto prenikaju
do krvi, kde napadaju erytrocyty. Tento cyklus trva v zavislosti na druhu plazmoddia 5 — 20
dni. Pri infekcii druhmi Plasmodium vivax a P. ovale sa zo sporozoitov v hepatocytoch
vyvijaji jednojadrové kludové formy, tzv. hypnozoity. Dalej sa nevyvijaju, prezivaju
Vv pecenovych bunkach dni i mesiace a vyvolavaju recidivy a malariu s dlhym inkubaénym
casom.

Po vniknuti merozoitov do ¢ervenych krviniek nastava erytrocytarny cyklus malarie. V prvej
faze vyvinu v erytrocyte plazmodia predstavuji prstencové formy (Obr. 62). Prstenec
nadobtda menavkovity tvar a meni sa na trofozoit. Tieto sa delia nepohlavnym delenim,
erytrocytarnou schizogéniou za vzniku 8 — 24 novych merozoitov, ktoré¢ po prasknuti
krvinky auvolnenim merozoitov do krvi napadaji dalSie erytrocyty. Vyvin parazita
Vv erytrocytoch trva 24 — 48 hodin u P. falciparum, 48 hod. u P. vivax a P. ovale a 72 hodin
u P. malariae.

Plasmodium falciparum sa 1isi od ostatnych druhov plazmddii napadanim vSetkych $tadii
krviniek. Infikuje mladé izrelé erytrocyty aj retikulocyty, preto byva pocet infikovanych
krviniek vel'mi vysoky, najma ak pacient nie je lieCeny. Naviac, P. falciparum sa vyznacuje
schopnostou modifikovat’ povrch infikovaného erytrocytu dosledkom coho tieto erytrocyty
adheruju k endotelu kapilar vnatornych organov a VvV krvnom obehu dalej necirkuluju.
Plazmodié nie su takto vychytdvané a deStruované slezinou, mézu dokoncit’ vyvin a napadat’
d’alsie erytrocyty. P. vivax a P. ovale napadaju iba retikulocyty, preto je pocet infikovanych
krviniek maly (do 1 %).

Po niekol’ko erytrocytarnych cykloch (3 — 15 dni) sa vyvin plazmodii kon¢i ich diferenciaciou
na gamétocyty, prekurzory sexualnych foriem. Saméie mikrogamétocyty a samicie
makrogamétocyty, cirkuluja v periférnej krvi ast infekéné pre komadra. Po nacicani
koméarom v creve komara dochddza k splynutiu gamét transformovanych z gamétocytov.
Vznika nepohybliva zygota, ktord sa meni v pohyblivy ookinet. Usadi sa na povrchu ¢reva
komara ameni sa na oocystu, V ktorej sporogéniou vznikaju vretenovité SpPOrozoity.
Prenikaju do slinnych zliaz komara, odkial’ st pri cicani komdra inokulované do organizmu
hostitel’a a cyklus sa opakuje.
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Vyskyt a epidemiolégia ochorenia

Malaria je stale jedno z najrozSirenejSich a najzavaznejSich infekénych ochoreni a je velkou
hrozbou pre cestovatel'ov do oblasti vyskytu. Odhaduje sa, ze 2,57 miliardy l'udi celého sveta
zije v regionoch s rizikom infekcie P. falciparum. Z tohto poc¢tu obyvatel'ov az 52 % Zije
v Afrike, alebo Strednej, Juznej a Vychodnej Azii (46 %). Dve percenta obyyvatelov je
vystavenych riziku v Severnej a Juznej Amerike. V Afrike je v tejto kategorii postihnutych az
43 % deti. Najviac obeti pripada na detsky vek a potom na tehotné zeny. V miernom pasme su
pripady malédrie importované z oblasti vyskytu malarie. Osobitnii skupinu predstavuje
,letiskova“™ malaria, ktora sposobuju infikované komare ,,dopravené* lietadlom.

Malaria sa vyskytovala aj v krajinach Eurdpy vratane Slovenska. Endemické ohniska boli na
vychodnom a juznom Slovensku a boli zlikvidované az v roku 1963, kedy bolo Slovensko
vyhlasené Svetovou zdravotnickou organizaciou za bezmalaricku oblast’.

Malériu vyvolavaju druhy:

P. falciparum, vyskytuje sa na celom svete v tropickych a subtropickych oblastiach, najma
v Afrike, kde tento druh prevlada. Je najnebezpecnejSim druhom, spdsobuje tazku tropicka
malariu, pri ktorej zomiera najviac I'udi. Rychle delenie parazita v krvinkach spdsobuje
anémiu, okrem toho krvinky infikované parazitmi mézu upchavat’ drobné cievy. Ak k tomu
dojde v mozgu, spravidla ochorenie konci fatalne.

P. vivax, vyskytuje sa prevazne v Azii, Latinskej Amerike a v nicktorych ¢astiach Afriky.
P. vivax ako aj P. ovale st povodcami benignej trojdiiovej malarie (terciany). Malaricky
zachvat sa opakuje kazdych 48 hodin (obdeni). U tychto druhov st charakteristické spiace
formy parazita, tzv. hypnozoity, ktoré ostavaji v pecefiovych bunkach a po niekol’kych
mesiacoch az rokoch najma pri oslabeni imunity moze dojst’ k ich aktivacii a recidive malarie.
P. ovale sa nachadza vacésinou v Afrike (najmé v zapadnej Afrike) a ostrovoch v zapadnom
Pacifiku. Je biologicky a morfologicky velmi podobny druhu P. vivax. Odlisuje sa
schopnostou infekcie jednotlivcov, ktori st negativni pre krvnu skupinu Duffy, ktora sa
vyskytuje je u mnohych obyvatel'ov subsaharskej Afriky.

P. malariae, vyskytuje sa vo vSetkych oblastiach vyskytu malarie, je jediny 'udsky druh ktory
ma Stvordnovy cyklus (malaria kvartana), zachvaty sa striedaju kazdych 72 hodin. Tento druh
je povodcom najmenej zavaznej malarie, avSak ak sa nelie¢i, P. malariae moze sposobit
dlhotrvajuce, chronické infekcie, ktoré v niektorych pripadoch moézu trvat' cely Zivot.
U niektorych chronicky infikovanych pacientov, P. malariae moéze spdsobit’ vazne
komplikacie, napr. nefroticky syndrom.

P. knowlesi sa nachadza po celej juhovychodnej Azii ako prirodzeny patogén makakov.
Nedavno bolo preukazané, Ze je vyznamnou pri¢inou pévodcov zoonotickej malarie ¢loveka v
tomto regione, Ciastocne vV Malajzii. P. knowlesi sa vyznacuje 24 hodinovym replikaénym
cyklom, a méze spésobovat od nekomplikovanych po zavazné infekcie. Su zname fatalne
pripady u l'udi.

Patolégia a klinicky obraz ochorenia

NajzavaznejSie a najnapadnejSie zmeny na organoch s pri tropickej malérii spdsobenej
Plasmodium falciparum. Malaricky zachvat je spOsobeny rozpadom erytrocytov
a metabolitmi parazita, ktoré pri tom vznikaju. NajCastejSie sa t'azkd malaria manifestuje
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vV CNS, kde dochddza k trombdézam kapilar, perivaskularnym hemoragiam a poskodeniu
epitelu ciev mozgu infikovanymi erytrocytmi. U deti je Casta tazkd anémia. Typickou
klinickou manifestdciou malarie su opakované zachvaty hortcky. Inkubaény cas zavisi na
druhu plazmodia, pri tropickej maldrii (maligna tercidna) sposobenej P. falciparum je
8 — 24 dni. Prvé klinické priznaky akutnej infekcie mozu byt nespecifické, napr. bolesti
hlavy, bolesti svalov, nevolnost, zvracanie, hnacka a kf¢e v bruchu, tnava. Manifestacia
ochorenia je zavisla od poctu infikovanych erytrocytov a tiez od Grovne imunity jedinca po
prekonanych ochoreniach. Malaricky zachvat zacina zimnicou a triaskou s tachykardiou.
Tato faza je sprevadzana bolestami hlavy, svalov a kibov. Tieto priznaky trvaj 30 — 60
mintt. Nasleduje faza horuc¢ky (39 aZ 42 °C), je sprevadzana silnymi bolestami hlavy,
zrychlenym dychanim, koza pacienta je horuca a sucha. Trva od jednej do pit hodin. Po
hortackach dochadza k prudkému zostupu teploty. Pacient sa poti, dochadza k pocitu Glavy
a vycerpanosti. Klasické malarické cykly st odozvou synchronizovaného uvolnenia kazdej
novej generacie merozoitov do krvného rie€ista. U terciany sa cykly opakuju kazdych 48
hodin u kvartany kazdych 72 hodin.

Nelie¢ené osoby s maldariou trpia ¢asto anémiou (je spdsobend destrukciou

cervenych krviniek parazitmi), maju zvacSeni slezinu, trpia celkovou slabost'ou
a ochabnutostou. U pacientov s nelieCenou malignou tercianou nasledkom komplikacii moze
dojst k umrtiu 048 — 72 hodin po objaveni sa prvych priznakov. Vysoka virulencia
P. falciparum je spojena s jeho schopnostou infikovat velky pocet Cervenych krviniek.
Mozgova malaria sa prejavuje zmitenostou, ki¢ami bezvedomim a smrt'ou. Dal$ou fatalnou
komplikaciou tropickej malarie je pPacny edém, ktory sa Casto vyskytuje v tehotenstve
a u zien po porode. Medzi d’alSie vaZzne komplikacie s vysokou mortalitou patri malaricka
hemoglobulintria, splenomegalia, azka anémia. Terciana, spdsobend Plasmodium vivax
ma inkubacény ¢as 12 — 18 dni i dlhs$i. Prvé priznaky su chripkovitého charakteru s bolest’ami
hlavy, chrbata a konc¢atin. Malaricky zachvat sa dostavuje kazdych 48 hodin, okrem triasky
modze byt sprevadzany vysokou teplotou (40 °C). Byva pritomnd anorexia, nauzea so
zvracanim. U oslabenych deti méva tercidna tazky priebeh. Charakteristickou vlastnost'ou
a zdravotny vyznam terciany spociva v recidivach, ktoré spdsobuju hypnozoity v pecenovych
bunkach.
Terciana sposobena P. ovale sa klinicky manifestuje ako terciana sposobena P. vivax vratane
recidiv. Kvartana, sposobena P. malariae ma inkubaény ¢as 18 — 42 dni. Klinicky obraz je
podobny terciane. Zachvaty sa objavuju v poobednajSich hodinach, casto sa vyskytuje
splenomegalia, komplikaciou byva nefroticky syndrom.

Laboratérna diagnostika malarie

Nevyhnutnym tdajom diagnozy, okrem klinickych prejavov, je cestovatel'ska anamnéza, kde
a kol’ko sa pacient zdrziaval a ak( antimalaricka profylaxiu uzival.

Priamy dokaz. Zlatym Standardom diagnostiky je stdle priamy mikroskopicky dokaz
povodcov v krvnych nateroch po ofarbeni metédou podla Giemsu a Romanowského.
Podmienkou je rychle poskytnutie vysledku, ¢o pri mikroskopickom dokaze je mozné do
jednej hodiny od zhotovenia preparatov. Vzdy je nutna uzka spolupraca oSetrujuceho lekara
s laboratérnym diagnostikom. Pokial’ existuje podozrenie na maldriu krv sa ma odoberat’ aj
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mimo horucky a je nutné vyhotovit’ niekol’ko preparatov. Odobera sa periférna krv z prsta,
u deti z uSného lalocka. Z krvi sa zhotovuju Standardne a vzdy dva druhy preparatov — krvny
nater a hruba kvapka.

K priamemu dokazu su k dispozicii metédy na dokaz antigénu a diagnostika DNA parazita
metodou polymerazovej retazovej reakcie (PCR). WHO odporaéa najmi v oblastiach
endemického vyskytu pri podozreni na malariu okrem mikroskopického dokazu aj rychle
diagnostické testy, ktoré su zalozené na dokaze Specifickych antigénov Plasmodium spp.
Stanovenia antigénov su uréené na pouzitie z plnej krvi a nakol’ko nie st potrebné $pecialne
zariadenia si vhodné na diagnostiku malarie do terénnych podmienok.

Nepriamy dokaz. Sérologicka diagnostika malarie. Imunodiagnostické metody: Maju
vyznam pre retrospektivnu diagnostiku malarie a epidemiologické ucely. Z laboratornych
testov sa pouziva imunoenzymova analyza (ELISA), fluorescenéné metddy a i.

Liecba

Antimalarika sa podavaju za Uéelom lieCby malarie, protirelapsovej liecby a profylaxie
malarie. Lie¢ba maldrie musi byt zahajend Co najskér po stanoveni diagnozy. Volba
antimalarik zavisi na druhu plazmodia, ak nie je vySetrenie na malariu mozné vykonat, liecba
by sa mala zamerat’ na P. falciparum (tropickii malariu). Vyber antimalarika zalezi tieZ na
rezistencii preparatu v oblasti pobytu pacienta. Tropicka malaria spdosobena P. falciparum
citivym na chlorochin a malaria sposobena ostatnymi druhmi, P. vivax, P. ovale a
P. malariae sa liecia chlorochinom (Delagil). V oblastiach rezistencie P. falciparum na
chlorochin je mozné pouzit meflochin alebo atovaquon + proguanil (Malarone) alebo
chinin. Pri tazkej tropickej malarii sa meflochin a chinin kombinuje s doxycyklinom alebo
meflochinom. Protirelapsové antimalarika maji Gcinok na relapsové formy — hypnozoity
P. vivax a P. ovale. Liekom volby je primachin. Cielom profylaktickej liecby je ochrana
pred tazkym priebehom tropickej maléarie. Vyber preparatov sa riadi podla oblasti rizika
vyskytu malarie.

Preventivne opatrenia

Osobna ochrana pred bodnutim komarov spociva v pouzivani mechanickych prostriedkov,
akymi je vhodny odev a obuv, repelenty, sietky-moskytiéry. Prostriedky osobnej ochrany sa
pouzivaji v kombindcii s chemoprofylaxiou. Opatrenia na Urovni komunalnej sii zamerané
na insekticidne zasahy proti vSetkym §tadidm komarov (v liahniskdch komarov proti larvam
a dospelym jedincom). Sucast'ou tychto opatreni sit odvodnovacie Gpravy terénu.

8.1.4. Babesia spp.

Vnutrobunkové kokcidie rodu Babesia su geopolitne rozsirené parazity hruskovitého,
okruhleho alebo ovalneho tvaru. Patria do podtriedy Piroplasmia (pirum = hruska), ¢el'ade
Babesiidae. Prednostne napadaju erytrocyty a bunky RES, spdsobuju ochorenie babeziézu
volne zijucich zvierat, dobytka, psov a niektoré druhy aj cloveka (Babesia microti,
B. divergens). Prvy opisal babézie V. Babes v r. 1888 pri skiimani horackovitého ochorenia
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dobytka v Rumunsku. Kilborne a Smith v r. 1893 odhalili pdvodcu texaskej horticky dobytka,
ktorého nazvali Piroplasma bigemina a dokazali, Ze je prenasany kliestami. StarcoviCi
pomenoval v tom istom roku tieto parazity nazvom Babesia bovis, B. bigemina a B. ovis.
Znamych je viac ako 100 druhov babézii, ktoré spdsobuju ochorenia prevazne cicavcov.
Podl'a velkosti trofozoitov v erytrocytoch sa babézie delia na malé babézie a vel'ké babézie.
Malé babézie su jednobunkovce o velkosti do 3 um lokalizované na periférii erytrocytov pod
viac ako 90° uhlom. Patria sem B. divergens, B. micorti a i. Velké babézie dosahuju velkost
3 —5 um, v strede erytrocytov st spojené pod menej ako 90° uhlom.

Vyvinovy cyklus

Babézie uskutociiuji vyvin v uzavretom biokomplexe za ucasti darcu, vektora a recipienta.
Vyvoléavaji nédkazu s prirodou ohniskovost'ou, so vSetkymi komponentami vyvinového cyklu.
Pohlavny cyklus prebieha v Kkliestovi, kde v nacicanych erytrocytoch sa vyvijaju
z gamétocytov samcie a samicie gaméty, po splynuti ktorych vznika zygota, z nej pohyblivy
ookinet. Tento prenika do Erevnych epitelovych buniek kliesta. Odtial’ parazit prenika do
hemolymfy a dalej do slinnych zliaz, kde nastdva nepohlavné delenie — sporogonia.
V slinnych zl'azach sa tvori sporoblast obsahujlici mnozstvo buducich sporozoitov. Pri cicani
su injikované do organizmu hostitela. U niektorych velkych babézii bol dokazany
transovarialny prenos parazita zo samice na potomstvo. Zygota — ookinet sa moze dostat’ aj
do inych organov kliest’a, vratane vaje¢nikov, ¢im je uskuto¢neny transovaridlny prenos.

Po pricicani infikovaného klieSta sporozoity napadaju erytrocyty, v ktorych sa menia na
trofozoity. Prijimajua potravu, delia sa nepohlavne — mnohonasobnou merogoniou za vzniku
vel’kého mnoZstva merozoitov, ktoré spdsobia rozpad erytrocytu. Uvolnené merozoity
napadaju dalSie erytrocyty a cyklus sa opakuje. Z niektorych merozoitov sa diferencuju
gametocyty, ktoré su v erytrocytoch nacicané klieStom a cyklus sa opakuje (Obr. 63).
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Obr. 63. Vyvinovy cyklus babézii (upravené podl'a www.CDC com).

Vyskyt a epidemioldgia ochorenia

V Severnej Amerike spdsobuje ochorenie ¢loveka Babesia microti, v Europe B. divergens.
Vyskyt babeziozy v Eurdpe je skor vzacny, CastejSie nalezy si zaznamenané v USA. Hlasené
st pripady aj z inych Casti Sveta: z vychodnej Azie, Egypta, JAR a pod. Zdrojom nakazy su
asymptomaticki nosi¢i. Prenos babézii na Cloveka mdzu uskuto¢iiovat’ vSetky Stadia kliesta,
vzéacne sa infekcia moze preniest’ transfiiziou krvi. Na infekciu su najviac nachylné jedince
S oslabenou imunitou a ludia po splenektdomii. Ochorenie sa nevyhyba ani
imunokompetentnym osobam so slezinou, vylie€eni pacienti sa Casto stavaju dozivotnymi
nosi¢mi, preto musia byt’ vyluceni z darcovstva krvi.

Klinické prejavy ochorenia

Inkubacny ¢as ochorenia je 1 — 6 tyZdiiov, niekedy viac. Prejavy ochorenia st podobné ako
u maldrie a su odrazom asexuilneho mnoZenia parazita v erytrocytoch a mnoZstva
napadnutych krviniek. Na rozdiel od malarie symptomom chyba periodickost’. Ochorenie
sa prejavuje malatnost’ou, inavou, zimnicou, bolestami hlavy, vysokymi teplotami, anémiou,
anorexiou, nocnym potenim, stratou na hmotnosti, hematuriou (vznik4 rozpadom erytrocytov
a pritomnost'ou hemoglobinu v mo¢i). V krvnom obraze byva trombocytopénia, abnormalne
leukocyty a zvySena sedimentacia. MoZe sa objavit’ vyrazka na koZi a petechie.
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Laboratorna diagnostika babéziozy

Priamy ddkaz, mikroskopické metody. Standardnou metodou diagnostiky babezidzy je
mikroskopické vySetrenie periférnej krvi metdodou krvného nateru po ofarbeni podl'a Giemsa
a Romanowského. Babézie je mozné pozorovat’ v erytrocytoch ako ovalne alebo hruskovité
utvary podobné Plasmodium falciparum, niekedy formované do tzv. maltézskeho kriza (Obr.
64).

Obr. 64. Babesia canis v erytrocytoch psa (Foto F. Ondriska)

Vel'mi citlivou a Specifickou metddou detekcie babézii a ich druhovej determinécie je metoda
PCR.

Nepriamy dokaz. Metddy nepriameho dokazu su vhodné pre dokaz chronickych pripadov
ochorenia. Pouzivaju sa imunofluorescen¢né a imunoenzymové metddy dokazu protilatok.

Liec¢ba
Standardne sa pouziva kombinécia chininu a klindamycinu. Rychlu lie¢bu vyzaduje ochorenie
sposobené B. divergens, aby sa zabranilo hemolyze a zlyhaniu obli¢iek.

Prevencia babeziozy
Treba sa vyhybat’ miestam vyskytu kliestov, pouzivat vhodny odev a repelentné pripravky.
Po prichode zo zaklieStenych oblasti dokonale prezriet’ celé telo. Vakcina nie je k dispozicii.

8.1.5. Krvné a tkanivové prvoky rod Trypanosoma spp.

U l'udi sa vyskytuju dve odlisné formy trypanozom: v Strednej a Juznej Amerike, je to
Trypanosoma cruzi, ktora je povodcom Chagasovej choroby, v krajinach subsaharskej Afriky
sa vyskytuje druh Trypanosoma brucei, ktory spdsobuje tzv. Spavi nemoc. Vyvinovy cyklus
moéze prebichat v jednom alebo dvoch hostiteloch. Charakteristickym znakom c¢elade je
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polymorfnost’, jednotlivé druhy moézu mat v réznych etapach vyvinu morfologicky
nepodobné formy. Podl'a tvaru bunky, ulozeniu kinetoplastu, pritomnosti alebo nepritomnosti
undulujiicej membrany u T. cruzi rozliSujeme niekol’ko morfologickych foriem parazita (Obr.
65). Trypomastigotna forma ma dlhé telo zaostrené na oboch koncoch. Kinetoplast je
lokalizovany za jadrom v zadnej Casti tela. Bicik prechadza po okraji undulujicej membrany
smerom dopredu. Epimastigotna forma ma kinetoplast presunuty smerom k prednej Casti
bunky pred jadrom. Undulujiica membrana je vyrazne kratSia ako u trypomastigotnej formy.
Promastigotna forma ma kinetoplast na prednom konci bunky. Bi¢ik vychadza v prednej
Casti bunky cez kratke bi¢ikové puzdro. Amastigotna forma ma okrthly tvar, bi¢ik chyba.

kinetoplast

&7

nukleus AMASTIGOTNA FORMA

bi¢ik

PROMASTIGOTNA FORMA

S T

EPIMASTIGOTNA FORMA

undulujuca membrana
bic¢ik

kinetoplast TRYPOMASTIGOTNA FORMA

Obr. 65. Vyvinové formy trypanozém (upravené podl'a Markella a kol., 1999)

8.1.5.1. Trypanosoma cruzi

Bicikovec Trypanosoma cruzi patri do ¢el'ade Trypanosomatidae. Parazita prenasaju bzdochy
z ¢elade Reduviidae, u ktorych sa vyvinovy cyklus konéi v zadnej Casti ¢reva bzdochy
aprenos nakazy sa uskutoCiiuje vykalmi (stercus = vykaly). Podla toho sa americké
trypanozomy radia do skupiny Stercoraria. Klinické prejavy ochorenia a epidemiologiu opisal
brazilsky malariolog Carlos Chagas.

Vyvinovy cyklus

Bic¢ikovec sa Vv ¢reve bzdochy mnozi binarnym delenim v podobe epimastigotnej formy.
V rekte prenaSaca sa menia na infekéné bicikaté trypomastigotné formy (dlhé v priemere 20
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um). Pri cicani na hostitel'ovi, v exkrementoch bzdochy trypomastigotné formy prenikaji cez
ranky v pokozke alebo cez sliznicu do buniek hostitel'a a transformujii sa na amastigotné
stadia. Tieto sa vnutri buniek myokardu, lymfatickych uzlinach v CNS a inych organoch
delia binarnym delenim. Intracelularnou lokalizaciou sa amastigotné formy liSia od ostatnych
stadii, ktoré cirkuluji v krvi hostitel'a. Amastigotné formy sa menia na trypomastigotné, po
prasknuti steny bunky sa trypanozémy dostavaju do krvného obehu. Napadaji iné bunky,
alebo st nacicané vektorom (Obr. 66).

OCNA "ROMANONSKY VYZOR"

\
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/
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REZERVOAROVE ZVIERATA

TRYPOMASTIGOTNE FORMY V Moy % METACYKLICKE
KRVI (NEDELIA SA) P e .\ TRYPOMASTIGOTY VO
/ i 3 FEKALIACH BZDOCHY

BZDHA
Obr. 66. Vyvinovy cyklus T. cruzi (upravené podl'a Markella a kol., 1999)

Epidemioldgia a vyskyt ochorenia

Rezervoarovymi hostitel'mi sit domace zvierata vratane psov a maciek. Z divozijucich zvierat
s najCastejSie pasovce, Vinterhumannom cykle clovek. Vektory — bzdochy ziju
Vv primitivnych pribytkoch, v §karach hlinenych stien, v slamenych alebo trstinou pokrytych
strechach. Vyskytu napomahaji nedostatocné hygienické podmienky. Trypanozomodza sa
vyskytuje v celej Latinskej Amerike a v juznych statoch USA. Pocet nakazenych sa odhaduje
na 16 — 20 miliénov osob, incidencia sa odhaduje na 300 tisic novych pripadov za rok. Parazit
moze byt preneseny v tehotnosti transplacentarne a na dieta aj pocas porodu. K prenosu
infekcie moze dojst’ pri transfizii krvi, transplantovanymi organmi.
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Patogenéza a klinické prejavy.

Patogenéza Chagasovej nemoci nie je celkom objasnend. Exponované su odokryté Casti koze
na tvari hlavne okolo pier a oka. V mieste inokulacie vznika asi u 25 % pripadoch chagom —
kozny uzlik so zapalenym povrchom. Pri infekcii oka je prejavom ndkazy tzv. Romanonsky
syndrom. Inkubaény ¢as ochorenia je pri prenose plosticami 7 — 14 dni. Po infekcii
transflziou krvi sa moze inkubaény ¢as prediZit aZ na 6 tyzdiiov.

Priblizne u 70 % pripadov ochorenie prebicha bez priznakov. Akutna faza ochorenia sa
objavuje najma u deti mladsich ako pét rokov a manifestuje sa horuckami, lymfadenitidou
difuznou adenopatiou, splenomegdaliou, zvacSenim srdca a opuchom koncatin. Postihnutie
mozgu sa modze prejavit kfCami. Zriedkavo akatne ochorenie prechddza do
meningoencefalitidy alebo do akttneho zlyhania srdca, ktoré koncia fatdlne. Z laboratérnych
ukazovatelov mozeme pozorovat lymfocytozu v krvi a zvySené hodnoty pecenovych
enzymov. Akutna faza trva priblizne 4 tyzdne.

Chronické stadium sa prejavuje asi u jednej tretiny infikovanych oséb po 10 — 20 rokoch.
NajcastejSou pri¢inou ochorenia a imrtnosti je chronickd kardiomyopatia a myokarditida.
V pokrocilych Stadiach vznikd ascites, pleurdlny vypotok a znamky plticneho edému. V
zazivacom systéme byvaju postihnuté parasympatické ganglia, ¢oho vysledkom je narusena
svalova peristaltika so zapchou a meteorizmom. Denervéaciou autondémnych ganglii dochadza
k motorickej dysfunkcii arozsireniu traviacej trubice Co sa prejavuje ako megakolon,
megaezofagus, zapal podbrusnice. Chronicky zapal mdze postihnut’ aj urogenitalny systém
a ochorenie vedie k tvorbe megauteru a megavesiky. U o0s6b s poruchami imunity moze dojst’
Kk reaktivacii asymptomatickej alebo chronickej infekcie, najéastejSia manifestacia je
myokarditida aloziskd v mozgu. Kongenitalna infekcia moze spoOsobit’ potrat, predCasny
porod alebo timrtie novorodenca v prvych diloch po narodeni.

Liecba

Je indikovana iba v akitnej faze ochorenia. Lickom vol'by nifurtimox a benznidazol. Deti
toleruju liek lepSie ako dospeli. V chronickej faze je lieCenie symptomatické alebo
chirurgické. Allopurinol je d’al$im preparatom v lie¢be T. cruzi

Preventivne opatrenia

Najspol'ahlivejsie je niCenie vektorov insekticidnymi prostriedkami. Darcovia krvi a tehotné
zeny sa musia v endemickych oblastiach pravidelne kontrolovat aj na trypanozomozu.
Oriziku nakazy spojené s pobytom v endemickych oblastiach sa musia informovat
cestovatelia do tychto oblasti. Osobna ochrana pred pohryzenim plosticou zahfiia nosenie
vhodného oblecenia a pouZivanie sieti proti moskytom. Ockovanie neexistuje. Pacienti, ktori
prekonali Chagasovu chorobu st vyluceni z darcovstva krvi.

8.1.5.2. Trypanosoma brucei

Je poévodcom africkej spavej nemoci, zoondzy, ktoré je rozsirena v tropickej Afrike
a sposobuju ju dva morfologicky neodliSitel'né poddruhy bi¢ikovca Trypanosoma brucei: T.
brucei rhodesiense je u cloveka povodcom akiitnej spavej nemoci vo vychodnej Afrike a
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T. brucei gambiense spdsobuje trypanozomoézu v krajinach strednej a zapadnej Afriky.
U l'udi spdsobuje chronicku spavii nemoc.

Povodca ochorenia a zivotny cyklus

Povodci ochorenia patria do ¢elade Trypanosomatidae, skupiny Salivaria (saliva = slina)
rodu Trypanosoma. Symptomy spavej hnemoci prvykrat opisal v roku 1406 arabsky historik
Khaldun. V roku 1901 trypanozomy v Krvi ¢loveka naSiel prvykrat G. Nepveu v r. 1891
a v roku 1903 Castellani v likvore. D. Bruce a D. Nabarro v roku 1903 dokazali, Zze povodcu
spavej nemoci prenasa mucha rodu Glossina. Nazov tse-tse znamena ,,mucha zabijajica
dobytok* Dutton v roku 1902 nazval pdvodcu tohoto ochorenia Trypanosoma brucei. Vyvin
trypanozom prebicha v zaZivacom ustrojenstve glosiny, prenos sa uskuto¢nuje inokulaciou
trypanozém v slinach muchy pri cicani Krvi na hostitelovi. Vyznamnt ulohu pri preziti
parazita v hostite'skom organizme zohrava povrchovy variabilny glykoprotein VSG (Variant
Surface Glycoprotein).

Trypanosoma je jednobunkovy $tihly pohyblivy bi¢ikovec rozmerov 15 — 40 pm S jednym
bi¢ikom. V Kkrvi, lymfe a likvore cicavca sa vyskytuju trypomastigotné formy. Po nacicani
krvi v strednej Casti traviaceho systému glosiny sa menia na Stihle intenzivne mnoZiace sa
formy. Prenikaju do slinnych zliaz, kde prebicha dalSie delenie. Odtial’ st infekéné
trypomastigoty inokulované do cicav€ieho hostitel'a. V mieste vpichu vznika vred —
trypanozémovy Sanker. Z pokozky sa trypanozémy S$iria krvnymi a lymfatickymi cestami,
Vv ktorych sa intenzivne mnozia. Na rozdiel od Trypanosoma cruzi africké trypanozomy
neprenikaju do hostitel'skych buniek. Nachadzaji sa vo vézive réznych orgéanov,
v lymfatickych cievach, v medzibunkovych priestoroch v mozgu (Obr. 67).
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Obr. 67. Vyvinovy cyklus T. brucei (upravené podl'a Markella a kol., 1999)

Epidemiologia a vyskyt ochorenia

T. b. gambiense sa endemicky vyskytuje v zapadnej a centralnej Afrike. K nakaze T'udi
dochadza v blizkosti riek, vodnych zdrojov pri kiipani, prani, naberani vody, pri rybolove
apod. Prenasacom pdvodcu gambijskej formy spavej nemoci st rie¢ne glosiny skupiny
palpalis. Glossina palpalis (bodavka) zije niekolko tyzdiov, infikovana mucha nakazi
hostitel’a pri kazdom bodnuti. T. b. rhodesiense sa vyskytuje vo vychodnej a juhovychodnej
Afrike. Rezervoarom parazita su divoko zijice zvierata a prenaSacom su savanné glosiny
skupiny morsitans, Glossina morsitans a Glossina pallidipes. Africka trypanozomoéza sa
endemicky vyskytuje v 36 krajinach subsaharskej Afriky. V oblastiach s rizikom nakazy zije
okolo 66 milionov 'udi, infikovanych je viac ako 2 mil. os6b. Ro€ne zomiera na spavli nemoc
66 tisic I'udi. Len jedna desatina populédcie Zijica v rizikovych oblastiach ma dostupnu
medicinsku starostlivost. NajvdcSia prevalencia je v Angole, Zaire, Sudine, Kamerune
a Kongu, kde sa uvadza miestami infikovanych 70 — 80 % obyvatel'ov vidieka.

Patogenéza a klinicky obraz

Trypanozomy v hostitelovi neinvaduju bunky. Histopatologické zmeny maju charakter
chronickych zapalovych zmien predovsetkym v lymfatickych uzlinach, srdci a mozgu, kde sa
objavuji zmeny vo forme neSpecifickej meningoencefalitidy. V mieste vpichu a inokulacie
parazita vznika v priebehu niekolkych dni lokalny kozny zapal, opuch (trypanozémovy
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sanker) velky 3 — 4 cm. Neskor parazity prenikaji do lymfatickych ciev a uzlin. Tieto sa
zvacsia (najmd kréné uzliny — Winterbottov priznak), objavia sa horacky, bolesti hlavy
aopuch kibov. V lymfatickom tkanive apo prieniku do krvného rie¢ista sa
parazity intenzivne mnozia. ZvacSena je pecen a slezina, na srdci sa objavuje perikarditida.
Hostitel'sky organizmus sa brani vysokou produkciou protilatok, ktoré eradikuju parazitémiu.
Trypanozomy dokéazu viackrat zmenit’ svoj povrch a tym dochédza k vycerpaniu imunitného
systétmu. Rozpadom trypanozém pri lyze protilitkami sa uvolfiuje mnozstvo toxinov
a antigénov do krvného riecista. Pri kazdom pomnozeni parazita dochddza k vzostupu
horacky. Na pokozke chorého najmé v oblasti trupu a dolnych koncatinach sa objavuje
svrbiaca vyrdzka alergického charakteru (trypanidy). V laboratérnych testoch sa objavi
zvySena sedimenticia, monocytarna anémia, lymfocytéza a trombopénia. Rozdiel medzi
obomi formami africkej trypanozomézy je v dizke a v zavaznosti ochorenia. Gambijska
forma ma chronicky priebeh, trva az 4 roky. Vela I'udi po opakovanom pichnuti glosinami
ziska imunitu. Rodézska forma ma akutny priebeh, U nelieCenych oséb ochorenie konc¢i do
3 — 9 mesiacov smrtou. Pri infekcii T. b. rhodesiense sa moze objavit myokarditida
postihujuca vSetky casti tohoto organu s ndslednou cytolyzou a fibrozou. Po case
trypanozomy prechadzaju do intersticialnej tekutiny organov a prenikaju hematoencefalickou
bariérou do CNS. U rodézskej formy nastava toto meningoencefalické stddium ochorenia po
4 — 8 mesiacoch, u gambijskej formy ochorenia po 1 — 2 rokoch. Manifestuje sa zmenami
psychiky, pacient je nickedy apaticky az somnolentny, inokedy drazdivy. Objavuje sa tras
jazyka, ataxia, hyperkinézia a kfCe. Nastavaji poruchy vedomia a spanku, pacient ma
naruseny spankovy rytmus, spi cez deil, dochadza ku kéme. V likvore nachddzame zvysené
mnozstvo proteinov, leukocyty a trypanozomy. Napriek liecbe ¢ast’ infikovanych trpi na
rozli¢né encefalopatie a 10 % z nich umiera (Tab. 1).

Tab. 1. Charakteristika africkej trypanozomozy

Zapadna Afrika (Uganda, Vychodna Afrika ( Etiopia-

Charakteristika
Senegal, Angola), rie¢ne oblasti | Botswana), savany

Druh T. brucei gambiense T.brucei rhodesiense
Vektor Mucha tse-tse, Glossina palpalis, | Mucha tse-tse, Glossina
G. tachynoides morsitans skup.
Primérny rezervoar Clovek, osipana Zivo&ichy (antilopy, magky)
Ochorenie Chronické spava choroba (ndkaza | Akutna spava choroba (invazia

CNS pomald, niekol’ko rokov) CNS rychla), 2-4 mesiace, u
nelie¢enych kon¢i smrtou

Lymfadenopatia Minimalna Népadna

Parazitémia Nizka Vysoka

Epidemiologia Antropozoondza, vidiecka Antropozoondza
populacia

Diagnostické stadium | Trypomastigotné formy Trypomastigotné formy

Biologicky material Aspirat z vredu, lymf. uzliny, krv, | Aspirat z vredu, lymf. uzliny,
likvor krv, likvor
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Laboratorna diagnostika trypanozomozy

Priamy dékaz.Pri Chagasovej chorobe (T. cruzi) trypanozémy v akutnej faze cirkuluja
vkrvi 3 az 4 tyzdne, preto ich mdzeme dokazat mikroskopicky v nativnom preparate,
krvnom natere a hrubej kvapke po ofarbeni metédou podl’a Giemsu a Romanowského.
Trypanosoma brucei je mozné najskor dokazat’ v ser6znej tekutine z 1ézie v mieste vpichu.
Priblizne 010 dni po nakaze je mozné trypanozomy dokazat podobne ako T. cruzi
V preparatoch z periférnej krvi po Giemsovom farbeni. Hruba kvapka sa pre deformaciu
parazita nevySetruje. Pri nizkej parazitémii sa pouzivaji koncentracné metoddy, napr.
mikrohematokrytova metéda (metoda QBC-quantitative buffy coat). Trypanozomy je
mozné dokazat' aj v bioptickych vzorkach alebo likvore po ofarbeni alebo metédou PCR
prip. detekciou trypanozomového antigénu. EfektivnejSia je xenodiagnostika, kedy sa
laboratorne chované bzdochy nechavaju cicat’ na chorom c¢loveku. Po jednom az troch
mesiacoch sa v ich truse mozno dokazat’ parazity.

Nepriamy dokaz. Je vhodny pre sledovanie latentnej infekcie ochorenia, ked’ nie je mozné
dokazat" parazita v krvi. Opiera sa o0 dokaz Specifickych protilatok proti povrchovym
variabilnym glykoproteinom (VSGs). Specifické imunoglobuliny sa stanovujii v sére alebo
likvore rozlicnymi metdodami: reakciou viazby komplementu hemaglutinaénou reakciou,
imunofluorescenénymi testami a imunoenzymovymi metédami (ELISA). V tychto testoch su
pouzité najCastejSie sa vyskytujice antigénne typy, preto niektoré¢ infekcie zostanu
nediagnostikované. Inou moznost'ou je detekcia protilatok proti parazitarnym enzymom. Tato
metoda vSak dava skrizené reakcie najméa s parazitmi rodu Leishmania. Ako najdostupnejsie
a najkvalitnejSie sa javia testy CATT (Card Agglutination test) a detekcia antigénu metodou
ELISA.

Diferencidlna diagnostika

Vzhladom na Siroktl Skalu priznakov Africkej trypanozomoézy treba vylucit hortckovité
ochorenia inej etiologie (malaria, chripka, lymfadenopatie, Hodgkinova choroba, brusny
tyfus), d’alej nddor mozgu, virusové encefalopatie, psychozy.

Liecba

V prvom $tadiu ochorenia sa pouziva suramin, ktory ucinkuje na pociato¢né stadia T. b.
gambiense a T. b. rhodesiense. Pentamidin sa aplikuje pri nakaze gambijskou formou.
Melarsoprol (zli¢enina arzénu) je lickom vol'by na oba typy infekcie, predovsetkym, ked uz
doslo k preniknutiu parazita do CNS.

Preventivne opatrenia

Profylakticky sa proti infekcii T. b. gambiense podava pentamidin v jednorazovej davke
4 mg/kg hmotnosti. Ochranny uc¢inok trva 4 — 6 mesiacov. Preventivne opatrenia sii zamerané
na tlmenie populacie glosin ako vektorov infekcie. Na individudlnu prevenciu sluzi ochrana
pred bodanim glosin pouzivanim sietok, vhodnych odevov, zavesov apasci alebo sa
uskutocnuje sérologicky skrining kazdé tri mesiace v priebehu expozicie a tri roky po nej.
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8.1.6. Krvné a tkanivové parazity rod. Leishmania

Leishmania spp. z ¢elade Trypanosomatidae zahriiuje obligatne vnatrobunkové protozoarne
parazity. Ochorenie ¢loveka sposobuje viac ako 30 druhov leishmanii, ktoré sa morfologicky
i vyvinovo neodliSuji. Poévodcu ochorenia prenasa drobny hmyz podobny komarom tzv.
flebotomy. V Starom svete je to rod Phlebotomus spp. v Novom svete Lutzomyia spp.
Rezervoarovymi hostiteI'mi st pocetné druhy cicavcov. Choroba je znama z dalekej
minulosti. Vredy na tvari si opisované arabskymi a perzskymi vedcami dva az tisic rokov
pred Kristom a taktiez z obdobia predkolumbovskej Ameriky boli zaznamenané ulceracie
u Indianov z peruanskych And. V roku 1903 W. B. Leishman a C. Donovan u chorych os6b
s kala-azarom identifikovali bezbi¢ikaté formy, ktoré pomenoval R. Ross Leishmania
donovani. V roku 1910 G. Vianna zaviedol liecbu leishmaniézy antimoénovymi preparatmi.
Podra lokalizacie vyvinu promastigotnych foriem v ¢reve flebotoma sa rod Leishmania deli
na dva podrody: Leishmania a Viannia.

Vyvinovy cyklus

Vo vyvinovom cykle parazita sa striedaju dve rozdielne S$tddia: bicikaté (mastigotné)
a bezbic¢ikaté (amastigotné) (Obr. 68). Bezbicikatda forma sa vyskytuje v bunkach
retikuloendotelového systému zivoc¢isneho hostitel'a, je mala, okrihla, meria 3 — 5 pm. Je to
intenzivne deliaca sa forma, ktord spdsobuje ochorenie v definitivnom hostitel'ovi.

~ kinetoplast

jadro AMASTIGOTNA FORMA

bicik

PROMASTIGOTNA FORMA

Obr. 68. Schématické znazornenie vyvinovych stadii leishmanii (Schéma F. Ondriska)

Z amastigotnej formy, ktoru nacicia flebotom spolu s krvou infikovaného hostitel’a sa v jeho
¢reve vyvinie pohybliva promastigotna forma infekéna pre hostitel’a. Z flebotoma preniknuté
promastigotné formy su pohltené fagocytujicimi makrofagmi, v ktorych sa transformujua na
bezbicikaté amastigotné formy. V makrofagoch nielen prezivaju, ale sa aj mnozia.
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Vyvinovy cyklus je podobny pri vSetkych forméach leishmanidzy s tym, Ze pri visceralnej
forme sa infikované bunky RES nachéadzaju v celom tele (Obr. 69).

Infekcia je inokulovana
prenasaéom (Phlebotomus)

e

Amastigotnée formy v
bunkach RES

oW
Hepatosplenomegalia

Amastigotné formy su . i
nasaté prenasacom Promastigotné formy v

slinach vektora

Phlebotomus - vektor

Obr. 69. Vyvinovy cyklus Leishmania spp. (upravené podl'a Markella a kol., 1999)

Vyskyt a epidemiolégia ochorenia

Leishmanioza sa vyskytuje v 98 krajinach, v oblastiach rizika infekcie je vystavenych 350
miliénov Pudi. V Starom svete sa leishmanidza vyskytuje v niektorych &astiach Azie,
Stredného vychodu, v krajinach tropickej a severnej Afriky i juznej Europy. Nevyskytuje sa
v Australii alebo na tichomorskych ostrovoch. Na americkom kontinente sa vyskytuje
v Mexiku, krajinach Strednej a juznej Ameriky okrem Chile a Uruguaja.

Incidencia koznej formy sa odhaduje od 700 tis do 1,2 miliéna novych pripadov rocne.
Leishmaniozy mozeme rozdelit na: 1. Visceralnu leishmaniozu, ktora postihuje
obyvatel'stvo vo viac ako 80 krajinach, najma v husto obyvanych oblastiach. Endemicky sa
vyskytuje v eurdpskych a africkych oblastiach Stredozemia, v krajindch Strednej Azie. Kala-
azar sa vyskytuje v Indii, vychodnej Azii, ochorenia boli zaznamenané aj v d’alsich zemiach
Blizkeho a Stredného Vychodu avychodnej Azii. Dalie oblasti vyskytu visceralnej
leishmanidzy sa nachadzaju v krajinach vychodnej Afriky, Strednej a Juznej Ameriky
(hyperendemické oblasti vyskytu st v severovychodnej Brazilii) a stredomorského regionu.
Na visceralnu leishmaniézu denne zomrie priblizne 40 tisic 'udi. 2. Kozna leishmaniéza ma
sirsi geograficky rozsah, vacsina pripadov sa vyskytuje v Afganistane, Alzirsku, Kolumbii,
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Irdne, Syrii, Etiopii, Sudane, V krajindch strednej a juznej Ameriky. 3. KoZno-slizni¢na
forma je rozsirena v krajinach strednej Ameriky po Braziliu, prilezitostne v Oklahome
a Texase.

K infekcii I'udi dochadza pri cicani krvi infikovanych samic flebotomov. Pricicanie flebotoma
Casto unika pozornosti ¢loveka, nakol'ko su tiché, mensie ako komar a ich bodnutie méze byt
aj bezbolestné. ZvyCajne st najaktivnejSie v podvecer, vefer aVv noénych hodinach.
Leishmaniéza hrozi osobam kazdej vekovej kategorie, ktoré ziju alebo cestuji do oblasti
vyskytu ochorenia. Castejsie sa vyskytuje na vidieku, okrem Pudi Zijicich v endemickych
oblastiach su najCastejSie postihnuti cestovatelia, a osoby prebyvajuce v rizikovych
oblastiach. K infekcii méze dojst’ aj kontaminovanymi ihlami alebo pri krvnej transfazii. Su
zname pripady kongenitalnej leishmaniozy. Americké leishmaniozy st zoonozy, pre vacSinu
su rezervoarom lesné hlodavce, psy ainé cicavce. Leishmanidzy Starého sveta su taktiez
zoonozy, v pripade ochoreni spésobenych L. donovani a L. tropica mdze ist’ o antroponozu.

Druhy infikujtice Pudi
Napriek odli$nosti  klinickych foriem leishmanidézy jednotlivé druhy leishménii sa
morfologicky nedaju odlisit. Dva podrody Leishmania a Viannia sa lisia vyvinom v Creve
flebotoma, u prvého podrodu vyvin prebieha v prednej astrednej Casti Creva vektora,
U leishmanii podrodu Viannia prva faza vyvinu prebicha v zadnom ¢reve odkial' parazity
migruju do stredného a predného creva.
V krajinach Starého sveta sposobuje leishmaniézu 5 druhov: Leishmania (Leishmania)
donovani, L. (L.) infantum, L. (L.) aethiopica, L. (L.) major alL. (L.) tropica.
V krajinach Nového sveta ¢loveka infikuje najmenej 14 druhov leishménii.

Z podrodu Leishmania su to: Leishmania (Leishmania) amazonensis, L. (L.) chagasi,
L. (L.) garnhami, L. (L.) mexicana, L. (L.) pifanoi, L. (L.) venezuelensis.

Z podrodu Viannia sa to: Leishmania (Viannia) braziliensis, L. (V.) colombiensis,
L. (V.) guyanensis, L. (V.) lainsoni, L. (V.) peruviana, L. (V.) naiffi, L. (V.) panamensis,
L. (V.) shawi.

Patologia a klinicky obraz ochorenia

Mechanizmy, ktorymi leishménie sposobujii lézie v koZzi, slizniciach iorganoch nie su
dostato¢ne zname. Z makrofagov, lymfocytov, plazmocytov a epitelovych buniek vznikaju
granulémy, vredy anekréza. Po zahojeni (spontdnnom alebo po liecbe) ostavaji na kozi
pigmentové jazvy (Obr. 71). Pri kozno-slizni¢nej forme sa 1ézie nachadzaju v hlbsich vrstvach
sliznice nosu, orofaryngu a laryngu, V nazofaryngealnej oblasti dochadza k destrukcii
chrupavkovych Casti. Pri visceralnej leishmanidéze dochadza k zmenam v slezine a peceni,
ktoré st zvacSené, amastigotné parazity su pritomné v lymfatickych uzlinach kostnej dreni.
V oblickach dochadza k zmenam na glomeruloch.

Priebeh leishmanidzy zavisi od velkosti infekéného inokula, druhu a virulencie leishmanie,
stavu imunity pacienta atiez od opakovaného kontaktu s vektorom (sliny flebotomov
zabranuju pri opakovanom cicani rozvoju infekcie hostitel'a). Klinicky obraz leishmanioz je
rozmanity, spravidla sa rozliSuju Styri zakladné typy: kozna, difizna koZna, koZno-
slizni¢na a visceralna leishmaniéza. Infekcia zacina v mieste bodnutia flebotoma a ak
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parazit ostane v kozi v mieste cicania sposobuje koZnu leishmaniézu. Spésobuju ju druhy:
L. braziliensis, L. mexicana aL. amazonensis v Novom svete a L. tropica, L. major,
L. infantum a L. aethiopica v Starom svete. Leishmanie maja afinitu k retikuloendotelovému
systému, prenikaju do jeho buniek, ako aj do leukocytov (makrofagov) v krvi, lymfe a kostnej
dreni. Pri koznej leishmanidze sa vytvara tazko hojitelny vred (L. tropica), alebo sa Siri do
nazofaryngealnych sliznic (L. braziliensis aL. mexicana). LCudia s klinicky evidentnymi
priznakmi maju jeden alebo viac vredov na kozi. Tieto rany pocas ochorenia mézu menit
vel'kost’ i vzhl'ad. Zacinaju ako papuldzna vyrazka alebo uzliky, ktoré sa mozu vyvijat' vo
vredy (tvar sopky so zvysenym okrajom a centralnym kraterom). Rany su zvycajne
nebolestivé (Obr. 70 a 71). Niektori I'udia maju Vv blizkosti vredov zdurené uzliny (napr. pod
pazuchou, ak su vredy na ramene alebo na ruke).

Obr. 709. Kozna leishmanidéza sposobena Obr. 71. Rana po zahojeni
L. panamensis guyanensis (Foto F. Ondriska, V. Boldis)

U pacientov s oslabenou imunitou sa kozné loziska moézu ploSne rozsirit' a spontanne sa
nevyhoja. Tato forma sa nazyva difizna koZna leishmaniéza. Pri koZno-slizni¢nej
leishmaniéze st napadnuté okrem koze aj sliznice. Ochorenie je charakteristické rozsiahlou
destrukciou sliznic a chrupaviek v ustnej anosovej dutine, moéze koncit' aj smrtelne
(espundia). Bez lie¢by sa spontanne 1ézie nevyhoja. Vyskytuje sa najmi v Juznej Amerike,
sposobuju ho druhy L. braziliensis a L. guyanensis. Visceralna leishmanioza: V Starom
svete je spOsobenda druhmi L. infantum aL. donovani. L. chagasi postihuje najmé deti
a dospelych s oslabenou imunitou. Ochorenie spravidla prebieha bez klinickej manifestacie
alebo ma mierny priebeh, byvaji zdurené lymfatické uzliny. Koznd vyrazka je mald, ale
parazity si makrofagmi zanaSané do vnutornych organov, lymfatického systému a kostnej
drene. Najtazsou formou visceralnej leishmaniézy je ,,kala azar® (¢ierna nemoc), ktora bez
liecby koncieva smrt'ou pacienta. Inkubadény ¢as je niekol’ko mesiacov, az roky. Ochorenie
sa klasicky prezentuje horuc¢kou, splenomegaliou, lymfadenopatiou, kachexiou a anémiou.
Cast’ pacientov ma charakteristickl triaddu symptomov: horacka — chradnutie — vyklenuté
brucho (vyvolané hepatosplenomegaliou). Meni sa farba koze, ktord stmavne, objavuje sa
spontanne krvacanie do gastrointestinilneho systému a sekundarne infekcie. Kym
zaciatok choroby moze byt pozvolny, bez lie¢by kondéi fatalne (smrt’ spésobuje infekcia
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resp. krvacanie). U niektorych vylie€enych pacientov v endemickych oblastiach Afriky sa
objavuje tzv. post kala-azar kozna leishmaniéza s koznymi 1éziami na vel’kych Castiach tela.

Laboratérna diagnostika leishmaniozy

Diagnostika kozZnej leishmaniézy je vzhladom na Siroké spektrum koznych prejavov
obtiazna. Na koznu leishmaniézu je treba mysliet’ pri mokvajucich nehojacich sa papuléznych
alebo vredovitych, spravidla nebolestivych progredujucich léziach na kozi, najmd u osob
ktoré prebyvali v endemickej oblasti. Podozrenie na visceralnu leishmaniézu je na zvazenie
aj U pacientov, ktori majii symptomy ako strata na hmotnosti, teploty, splenomegalia, anémia
azili alebo pobudli vendemickych oblastiach vyskytu. Deti do 5 rokov z oblasti
Stredozemného mora (Juzna Eurdpa, Severnd Afrika) alebo, ktoré tieto oblasti navstivili
mozu byt infikovani druhom L. infantum spdsobujicim detsku leishmaniézu.

Priamy dokaz parazita. Standardnou a najéastej$ie pouZivanou diagnostickou metodou je
mikroskopické vySetrenie aspiritov alebo bioptickych vzoriek odobratych z vredu po
ofarbeni Giemsom. Z inych foriem sa odoberaju vzorky na bioptické vySetrenie, ktoré sa
vySetruju mikroskopicky, kultivaéne, alebo molekulovou identifikaciou nukleovej kyseliny
parazita (PCR).

Pri koZnej leishmanioze sa odobera excizia zokraja vredu z oblasti erytému (nie
z nekrotickej oblasti), tak ze okraj vredu stisneme prstami aby sa zabranilo krvacaniu.
Alternativne material odoberieme aspiraciou s pouzitim ihly alebo zoSkrabom skalpelom
(Obr. 73).
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Obr. 73. Odber vzorky na leishmanie (prevzaté v www.CDC.com)

Po odbere bioptickej vzorky ¢ast’ z nej pouZijeme na pripravu odtlatkového preparatu, ¢ast’ na
histologické preparaty a Cast’ na kultivaciu. Zo zoskrabov, punktatov, odtlackov pripravime
preparaty, ktoré po zaschnuti a fixacii metanolom farbime Giemsom. Mikroskopickym
vysetrenim hl'adame amastigotné formy.

Pri visceralnej leishmaniéze parazita — amastigotné formy mozno potvrdit’ mikroskopicky
a kultiva¢ne z kostnej drene, sleziny, pecene alebo lymfatickej uzliny.

Nepriamy dokaz. Sérologické testy na dokaz protilatok sa vyuZivaji pri viscerdlnych
formach, nie su prinosné pri koznej a kozno-slizni¢nej forme. K diagnostike protilatok sa
pouzivaji rézne techniky ako imunoenzymovy dokaz (EIA), hemaglutinacia, nepriamy
immunofluorescencny test. Na druhovil determindciu sa vyuZzivaji metédy molekulovho
dokazu DNA, najc¢astejsie polymerazova reakcia (PCR).
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Diferencialne diagnosticky je nutné odlisit’ kozné malignity, bakteridlne a mykotické kozné
1ézie, lepru, koznu tuberkuldézu, ekzém, myodzy, ktoré sa prejavuji podobnym klinickym
obrazom.

Lie¢ba leishmani6zy

Infekcia viacerymi druhmi leishmanii zanechava permanentni imunitu voci opakovanej
infekcii sposobovanej tym istym druhom. LahSie formy koznej leishmanidézy sa vyhoja
spontanne. Liekom vol'by vSetkych foriem leishmanidzy su pripravky na baze antiménu —
stiboglukonat sodny (Pentostam) a antimonat methylglukaminu (Glucantime). U pacientov
s koznou a kozno-slizni¢nou formou sa pouziva allopurinol v kombindacii s antiménovym
preparatom miltefosin sa skusa pre koznu i visceralnu leishmaniézu. Pouziva sa najméi pri
rezistencii na antimonové preparaty pri indickej leishmanidze.

Preventivne opatrenia
Individuélna ochrana spociva Vv pouzivani repelentov na kozu alebo odev. Na komunélne;j
urovni su u¢inné isekticidne postreky v oblasti I'udskych obydli.

8.1.7. Tkanivové prvoky — Amfizoické menavky

Patria sem parazitické prvoky spdsobujuce zavazné ochorenie centralneho nervového
systému, oka, koze, prip. inych tkaniv.

8.1.7.1. Naegleria fowleri

Patogénne kmene druhu Naegleria fowleri (riSa Excavata, trieda Schizopyrena, c¢elad’
Vahlkampfiidae) sposobuju primarnu amébovi meningoencefalitidu ¢loveka, ale aj zvierat.
Infekény monopodiélny trofozoit (12 — 25 um) limaxového tvaru vykazuje eruptivny pohyb
(Obr. 74a). Vyrazné je jadro s centralnym jadierkom. Cytoplazma je ¢lenena na periférnu
hyaloplazmu a granuloplazmu. Trofozoity fagocytuju amébostomami, ktorymi st okrem
baktérii a kvasiniek z prostredia schopné fagocytovat’ i bunky tkaniv hostitela. Binarne
mitotické delenie trofozoitov je pozdizneho typu. Vyskyt druhu je v pode a v sladkovodnych
biotopoch, kde sa zivi baktériami. Predpoklada sa geopolitné rozsirenie druhu.

Vyvinovy cyklus

Pozostava z troch $tadii. Typické je bi¢ikaté $tadium (10 — 16 um) (Obr. 74b), vznikajice
zZ trofozoita pri ndhlom zhorSeni podmienok. Dva rovnaké biciky vybiehaji z anteriérneho
konca bunky. Vyznam tohto $tadia spociva v distribucii na miesta s vhodnej$imi zivotnymi
podmienkami. Bicikaté Stadium nefagocytuje potravu a nebolo pozorované jeho delenie. Po
najdeni biotopu s dostatkom potravy sa transformuje na trofozoita. K encystacii dochadza pri
postupnom zhorSovani podmienok a menavka tvori sférické cysty (7 — 15 um).
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V dvojvrstvovej stene cysty su pory, ktorymi modze trofozoit pri zlepSeni podmienok
excystovat’ (Obr. 74c).

Vyskyt a epidemiologia ochorenia

Primarna amébova meningoencefalitida (PAM) je akitne ochorenie CNS vyvolané
amfizoickou menavkou Naegleria fowleri. Pripady PAM st zname u imunokompetentnych
I'udi, ¢asto v mladom veku, v anamnéze s plavanim v jazere ¢i bazéne. Rychly nastup
priznakov, prudky priebeh alebo neskor¢ stanovenie diagndzy sposobuje zIi prognézu. Prvé
pripady PAM boli odpublikované v Austrélii (1965), v Ceskej Republike bolo zaznamenané
umrtie Sestnastich plavcov na PAM pocas troch rokov (1963 — 1965). V USA boli
retrospektivne odhalené d’alSie pripady datované do roku 1951. PAM je znama z celého sveta,
¢o vyplyva z kozmopolitného rozsirenia povodcu. Na naSom uzemi doposial’ diagnostikovana
nebola. Po zhodnoteni pripadov bolo evidentné, ze vac¢sina pacientov bola infikovana pocas
aktivit v nedostato¢ne chlorovanej vode alebo vo vode jazier, priemyselne zohriatej vode
alebo v domacich vodnych zdrojoch. V poslednych desatroc¢iach pozorujeme celosvetovy
narast poctu pripadov.

Trofozoity Naegleria fowleri boli izolované z nosovej sliznice asymptomatickych jedincov i
pacientov s PAM. Ochorenie je ¢astejSie diagnostikované v letnych mesiacoch, ¢o suvisi
s vodnymi aktivitami. Infikované st Casto imunokompetentné osoby. Vstupnou branou
infekcie je nosova sliznica, ktord je kontaminovand trofozoitmi alebo cystami, ktoré musia
pred invadovanim excystovat’ (Obr. 74). Invazie do tkaniv je schopny iba trofozoit. Ten
penetruje cez epitel nosovej sliznice, migruje pozdiz nervus olfactorius a cez lamina cribrosa,
prechadza do subarachnoidalneho priestoru a postupuje do mozgového parenchymu. Ako
prvé byvaju napadnuté frontalne a olfaktorické laloky. VysSia incidencia PAM u mladych
ludi je zapriCinena castejSou navStevou bazénov a jazier, kde dochadza k rozvireniu
sedimentu s trofozoitmi a cystami menaviek.

Obr. 74. Zivotny cyklus a moznosti infekcie Naegleria fowleri, a — trofozoit, b — bigikaté
Stadium, ¢ — cysta (Schéma M. Mrva).
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Patolégia a klinicky obraz ochorenia

V anamnéze pacienta je Casto plavanie. V patogenéze sa uplatiiuji dva mechanizmy.
Prvym je trogocytéza, kedy menavky napadaju tkaniva amébastdomami, ktorymi fagocytuju
ich bunky. Druhym mechanizmom je kontakt-dependentna lyza hostitel'skej bunky
lytickymi proteinmi vyluCovanymi trofozoitmi. Produkcia cytopatickych proteinov tiez
indukuje apoptézu buniek hostitel'a. Imunitna odpoved” sa manifestuje v nosovej sliznici
polymorfonuklearnymi leukocytmi atakujiicimi trofozoity. P6sobenie zapalovych cytokinov
prispieva K patologickym zmenam v CNS. Mikroglie produkuji pri PAM vysoké hladiny
cytokinov (IL-1a, IL-1B a IL-6), ktoré su faktormi neuropatii. Vzhl'adom k fulminantnému
priebehu, imunitny systém nemd dostatok Casu na vytvorenie dostato¢ného mnozstva
protilatok. Problémom tiez je, Ze kym nizko virulentné kmene st senzitivhe na
komplementom sprostredkovanu lyzu, vysoko virulentné kmene su rezistentné, ¢o je
zabezpecené Specifickymi membranovymi proteinmi.

Inkubacny cas je kratky, trva od dvoch do siedmich dni a ochorenie ma fulminantny
priebeh (7 — 10 dni). Symptomy zahfiaju prudké bifrontalne a bitemporalne bolesti
hlavy, vysoki horucku (38,5 — 41 °C), strnulost’ Sije nasledovani nauzeou a davenim,
podrazZdenost’ou a nervozitou. Nasleduje fotofobia, letargia, epilepsie, diplopia, poruchy
spravania a koma. Ochorenie zvic¢sa kond¢i smrt'ou pacienta. Patologicky nalez je typicky
postihnutim olfaktorickych a frontdlnych lalokov mozgu, bazy mozgu, mozgového kmena
a cerebellum. Hemoragicka nekréza a purulentny exsudat st pritomné na povrchu mozgu.
Mozgové hemisféry st edematozne. Leptomeningy (arachnoidea, pia mater) st silne
prekrvené. V exsudate st pritomné trofozoity. Kortex byva postihnuty povrchovymi
hemoragickymi 1éziami. VéacSina 1ézii je lokalizovand v bdze orbitofrontdlnych
a temporalnych lalokov, hypotalame, mesencephalon, pons Varolii, medulla oblongata
a Vv hornej ¢asti miechy. Menavky su pritomné masovo v perivaskuldrnych priestoroch. Pri
vySetreni je pozorovatené vyplnenie cerebralnych hemisfér, mozgového kmena, mozocka
a hornej Casti miechy exsudatom s obsahom prevazne leukocytov, eozinofilov, makrofagov
a lymfocytov. V edematéznom a nekrotickom mozgovom tkanive st pritomné trofozoity
menaviek, bez pritomnosti polymorfonuklearnych leukocytov. PoSkodend mdze byt
nazofaryngealna sliznica a zapaleny alebo az nekroticky je nervus olfactorius. Trofozoity
Vv tkanive neencystuju. Cerebrospinalny mok vykazuje nizku aZ normalnu hladinu glukézy,
vysoké koncentracie proteinov azvySeny je intrakranidlny tlak. Typickd je pleocytdza
s prevahou polymorfonuklearnych leukocytov.

Laboratorna diagnostika negleriozy

Za indikaciu PAM sa povazuju neurologické priznaky a plavanie v anamnéze. Lézie
Vv kortexe je mozné vizualizovat magnetickou rezonanciou alebo pocitacovou tomografiou.
Nepritomnost’ baktérii v CSF je d’alSou indiciou. Potvrdenie PAM si vyZaduje priamy dokaz
menaviek.

Priamy dokaz. Pre dokaz trofozoitov je potrebné mikroskopické vySetrenie cerstvo
odobratého likvoru, v ktorom je mozné identifikovat trofozoity. Menavky je mozné
scentrifugovat’ (150 x g, 5 min). Kl'dicové je odlisenie trofozoitov od leukocytov.
Napomocnym modze byt farbenie rozterov cerebrospinadlneho moku (CSF) trichromom alebo
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Giemsovym farbivom, ktoré zvyraznia jadro menaviek. Determinacia trofozoiov do rodu
Naegleria je mozna ich suspendovanim do destilovanej vody. Do hodiny prechadzaju do
bicikatych S§tadii (tzv. flagelarna transformacia). Z novSich metéd je mozné vyuzitie
polymerazovej ret’azovej reakcie (real-time PCR), ktora vel'mi rychlo deteguje DNA
menaviek. Triplex real-time PCR, ktora bola pévodne vyvinuta na detekciu rodov Naegleria,
Acanthamoeba a Balamuthia v environmente je metoda pouzitel'na aj v klinickej praxi.
Kultivacny dokaz menaviek z CSF alebo biopsie mozgového tkaniva je Standardnou
diagnostickou metddou. Po kultivécii vzoriek na agare s naterom kultiry Gram-negativnych
baktérii pri 37 °C st do niekolkych hodin pozorovateI'né trofozoity. V diferencialnej
diagnostike je potrebné odliSit’ akutnu bakteridlnu meningitidu, virusové infekcie sposobené
napr. HSV-1 alebo arbovirusmi alebo iné menavkové encefalitidy.

Liecba

Trofozoity Naegleria fowleri v mozgovom tkanive neencystuju. Vdaka tomu v pripade
Gispesnej eliminacie mefaviek nenastavaju recidivy. Uspesnost’ terapie byva vel'mi nizka, o
je spdsobené najmid neskorym stanovenim diagnézy. Vyznamnym faktorom je miera
patogenity kmefa a zdravotny stav pacienta. Liecba nie je ustalena. Uginné bolo podavanie
antimykotika amfotericin B. Liecba musi byt okamzita a intenzivna, pretoze patogén vel'mi
rychlo destruuje mozgové tkanivo. U¢inny méze byt aj trifluoperazin, ktory sa pouziva ako
neuroleptikum.

Preventivne opatrenia

Z epidemiologického hl'adiska st najdolezitejSim biotopom prirodné a umelé vodné plochy
so zvySenou teplotou vody. V umelych bazénoch je potrebné zabranit mnozeniu menaviek
chlérovanim vody. Pravidelna hygienicka kontrola na pritomnost’ termofilnych menaviek by
mala byt Standardom. Jednoznacne sa treba sa vyhybat plavaniu a potapaniu
v nekontrolovanych vodnych zdrojoch.

8.1.7.2. Sappinia diploidea

Povodca ochorenia a vyvinovy cyklus

Menavka je povodcom granulomatéznej amébovej encefalitidy (GAE). V Zivotnom cykle
menavky Sappinia diploidea (riSa Amoebozoa, kmen Lobosa, ¢el'ad” Thecamoebidae) st
zname dve $tadid. Charakteristickym znakom trofozoitov a cyst je pritomnost’ dvoch k sebe
priliehajucich vezikularnych jadier (10 — 12 pum) s centralnym jadierkom, ¢o je dolezitym
znakom v diagnostike. Asi u tretiny buniek v cytoplazme nachadzame viac parov jadier (2 —
4 pary). Pohyb elipsovitého trofozoita (40 — 85 um, Obr. 75a) s pelikularnymi zahybmi na
dorzalnej strane, zabezpeCuje pomaly tok cytoplazmy. Sférické cysty dosahuju 15 — 30 um
(Obr. 75b).
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Vyskyt a epidemiologia ochorenia

Sappinia diploidea je novoobjaveny patogén spdsobujuci encefalitidu. Patogenita bola
potvrdena jedinym pripadom GAE c¢loveka v USA (2001). Vzhl'adom k predpokladanému
geopolitnému rozsireniu, je pravdepodobny vyskyt d’alSich pripadov. Trofozoity je mozné
izolovat’ z vdd, ale najmd z pddy. Cysty su Sirené 1 vzduchom. V jedinom znamom pripade
GAE doslo k infekcii pravdepodobne cez respiracny trakt. Predpokladé sa hematogénna cesta
Sirenia patogéna do CNS (Obr. 75).

Patolégia a klinické prejavy ochorenia

GAE vyvolanda menavkou Sappinia diploidea bola u imunokompetentného pacienta.
O infekciozite a patogenéze nie su takmer ziadne informacie. Nie je zndma inkubacna doba.
Predpoklada sa, ze moze trvat’ niekol’ko tyzdnov az mesiacov. Priznakom GAE predchadzala
sinusitida. Ochorenie sa prejavilo viacerymi priznakmi: bolestami hlavy, horuckou, nauzeou,
davenim, fotofobiou, lokalnymi neurologickymi priznakmi a epilepsiou. V l'avom
temporalnom laloku mozgu bola pritomna 1ézia velkosti 2 cm s nekrotizujlicim
hemoragickym zipalom s mnoZstvom trofozoitov. Cerebrospindlny mok vykazoval
lymfocytarnu pleocytozu.

Obr. 75. Vyvinovy cyklus a moznosti nakazy Sappinia diploidea, a — trofozoit, b — cysta
(Schéma M.Mrva).

Diagnostika, lie¢ba a prevencia

Pri diagnostike bola potrebna lokalizacia lézie magnetickou rezonanciou a tiez biopsia.
Imunofluorescencnd analyza potvrdila dvojjadrové trofozoity. Bola vykonand chirurgicka
excizia lézie aliecba kombinaciou lieCiv (azitromycin, pentamidin izetionat, itrakonazol,
flucytozin) az do uzdravenia pacienta. Doposial’ neexistuje odporucana Liec¢ba. Druh nie je
dostato¢ne preskimany a nie su zname udaje o jeho rozsireni.
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8.1.7.3. Acanthamoeba spp.

Charakteristika povodcu ochorenia a vyvinovy cyklus

Vyvinovy cyklus menaviek rodu Acanthamoeba (risa Amoebozoa, kmen Lobosa, celad’
Acanthamoebidae) zahfiia $tadium trofozoita a cysty. Trofozoity (10 — 40 um) su pokryté
mnozstvom ihlicovitych akantopddii (Obr. 76a, 77a). Ich funkciou je adhézia k povrchom
a k potrave. Pohyb trofozoitov zabezpeCuje plynuly tok cytoplazmy. Cytoplazma je ¢lenena
na periférnu hyaloplazmu a vnitorni granuloplazmu s organelami. VéacSinou jediné
vezikularne jadro (3 — 8 wm) méa masivne centralne jadierko (1 — 3 um). Jadro a dobre
farbiteI'na cytoplazma st vyuzivané v diagnostike. V cytoplazme st pocetné fagozomy.

X
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Obr. 76. Klinicky izolat Acanthamoeba lugdunensis z pripadu akantamébovej keratitidy, a
— trofozoity, b — cysty po protargolovej impregnacii (Foto M. Garajova).

V cytoplazme akantaméb boli zaznamenané endosymbiotické baktérie mnohych druhov ako
Legionella pneumophila, Staphylococcus aureus, Vibrio cholerae, Escherichia coli 0157,
Coxiella burnetti, Salmonela typhimurium, Francisella tularensis, Pseudomonas aeruginosa,
Helicobacter pylori, Listeria monocytogenes, Chlamydophila pneumoniae, Shigella sonnei
a dalSie. Povazujeme ich preto za rezervoarovych hostitelov a vektorov baktérii. Pocas
nepriaznivych podmienok trofozoity encystuju. Vysoko odolné cysty (7 — 22 pm) vodi
teplote, UV Ziareniu a dezinfekénym latkam maji dvojvrstvovll stenu (endocysta a ektocysta
k sebe prieliehajii v poroch) (Obr. 76b, 77b). Trofozoit cez poéry excystuje. Identifikacia
druhov sa okrem morfologickych znakov opiera o analyzy DNA. Akantaméby su ubikvistické
jednobunkovce. Vyskytuju sa vo vsetkych typoch vod, v pdde ale aj v ¢lovekom vytvorenom
prostredi.

a. Akantamébova keratitida (AK)
Vyskyt a epidemioldgia ochorenia

Akantamébova keratitida (AK) je ochorenie rohovky, vyvolané patogénnymi kmenmi
akantaméb. Prvy raz bola zaznamenana v sedemdesiatych rokoch minulého storo¢ia v USA
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a Velkej Britanii. Vo Velkej Britanii sa odhaduje 17 — 21 pripadov na milién obyvatelov,
kym v USA je to 1 — 2 pripady. Rastlici pocCet ochoreni stvisi so zvySenym pouzivanim
kontaktnych SoSoviek. Prvé pripady AK na uzemi Slovenska boli zdokumentované v roku
2004. Ako podvodcovia AK boli zistené nasledovné druhy: Acanthamoeba castellanii,
A. culbertsoni, A. griffini, A. hatchetti, A. lugdunensis, A. polyphaga, A. quina, A. rhysodes.
Infekcia je sposobena trofozoitmi pri poskodeni rohovky alebo zanesenim na povrch rohovky
kontaktnymi SoSovkami. Zdrojom infekcie byva kontaminacia vodou, pripadne prachom
alebo podou (Obr. 77). Pri infekcii prostrednictvom kontaktnych SoSoviek je zdrojom nakazy
roztok na odkladnie SoSoviek. Pri nedostato¢nej hygiene sa v kontaminovanych puzdrach
pre SoSovky vytvara bakterialny biofilm, ktory podporuje mnoZenie menaviek (Obr. 78).
Dal§im faktorom je vystavenie kontaktnych SoSoviek kontaminovanej vode aich dlhodobé
nosenie. Neodporaca sa pouzivat SoSovky pocas plavania. Zakladny prehlad rizikovych
faktorov asociovanych s akantamébovou keratitidou je uvedeny v Tab. 2. Kym trofozoity je
mozné dezinfekénymi latkami eliminovat’, cysty sit mimoriadne odolné. Chlérovanie vody nie
je postacujtice, za spolahliva sa povazuje len tepelna a UV dezinfekcia.

Obr. 77. Zivotny cyklus a moznosti nakazy Acanthamoeba spp. a — trofozoit, b — cysta.
(Schéma M. Mrva)
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Obr. 78. Formovanie biofilmu na povrchu kontaktnych SoSoviek. Pociatocna bakteriadlna
agregacia, ktora zahfna interakcie proteinov a sacharidov, vedie k mikrobialnej kolonizacii
povrchu Sosoviek vratane trofozoitov a cyst Acanthamoeba spp. Rezidua sacharidov priamo na
povrchu Sosovky mozu sluzit’ ako receptory pre trofozoity Acanthamoeba (upravené podl'a
Khana, 2009)

Tab. 2. Rizikové faktory asociované s akantamébovou keratitidou (AK) (upravené podla
roéznych autorov)

Rizikovy faktor

1. Dotykanie sa kontaktnych SoSoviek so zne€istenymi rukami

2. Umyvanie kontaktnych SoSoviek vodovodnou vodou alebo doma pripravenymi
roztokmi

3. Nosenie kontaktnych SoSoviek po dobe predpisanej pouzitel'nosti

4.  Nosenie kontaktnych SoSoviek pocas plavania, Sportovych aktivit vo vode alebo pocas
pobytu vo vyhrievanych bazénoch

5. Umyvanie o¢i kontaminovanou vodou, plavanie v kontaminovanej vode pri suiCasnom
poskodeni rohovky

6. Opakované pouzitie kontaktnych SoSoviek bez nalezitého ocistenia

7. UloZenie kontaktnych SoSoviek v dezinfekénych roztokoch kratSiu dobu, nez je
odportcané

8.  Pouzivanie dezinfekénych roztokov na baze chloru, so slabsiou
efektivnostou eliminacie menaviek

Patolégia a klinické prejavy ochorenia

Infikovani st Casto imunokompetentni I'udia. Adhézia trofozoitov na epitel rohovky je
sprostredkovana manézu-viaziicim proteinom exprimovanym na ich pelikule (Obr. 78).
Trofozoity invaduju do strémy, ktorti poskodzuji. Adhézia trofozoitov na hostitel'ské bunky
vedie tiez k ich apoptoze. Trofozoity fagocytuji hostitel'ské bunky a produkuju proteolytické
enzymy, ktoré spdsobuji rozpad bunkovych spojov a extraceluldrnej matrix. Prenikaju do
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hlbsich vrstiev rohovky, ¢o moze viest’ az k jej perforécii. V tazkych pripadoch prechadzaju
do kornedlnych nervov a vyvoldvaju neuritidu. Vynimoc¢ne sa rozSiria az do sietnice
a spdsobuju chorioretinitidu. Ked’ze rohovka je avaskuldrna, schopnost’ imunitnej odpovede je
obmedzena. Primarna ochrana je zabezpecCena lyzozymom, laktoferinom a sekrecnym IgA
Vv slznom filme. Hoci trofozoity patogénnych akantaméb aktivuji komplement alternativnou
cestou, su rezistentné na komplementom sprostredkovant lyzu.

Symptomy AK pripominju bakterialnu, mykoticku ¢i herpetickt keratitidu. Inkubacna doba
je variabilna. Priznaky sa prejavia po niekol’kych diioch alebo az po tyzdnoch, v zavislosti od
virulencie kmena. Skorym symptomom je bolest’ oka spojena s fotofébiou, edémom a ptézou
viecok. Bolesti sa stupiiuju (perineuritida rohovkovych nervovych vlaken) a vznika zapal
rohovky. Dal§im priznakom je uvolneny rohovkovy epitel a konjunktivalna hyperémia.
V strome rohovky vznika migraciou polymorfonuklearnych neutrofilov do napadnutej oblasti
prstencovity alebo parcidlny infiltrat, ktory sposobuje jej nepriehladnost. K dalsim
symptoémom patria subepitelidlne infiltraty, absces v strome, anteriérna uveitida. Mdze nastat’
perforacia stromy a skleritida. Hrozi dplna strata zraku. Ochorenie sa vyvija vicSinou
unilaterdlne. Komplikaciou mozu byt’ sekundarne infekcie.

Laboratorna diagnostika AK

Diagnostika je zalozena na priamom dokaze memnaviek. VysSie spomenuté symptomy
a neznesitelné bolesti oka s pouzivanim kontaktnych SoSoviek indikuju akantamébovi
keratitidu. Nevyhnutna je identifikdcia menaviek z napadnutych tkaniv alebo puzdier na
kontaktné SoSovky alebo zo SoSoviek samotnych. Spolahliva je kultivacia zoSkrabu rohovky
na nevyzivnom (NN — non nutrient) agare s kulturou Gram-negativnych baktérii pri 30 — 37
°C. Do niekol’kych hodin az dni mikroskopicky pozorujeme trofozoity. Narasta aj vyuzitie
PCR metéd s pouzitim Specifickych primerov pre identifikdciu DNA akantaméb. Pri
diferencialnej diagnostike je potrebné odlisit’ bakteridlnu, mykoticku €1 virusovu keratitidu.

Liecba

Uspesnost’ terapie AK zavisi od v&asnej diagnostiky. Nie je zname lie¢ivo, ktoré by bolo
ucinné na vSetky kmene akantaméb. Efektivna je Casto aplikécia polyhexametylén biguanidu
S podavanim propamidin izetionatu, pripadne hexamidinu. V tazkych pripadoch je nutna
transplantacia rohovky s naslednou dlhodobou aplikdciou lie€iv. V ojedinelych pripadoch je
nutné prikrocit’ k enukleécii o€ného bulbu.

Preventivne opatrenia

Akantaméby su bezné vo vode i v pode. Vzhl'adom k ich odolnosti na dezinfekéné
prostriedky sa daji izolovat aj z krytych a termalnych bazénov iz vodovodnej siete. Pri
poraneniach rohovky je potrebné vyhybat sa takejto moznosti kontaminéacie. Vzhl'adom
k priamej stvislosti nosenia kontaktnych Sosoviek a zvySujuceho sa poctu pripadov AK je
dodrziavanie hygieny pri ich noseni esencialne. Potrebné je pravidelné vymienanie tlozného
roztoku a vyhybanie sa noseniu kontaktnych SoSoviek pocas kiipania sa.
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b. Neuroinfekcie sposobené Acanthamoeba spp. (Granulomatézna amébova
encefalitida, GAE)

Vyskyt a epidemiolégia ochorenia

Granulomatozna amébova encefalitida (GAE) je subakutne alebo chronické progresivne,
tazko lieCiteI'né zriedkavé oportunistick¢é ochorenie CNS sposobované najmid menavkami
rodu Acanthamoeba. Prognéza ochorenia je zla. K dokazanym povodcom GAE u ¢loveka
patria druhy: Acanthamoeba astronyxis, A. castellanii, A. healyi, A. lenticulata, A. rhysodes
A. culbertsoni A. palestinensis. Trofozoity Acanthamoeba spp. je mozné najst’ vo vodach, ale
najmé v pode, ktord moze byt zdrojom kontaminacie. Cysty su Sirené i vzduchom. Tieto
moznosti ndkazy je potrebné zohl'adnit’.

Predpokladaju sa dve vstupné brany infekcie CNS (Obr. 77). Pri hematogénnej ceste sa
Clovek infikuje cez respiraény systém (napr. vdychnutim cyst), priCom v plucnom
parenchyme menavky invaduji alveolarne cievy a §iria sa az do CNS, kde prechadzaju cez
hematoencefalicku bariéru do mozgového tkaniva. Invadovanie cievneho systému moéze byt
aj cez poranenia pokozKky. V druhom pripade dochadza ku kontaminacii olfaktorickej
sliznice a mefavky postupujii pozdiz uchového nervu do mozgu. Najrizikovejsiou
skupinou st HIV pozitivni pacienti.

Patolégia a klinické prejavy ochorenia

GAE spdsobena akantamébami sa objavuje u pacientov s vyrazne oslabenou imunitou.
Rizikovou skupinou su aj alkoholici, narkomani, pacienti lieeni steroidmi, chemoterapiou,
radioterapiou a pacienti po transplantacidch (Tab. 3). Vel'mi zriedkavo sa GAE vyskytuje
u imunokompetentnych jedincov.

Tab. 3. Rizikové faktory asociované s akantamébovou encefalitidou (GAE) (upravené podla
roznych autorov)

Rizikovy faktor

1. HIV pozitivita alebo AIDS

2. Lymfoproliferativne a hematologické ochorenia, diabetes mellitus, pneumonitida,
nedostato¢nost’ funkcie obliciek, cirhdza pecene, rhinitida, faryngitida,
gamaglobulinémia, gravidita, systémovy lupus erythematosus, tuberkuloza, gluk6za-6-
fosfat deficiencia

Alkoholizmus

Transplanticia tkaniv alebo organov s imunosupresivnou terapiou

Nadmerné uZivanie steroidov alebo antibiotik

Expozicia vSetkych hore vymenovanych skupin kontaminovanej vode alebo pdde
U vsetkych hore vymenovanych skupin aktivity veduce k poskodeniu pokozky

a naslednému vystaveniu kontaminovanej vode alebo pode

No ok ow

Patogenéza nie je dostatocne objasnend. KIacovl Ulohu zohrdva vstup menaviek do CNS
prekonanim hematoencefalickej bariéry, ktory nastdva cez endotelovll vystelku cerebralnych
krvnych kapilar. Patogenéza zahffia apoptozu a fagocytozu hostitel'skych buniek. Trofozoity
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prechadzaju zciev do mozgového tkaniva transceluldrne alebo paracelularne. Kontakt
s endotelovymi bunkami je sprostredkovany mandzou-viazicim proteinom produkovanym
trofozoitmi. Protedzy produkované trofozoitmi deStruuju kolagén, elastin a fibronektin, ktoré
su hlavnymi zlozkami extraceluldrnej matrix. Degraduju tiez fibrinogén, IgG, IgA, albumin
a hemoglobin. Nekr6za mozgového tkaniva je spdsobena trofozoitmi, ale tiez zapalovymi
cytokinmi (IL-1, TNF-a). S akantamébami prichadzame do styku vd’aka ich ubikvitarnosti,
Z ¢oho vyplyva pritomnost’ protilatok proti nim u zdravych l'udi. U imunokompetentnych je
komplement aktivovany alternativnou cestou, tvorba protilatok aktivuje neutrofily a zabrani
sa tak vzniku ochorenia. Mikroglie produkuju interleukiny (IL-1a, IL-1b, TNF), ktoré spolu
s makrofagmi hraja tlohu v destruovani menaviek.

Symptomy GAE sa objavuji pomaly. Inkubacny cas je dlhy, méze trvat’ tyzdne az mesiace.
Priznaky st neSpecifické. K priznakom patria bolesti hlavy, stuhnutost’ §ije, nauzea, davenie,
abnormality v spravani, letargia, zvySena teplota a horucka (39 — 40 °C), poruchy videnia,
ochrnutie nervov, meningitida, cerebeldrna ataxia, afizia, hemiparéza, epileptické zachvaty,
zvySeny intrakranialny tlak a neskor aj koma. K zriedkavejsim priznakom patria halucinacie,
fotofobia, poruchy spanku, anorexia, Babinského priznak a Kernigov priznak. Vo vel'mi
zriedkavych pripadoch moze byt priebeh GAE uplne asymptomaticky. Patologicky nalez je
typicky zédpalom, hemoragickou nekrézou a trombdzou. Mozgové hemisféry si edematozne.
Mnozstvom lokalnych lozisk je postihnuty mozgovy kmen, corpus callosum a cerebellum.
Zriedkavo je postihnuta aj medulla oblongata. Trofozoity st rozsirené v perivaskularnom
priestore a objavuje sa vaskulitida. Casta je neovaskularizacia, mnohé cievy su trombotické
s fibrinoidnou nekroézou, obklopené leukocytmi, trofozoitmi acystami menaviek.
Hemoragicka nekrdza byva v okcipitdlnom, parietdlnom, temporalnom a zriedka frontdlnom
laloku hemisfér. Trofozoity a cysty st v mozgovom tkanive sustredené do granulémov.
Granulémy pozostavajuce z mnohojadrovych buniek st u imunokompetentnych pacientov
dobre ohrani¢ené, zatial ¢o u imunodeficientnych pacientoch su len slabo vyvinuté.
Napadnutymi tkanivami moézu byt: podkozie, koza, peceni, trachea, pluca, oblicky,
nadobli¢ky, pankreas, prostata, myometrium, lymfatické uzliny a kostna dren. Pri GAE sa
akantaméby v cerebrospindlnom moku vécSinou nenachéadzaju, hoci v niektorych pripadoch
sa ich podarilo vykultivovat' alebo izolovat ich DNA z likvoru. Cerebrospinalny mok
vykazuje  lymfocytarnu  pleocytézu,  zvySenti  hladina  polymorfonuklearnych
leukocytov, mierne zvySenie koncentracie proteinov a normalnu alebo znizenu koncentraciu
glukozy.

Laboratorna diagnostika GAE

Vzhl'adom k zriedkavosti a ndro¢nej liecbe GAE byva diagndza urcena Casto az post mortem.
Okrem neurologickych priznakov, MRl a CT mdzu pomdct’ lokalizovani 1ézii v kortexe.
Treba zohladnit, Ze pri tazkej imunodeficiencii 1ézie nevznikaju aje nutna laboratdrna
diagnostika.

Priamy dokaz. Vhodna je kultivacia bioptickej vzorky alebo mozgovomiesneho moku.
Materidl je potrebné inokulovat’ na agar s naterom Gram-negativnych baktérii a kultivovat’ pri
37 °C. Do niekol’kych hodin az dni s na agare menavky. Aj histologické vySetrenie rezov je
pouzitelnou metédou. Menavky sa daji v perivaskularnych priestoroch identifikovat’ podl'a
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vyrazného centrdlneho jadierka. Absencia virusovych ¢i bakteridlnych patogénov v CSF
indikuje podozrenie na GAE.

Liecba

Uspesnost’ terapie GAE byva nizka. Pri¢inami st oslabeny imunitny systém pacienta, nizka
citlivost parazita na lieCiva aich neschopnost prekonat hematoencefalickli bariéru.
Neexistuje Standardna lieCba, aplikuju sa kombinacie: ketokonazol+rifampicin+trimetoprim-
sulfametoxazol alebo penicilin G+choramfenikol alebo sulfadiazin+pyrimetramin+flukonazol

Preventivne opatrenia

Nie je mozné vyhnut sa kontaktu s akantamébami, o vyplyva hlavne z ich geopolitného
vyskytu a pritomnosti v spektre biotopov. Prichddzame do styku s nimi casto, o com svedci
pritomnost’ protilatok u zdravej populacie. Predispoziciou pre vznik GAE je oslabeny
imunitny systém. Rizikové skupiny by mali dodrziavat' preventivne opatrenia pri styku
s kontaminovanou pddou a vodou, zvlast’ pri poraneniach koze a pri kipani sa.

c. Kozné infekcie sposobené Acanthamoeba spp.

Vyskyt a epidemioldgia ochorenia

Kozné akantamébové infekcie su typické zlou prognézou, prejavujuce sa u jedincov
s poruchami imunity. Sa zriedkavé a viéSinou asociované s GAE. Znamych pripadov
koznych infekcii bez priznakov GAE je malo a vdcSina z nich sa tykala HIV pozitivnych.
Prvé pripady st zndme od osemdesiatych rokov minulého storocia. Doposial’ je zndmych
minimalne 30 pripadov a vdcSina bola diagnostikovana v USA. Mortalita dosahuje vysoké
percenta, pri samotnych koznych 1éziach je to 73 %, v pripade prepuknutia GAE az 100 %.
Toto ochorenie zatial’ na naSom Uzemi neevidujeme. Predpoklada sa, Ze infekcia trofozoitmi
alebo cystami menaviek je naj€astejSia pri roznych koznych poraneniach, ktoré su znecistené
kontaminovanou pddou, prachom alebo vodou (Obr. 77). Nakaza sa nasledne moéze Sirit
hematogénnou cestou do CNS a vyvolat’ GAE.

Patologia a klinické prejavy ochorenia

Kozné infekcie sposobené volne akantamébami boli zistené prevazne u HIV pacientov
apacientov s oslabenym imunitnym systémom, hoci vzicne boli opisané aj
u imunokompetentnych jedincov. U imunosuprimovanych l'udi sa moéZe koZzna lézia stat’
vstupnou branou pre vznik GAE, pricom S§irenie menaviek nastdva hematogénnou cestou.
Imunopatologia ochorenia je uvedena v Kkapitole 0 neuroinekciach spdsobovanych
akantamébami.

Chronické ulcerativne lézie s masivnym erytémom si na roznych miestach tela,
pripominajiice mykotické, virusové ¢i mykobaktériové infekcie. Pri histologickom vySetreni
st viditelné nekrotické loziska obkolesené zapalovymi bunkami, trofozoitmi a cystami
a pritomna je vaskulitida. Menavky sa sustreduji okolo lymfatickych a krvnych ciev
a tukového tkaniva.
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Laboratorna diagnostika koZnej akantamebo6zy

NajspolahlivejSou metodou je priamy dokaz trofozoitov a cyst v bioptickej vzorke po
farbeni Calcofluorom. Vhodnou metodou je kultiviacia na agare s naterom kultury Gram-
negativnych baktérii pri 37 °C, ¢im sa eliminuje moznost pomylenia si trofozoitov s
makrofagmi. PodrobnejSie informacie su v Casti o diagnostike GAE. Ked’ze kozna infekcia
bez priznakov GAE je zriedkava, je nevyhnutnd pozornost pri odliSeni mykotickych,
virusovych ¢i mykobaktériovych infekcii alebo zépalov vyvolanych pritomnostou cudzieho
telesa.

Liecba

Uspesnost’ terapie je nizka, ¢oho dovodom je oslabeny imunitny systém pacienta, nizka
citlivost na lie¢iva a neskoré stanovenie diagnézy. Nie je k dispozicii odporti¢ana liecba.
V niektorych pripadoch doslo k zlepseniu po topickej aplikacii viacerych zlucenin, napr
ketokonazolu s 5-flzuorocytozinom alebo pentamidin izetionatu s chlorhexidinom
a ketokonazolom.

Preventivne opatrenia

Kozné akantamébové infekcie Casto predchadzaji GAE aj o niekolko tyzdiov ¢i mesiacov.
Vcasnou diagnostikou a liecbou sa otvaraji moznosti vylie¢enia. Je nevyhnutné vyhybanie sa
rizikovym biotopom u jedincov s oslabenou imunitou.

8.1.7.4. Balamuthia mandrillaris

Povodca ochorenia a vyvinovy cyklus

Balamuthia mandrillaris je volne zijica pédna menavka. Jej potravou su eukaryotické
jednobunkovce. Kmen na zaklade ktorého bol druh opisany, bol izolovany z mozgového
tkaniva mandrila (USA) aod =zaciatku je povazovany za patogén. Spitne bolo
identifikovanych az vySe devitdesiat pripadov encefalitidy ¢loveka. Sposobuje chronicku
granulomatéznu encefalitidu (GAE). Zivotny cyklus metiaviek Balamuthia mandrillaris (risa
Amoebozoa, kmen Lobosa, ¢el'ad” Balamuthiidae) pozostava zo $tadia trofozoita a cysty.
Polypodidlne trofozoity su krickovitého tvaru. (Obr. 79a). Velkost buniek dosahuje 12 — 60
pum. Véac¢sinou jediné jadro je vezikuldrne, s vyraznym centrdlnym jadierkom. Pohyb
menaviek zabezpecuje plynuly tok cytoplazmy. Cytoplazmu je rozdelend na periférnu
hyaloplazmu a vnatornt granuloplazmu. Cysty st sférické s velkostou 6 — 30 um. Stena cyst
je trojvrstvova (ektocysta, mezocysta, endocysta). Pri svetelno-mikroskopickom pozorovani
je zjavna iba vonkajsia a vntitorna vrstva (Obr. 79Db).
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Obr. 79. Zivotny cyklus a moznosti nakazy Balamuthia mandrillaris, a — trofozoit, b —
cysta (Schéma M.Mrva)

Vyskyt a epidemioldgia ochorenia

Za pdvodcu granulomatoznej amébovej encefalitidy (GAE) — subakutneho alebo chronického
ochorenia CNS — boli dlht dobu povazované iba akantaméby. Z vySe sto zaznamenanych
pripadov  GAE spdsobenych druhom Balamuthia mandrillaris sa priblizne pétdesiat
diagnostikovalo v USA, Styridsatpdt’ v JuZznej Amerike a Mexiku, osem v Australii, dva
v Japonsku ajeden v Ceskej republike. Toto ochorenie zatial na naSom uzemi nebolo
zaznamenane¢.

Trofozoity je mozné najst’ v péde, ktora mdze byt zdrojom kontaminacie. Cysty mozu byt’
Sirené vzduchom. Nie st vylucené nakazy z kontaminovanej vody. Vzhladom k pomalej
proliferacii trofozoitov, neskorému nastipu priznakov, nie je Casto mozné urcit spdsob
infikovania. Predpoklada sa Sirenie hematogénnou cestou po pociatocnej koznej infekcii,
pripadne infikovanim nosovej sliznice (Obr. 79), z ktorej mefiavky postupuju pozdiz
cuchového nervu do CNS alebo infekciou dolnych dychacich ciest (vdychnutim cyst). Tieto
spdsoby infekcie boli experimentalne dok4zané.

Patologia a klinické prejavy ochorenia

GAE sposobena druhom Balamuthia mandrillaris bola prvotne zistena u imunodeficientnych
pacientov, ale je castejSia u pacientov bez imunodeficiencie, ktori vSak maju oslabenu
kondiciu (alkoholici, diabetici, narkomani). Patogenéza je pri tomto type GAE len
minimélne preStudovana. Posledné vyskumy dokézali, Ze cytopaticky efekt sposobuje
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trofozoit kontakt-dependentnymi mechanizmami. Zatial nebola potvrdena produkcia
cytolytickych enzymov.

Pociatocné fazy infekcie su typické vytvaranim lokalizovanej zapalovej reakcie v zavislosti
od vstupnej brany infekcie (koZny granulomatézny zapal alebo pneumonitida). Prvé
priznaky GAE sa prejavuju po tyzdiioch aZz mesiacoch. Priecbech GAE je subakutny az
chronicky (od niekolko tyzdnov do dvoch rokov). Priznakmi su horucka, bolesti hlavy,
nauzea, davenie, epilepsia, neurologické priznaky, akatny hydrocefalus. V- mozgovom tkanive
sa vytvaraju nodularne 1ézie. Pocas progresu 1ézie pribudaju, zvacsuju sa a vznikd vazogénny
edém. V neskorych fazach 1ézie kalcifikuji. Pritomné st nekrotické loziska obkolesené
epiteloidnymi histiocytmi. Vyvija sa aj vaskulitida, trofozoity sa koncentruju okolo ciev.
Tento druh menavky neprechadza do cerebrospinadlneho moku. Je vSak mozné diseminacia do
obli¢iek, nadobli¢iek, pankreasu, $titnej zl'azy a pltc.

Laboratorna diagnostika balamuthiovej GAE

Nespecifické priznaky vyrazne stazuju diagnostiku, napomocné je magneticka rezonancia a
pocitacova tomografia.

Priamy dokaz. V histologickych rezoch (farbenie haematoxylin + eozin) biopsie tkaniva st
rozoznatel'né cysty stypickou trojvrstvovou stenou abazofilnou cytoplazmou
s tmavofialovymi granulami. Jadro obsahuje mohutné centralne jadierko.

Znovsich diagnostickych metdd sa za spolahlivi povazuje PCR. Priamy dokaz
prostrednictvom kultivacie vzorky z biopsie na tkanivovej kultire je spoPahlivou avsak
naro¢nou metédou. MnoZenie menaviek je pomalé, zvy€ajne trva aj niekol’ko tyzdnov, ¢o
vyrazne spomaluje potvrdenie diagnozy.

Nepriamy dokaz. Menavku je mozné identifikovat’ tiez nepriamou imunofluorescenénou
analyzou. Boli vyvinuté sérologické metédy na detekciu Balamuthia-specifickych IgM a IgG
protilatok.

Diferencialne diagnosticky je potrebné odlisit tumory, toxoplazmézu, nokardidzu,
tuberkul6ozu a neurocysticerkozu.

Liecba

Uspesnost’ lie¢by je nizka. Nebola najdend overend liecba, vicSina pripadov je
identifikovanych aZ post mortem. Zname su tri pripady spesnej terapie potvrdzujice vyznam
v€asného stanovenia diagnozy. Perspektivne je aplikovanie viacerych zla¢enin so
synergickym ucinkom, napr. flucytozin+flukonazol+pentamidin
izetionat+sulfadiazintazitromycinttriflzuoperazin. Taktiez miltefosin vykazal in vitro
trofocidnu ucinnost’ proti B. mandrillaris.

Preventivne opatrenia

Aj pri tomto druhu menaviek sa predpoklada geopolitny vyskyt v réznych typoch podnych
biotopov. Oslabeny imunitny systém pacientov s HIV, diabetikov, alkoholikov, pacientov po
transplantaciach a pod. je na vznik GAE nachylny atito pacienti by mali dodrZiavat
preventivne opatrenia na zabranenie vzniku ochorenia.
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8.1.8. Prvoky z inych miest na tele

8.1.8.1. Trichomonas vaginalis

Trichomonas vaginalis, bi¢ikovec posvovy je pdvodcom urogenitalnej trichomondzy. Patri do
¢elade Trichomonadidae. Vyskytuje sa geopolitne, hlavnym infekénym a aktivnym $tadiom
je vegetativna forma — trofozoit (Obr. 80). Prvoka nasiel v sekréte posvy, opisal a pomenoval
vr. 1836 A. F. Donné. O vyskum urogenitalnej trichomondzy sa vyznamne zasluzil prof. Oto
Jirovec. Trichomonady cysty netvoria, podl'a niektorich autorov gulovité pseudocysty.
Trofozoit mé hruskovity tvar, meria v priemere 9,7 x 7,0 um. PozdiZ bunky prechadza osova
ty¢inka tvoriaca vystuz bunky tzv. axostyl. DalSou stdastou skeletu bunky je kosta (rebro)
a parabazalna fibrila (filamentum). V blizkosti jadra sa nachadza parabazalny aparat, ktory
pozostava z Golgiho komplexu spojeného s parabazalnymi fibrilami. Prvok sa pohybuje
Stvormi volnymi bicikmi smerujlicimi dopredu. Piaty bic¢ik smeruje dozadu a tvori lem
undulujicej membrany. Gul'até jadro méa dvojiti membranu. V bunke sa eSte nachadza
endoplazmatické retikulum a hydrogenozomy (gulovité organely nachadzajuce sa pozdiz
axostylu a kosty), ktoré sluzia k tvorbe ATP. Mitochondrie chybaj.

Predné
biciky

Undulujuca
membrana

Parabazal
ny aparat

Hydro

Kosta geno-

Parabazalna
fibrila

Axostyl

Obr. 80. Trichomonas vaginalis, schématické znazornenie (Upravené podla
www.pathologyoutlines.com)
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Parazit vyskytuje aj v améboidnom $tadiu, ktoré slizi na adhéziu prvoka na podlozku alebo
tkanivo hostitel'a. T. vaginalis sa mnozi binarnym delenim, pri deleni jadra vznika deliace
vretienko, ktoré spaja oba pdly deliaceho sa jadra. Oddelené jadra sa s bi¢ikmi presunt
k polom bunky, ktora sa rozdeli na dve dcérske bunky. Ked'Ze trichomonady nemajia bunkové
usta, prijimaja potravu pinocytoézou aj fagocytoézou, pri ktorej vznika traviaca vakuola. Spaja
sa s lyzozomom a jeho hydrolytické enzymy pomahaju stravit’ obsah vakuoly.

Vyskyt a epidemioldgia ochorenia

O vyskyte trichomono6zy na Slovensku mame k dispozicii starSie udaje, ktoré publikovali
Valent a Klobusicky (1988). Trichomonady zistili u vySe 40 % zien s vaginalnym vytokom,
nad 60 % uzien v napravnych zariadeniach. V Ceskej republike v 90. rokoch doslo
K vyraznému poklesu vyskytu trichomondzy v populacii. Zachytnost T. vaginalis
Vv posSvovych sekrétoch za posledné roky klesla na 3 % z poctu vySetrenych, pricom do konca
80. rokov minulého storoc¢ia bol T. vaginalis dokazovany az u 20 % vzoriek vaginalneho
sekrétu. Chorobnost’ z konca 80. rokov poklesla z 875 az 1385 na 100 tis. Zien vo veku nad 15
rokov na 63 az 81 pripadov na 100 tis. zien nad 15 rokov od roku 1990.

Trichomonddy sa prendSaju  pohlavnym  stykom, pricom trichomon6za patri
k najfrekventovanej$im sexualne prenosnym chorobam (STD - sexually transmitted
diseases). Ako parazitarne ochoreniec mocového a pohlavného Ttstrojenstva postihuje
najcastejSie Zeny najmi v obdobi pohlavnej zrelosti a sexudlnej aktivity. Vyznamnu ulohu
v epidemiologii nakazy maju promiskuitné sexualne kontakty. Trichomondza je u Zien asi
20-krat CastejSia ako u muzov. K ndkaze Zeny okrem pohlavnej cesty prenosu dochadza
vynimoc¢ne spoloénymi toaletnymi potrebami alebo spodnou bieliziiou. Parazit je vel'mi
citlivy na prezivanie mimo ludského tela, nepreZije vysusenie a teplotu nad 45 °C. Vo
vodnom prostredi hynie do 60 minut, preto infekcie z vody st malo pravdepodobné aj ked’ nie
vyli¢ené. V moci trichomonady prezivaju 30 minat. Nosi¢om ndkazy je spravidla
asymptomaticky muz, u ktorého parazit preziva v prostatickej tekutine. Vo vagine parazity
nachadzaju priaznivé podmienky pre mnoZzenie v bi¢ikatej forme trofozoita (Obr. 81).
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INFEKCIA ZiISKANA
POHLAVNOU CESTOU

TROFOZOITY V
URETRALNOM ALEBO
VAGINALNOM VYTOKU

--------

TROFOZOIT

/ NEMA STADIUM CYSTY

Obr. 81. Vyvinovy cyklus Trichomonas vaginalis (upravené podl'a Markella a kol.
1999)

Patoldgia a klinické prejavy ochorenia

Infekcia spdsobuje zapaly na sliznici s edémami, deskvamaciou aZ vymiznutim epitelu. Na
povrchu sliznice sa tvori hnisavy exsudat, krvné cievy proliferujii a objavuju sa pocetné
hemoragie. Vysoké hladiny estrogénov vytvarajii optimalne podmienky pre rast trichomonad.
Pri ich poklese infekcia vymizne alebo prechadza do latentného Stadia. Trichomonady sa
podiel’aju na pooperacnych infekciach, vzniku infertility, poruchach tehotenstva, ako faktor
hlbokych zapalov poSvy. Pri porode mdze trichomonadové infekcia prejst na novorodenca.
Prekonanie infekcie nezanechava imunitu.

U 15 — 50 % muzov a vySe polovice infikovanych Zien prebieha infekcia asymptomaticky.
Symptémy sa objavuji po 4 — 28 dilovom inkubacnom Case vo forme akutnej vaginitidy
a uretritidy. V akutnej faze je u Zien najcastejsi penivy, Zltozeleny zapachajuci vytok, na
bielizni zanechdva Skvrny. U niektorych infikovanych sa moézu objavit mocCové tazkosti,
metroragie, panvové bolesti a vagindlne krvéacanie. Infekcia postihuje az u 80 % infikovanych
dolné mocové cesty a zapriciiuje bolestivé mocenie. Horné Casti pohlavného ustrojenstva
byvaju postihnuté vzacne. Akuatna faza trvd niekolko tyzdiiov az mesiacov. Chorobné
priznaky postupne ustupuju aj bez liecby a prechadzaju do chronického $tadia. Chronicka
forma je sprevadzana miernejSim zapalom vaginalnej sliznice. Pritomné su
tmavocervené makule a sliznica ma vzhl’ad leopardej koZe. U neliecenych pacientiek
mozZe toto Stadium trvat’ aj roky. K relapsom moze dojst’ pri zniZenej obranyschopnosti
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postihnutej osoby alebo pri inom ochoreni. U muZov sa akitna trichomondéza manifestuje
po kratkej inkuba¢nej dobe (5 — 14 dni) po sexualnom styku s infikovanou Zenou. Pacient
pocituje Casté nutkanie na mocenie, svrbenie v Usti uretry, hlavne po moceni. Sliznica uretry
je zapalena, vytok je hnisavy, Sedej alebo mlieCnej farby, odtekd samovolne a pripomina
kvapavku. U muzov perzistuju trichomonady menej ako 10 dni a infekcia moze vymiznat
spontanne. Vyznamny vplyv na prezivanie trichomonad ma pritomnost’ zinku v prostaticke;j
tekutine. Pri jeho vysokych hladindch trichomonddy hynu. Kmene rezistentné na zinok vsak
sposobuju tazké infekcie. Exacerbacie sa méZu vyprovokovat’ alkoholom, prechladnutim,
koitom apod. aprejavuju sa masivnejSim vytokom. V poslednej dobe sa zvySena
pozornost’ venuje ektopickym lokalizdciam trichomonad v dychacich cestach. Su opisané ich
izolacie z plic u pripadov akutnych respiraénych ochoreni, koinfekcie s Pneumocystis
jirovecii. Primarne neindukuju ochorenie, ale mézu st'azovat’ priebeh ochorenia.
Komplikacie. Niektoré stidie potvrdzuju, Ze trichomonadova infekcia méze mat’ nepriaznivy
vysledok na tehotenstvo a je asociovand s predéasnym poérodom a nizkou pérodnou
hmotnost'ou. TaktieZ bolo pozorované, ze tehotné Zeny infikované T. vaginalis moézu pri
porode byt ndchylnejSie k materskej poporodnej sepse. Existuju Studie, ktoré svedcia
0 epidemiologickej suvislosti medzi HIV+ pacientami a trichomonézou. Dokazuju, ze
infekcia T. vaginalis moéze zvysit' riziko prenosu virusu HIV, a taktiez u HIV pozitivnych
0s0b mdze byt’ zvysené riziko trichomonéadovej infekcie.

Laboratérna diagnostika trichomonézy

Vysetrenie na T. vaginalis by malo byt’ vykonané u Zien so zapalmi posvy, vulvitidou alebo
vytokom z poSvy. U muzov je indikované vysetrenie na trichomondézu u sexualnych
kontaktov s infikovanymi zenami a u pacientov s pretrvavajucou uretritidou. U Zien sa
odobera vyter zo zadnej klenby a vaginalny sekrét. Rovnocenné vysledky sa podl'a niektorych
autorov daju ziskat’” aj z vagindlnych tampdénov a mocu vySetrenim metédou PCR resp.
mikroskopickym vySetrenim po kultivacii. U muzov sa z vyteru z uretry, alebo z mocu
mikroskopickym vySetrenim a po kultivacii diagnostikuje 60 — 80 % pripadov trichomonézy,
paralelnym odberom sa pravdepodobnost’ diagnostiky signifikantne zvysi.

Priamy dokaz. Trichomon6za sa diagnostikuje mikroskopickou identifikaciou
trichomonad v nativhom preparate. Vaginalny sekrét sa po odbere zmiesa s fyziologickym
roztokom a vySetruje mikroskopicky pri zvac¢Seni 200 — 400x. VySetrenie nativneho preparatu
umozni odlisit’ infekciu trichomonadami od bakterialnej infekcie. Pre potvrdenie T. vaginalis
sa preparat farbi metodou podl’a Giemsa a Romanowského. Citlivost mikroskopického
vySetrenia nativneho preparatu je vysSia u Zien s vytokom ked vizualizacia pohyblivych
trichomonad indikuje pritomnost’ infekcie. Napriek tomu, citlivost’ vySetrenia nativneho
preparatu je pomerne nizka, u Zien sa pohybuje od 45 do 60 %, u muZov je eSte nizsia.
Kultiva¢né vysetrenie. Citlivost’ diagnostiky sa vyznamne zvysi kultivaciou na Specifickych
pddach. Kultivacné vySetrenie je délezité najmé pri vySetrovani muZov a dokazuje az 95
% infekcii. Podmienkou je vzorka odobratd do transportného média. Po inokulécii
kultiva¢nej pody kultivicia prebieha v termostate pri 37 °C a mikroskopicky sa hodnoti
nativny preparat kazdy dent po dobu 4 — 5 dni, podl'a rastovej krivky v pouzitej kultivacnej
pode. Kultiva¢né vySetrenie je povazované za zlaty Standard, napriek tomu, ze molekularne
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metddy maji vysSiu citlivost. V rutinnej diagnostike maju skor vyuzitie ako konfirmacné
testy.

DalSie metédy priameho dokazu trichomonad. Z d’aliich testov sa vyuziva dokaz antigénu
imunoenzymovymi technikami a imunochromatografickou technikou. Dosahuju vysoku
citlivost (80 — 94 %) a Specifickost’ viac ako 95 %. Okrem toho ich vyhodou je, ze
nevyzaduju ziadnu inStrumentaciu a poskytuju vysledky do 30 minat. Su vhodnou
alternativou kultiva¢ného dokazu alebo PCR. Nevyhodou je moznost’ faloSnej pozitivity, Co
moze sposobit’ vyznamné chyby v populécii s nizkym vyskytom ochoreni. Najvyssiu citlivost’
pre dokaz T. vaginalis ponukaju metédy PCR, ktoré tam, kde to umoznuju finanéné zdroje
predstavuju zlaty Standard v diagnostike trichomonoézy. Ich vyhodou je moznost’ dokazu
priamo Vv urogenitalnych vyteroch, vo vzorkach mocu, pricom metéda dosahuje citlivost’ az
97 % a Specifickost’ 99 %.

Nepriamy dokaz sa nevykonava

Liecba
Mala by platit’ zasada, Ze lieCeni maju byt’ okrem pacientov aj ich sexudlni partneri. Zakladom
liecby su 5-nitroimidazolové preparaty. Liekom volby je metronidazol a ornidazol.

Prevencia ochorenia

Riziku vzniku a irenia trichomonodzy je mozné zabranit' pouZitim prezervativov. DalSou
moznostou je informovanost’ o tejto infekcii pred pohlavnym stykom s novym partnerom.
NajistejSim spdsobom prevencie je vSak sexudlna zdrzanlivost'.

Z ostatnych druhov trichomondd v ustnej dutine cloveka moéZeme ndjst’ geopolitne sa
vyskytujiceho bi¢ikovca tstneho Trichomonas tenax. Zije ako komenzal v tstnej dutine
najma osob s kariéznym chrupom a u star$ich I'udi. Jeho patogenita nie je celkom objasnena,
prvok bol izolovany aj z bronchoalveolarnej lavaze, pleuralneho vypotku u 0sdb s oslabenou
imunitou. Parazit sa diagnostikuje mikroskopicky, alebo dokazom DNA parazita metédou
PCR. Na liecbu sa pouZiva metronidazol.

Pentatrichomonas hominis, bi¢ikovec ¢revny. Ma 5 bicikov, vyskytuje v Sirokom spektre
hostitelov, v mnohych cicavcoch, vtakoch a u ¢loveka. Zije v hrubom &reve &loveka, je
povazovany za komenzalneho prvoka. U nas sa vyskytuje vzacne.

Okrem vymenovanych trichomonad boli opisané desiatky nalezov trichomonad ektopicky
lokalizovanych v dolnych dychacich cestach. Sprvu boli nalezy pripisované Trichomonas
tenax, komenzalovi v ustnej dutine. Narastajica kvalita diagnostiky vSak postupne odhalila
najmenej Sest’ d’alSich necakanych druhov trichomonad z materidlov z dolnych dychacich
ciest: Trichomonas vaginalis, Pentatrichomonas hominis, Tetratrichomonas gallinarum,
Tetratrichomonas sp., Tritrichomonas foetus a Lophomonas blattarum. Posledné $tyri druhy
su zvieracie trichomonady, vzacne a ojedinelé néalezy su opisané z dychacich ciest ¢loveka.
V nasom laboratoriu sme izolovali u dvoch pacientov blizSie neuréeny druh trichomonad
Z pl'icneho vyplachu.
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8. 2. Tkanivové helminty: trematoda

8.2.1. PeCenové motolice
8.2.1.1. Fasciola hepatica

Dospely jedinec motolice peceiiovej dosahuje az 30 mm dizky a 13 mm §irky. Motolicu
opisal v r. 1379 franctzsky chovatel'’ dobytka Jehan de Brie ako povodcu porusenia pecene
oviec. Latinsky nazov pridelil parazitovi Linné v roku 1758. Dospela motolica (Obr. 82) ma
charakteristicky tvar listu. Predna ¢ast’ je SirSia, ma 3 — 4 mm dlhy hlavovy KkuZel.
K prichyteniu na povrch zl¢ovych ciest sluzia motolici dve prisavky, @stna a brus$na.
Motolice st hermafroditné, oplodnené vajicka su ovalne Zltohnedej farby a maji viecko.
V priemere dosahuju dizky 140 pm a 75 pm sirky (Obr. 83).

Univ. Ottawa © Biolabs

Obr. 82. Fasciola hepatica Obr. 83. Vajicko Fasciola hepatica
(prevzaté z: www.biodidac.bio.uottawa.ca) (prevzaté zwww.people.rit.edu)

Vyvinovy cyklus

Nezrelé vajicka st vylu€ované ZI¢ou do ¢reva a stolice. Ak sa dostant vajicka do vodného
prostredia alebo do vlhkej pody vyvija sa v nich 0 9 — 15 dni larva — miracidium. Vo vodnom
prostredi plavajuca larva napada medzihostitela, ktorym je vodny ulitnik (najcastejSie rod
Lymnaea). V nom sa vyvijaju larvy cerkarie. Majui chvostik, po uvolneni z ulitnika plavaja
vo vode a vV priebehu 8 hodin sa prichytavaju na vodnej vegetacii a inych objektoch, kde
tvoria cysty metacerkarie. Clovek alebo iny definitivny hostitel (herbivorny alebo
omnivorny cicavec) sa nakazi poZitim surovych sladkovodnych rastlin (Salaty)
s prichytenymi metacerkariami. V duodéne definitivneho hostitel'a metacerkérie excystuju,
prenikaju ¢revnou Stenou do peritonealnej dutiny, d’alej sa dostavaju do peCenového
parenchymu, ktory poskodzuju. Z pecene sa dostavaju do zI€ovych ciest, kde o0 3 — 4 mesiace
motolice dospievaju. Dospelé motolice mézu produkovat’ az 25 000 vaji¢ok denne u Pudi az
10 rokov (Obr. 84).
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Dospela motolica

Cerkarie encystované na vodnych
rastlinach ako metacerkarie

Cerkarie opustaju ;i
medzihostitela

Miracidium prenika do
medzihostitela-ulitnika
v ktorom sa larvy delia

Vo vaji¢kach vyluc¢enych
fekaliami dozrievaju vo vodnom
prostredi Iarvy—miracidieO
__{7

Definitivny hostitel' sa nakazi poZitim
metacerkarii. Po excystacii prenikaju medzi
2. - 6. dilom cez stenu ¢reva do peritonealnej
dutiny, dalej cez Glissonovu kapsulu do
parenchymu pecéene a Zl¢ovych ciest

Obr. 84. Vyvinovy cyklus Fasciola hepatica (upravené podl'a Markella a kol., 1999)

Vyskyt a epidemiologia ochorenia

Fasciol6za sa vyskytuje endemicky skoro po celom svete. V Eurdpe je najviac pripadov
evidovanych vo Francuzsku. Odhaduje sa 2,4 miliona 'udi nakazenych motolicou a okolo
180 milionov l'udi Zije v oblastiach, kde hrozi infekcia. Najcastejsie sa infekcia F. hepatica
vyskytuje v oblastiach s rozsiahlym chovom oviec a dobytka a tam, kde Pudia konzumuju
surové pokrmy pripravené z vodnych rastlin, vratane Eurépy, Stredného vychodu a Azie.
V mnohych miestach, ako je Portugalsko, delta Nilu, severny Iran, ¢astiach Ciny a andskej
vyso¢iny Ekvadoru, Bolivie a Peru, predstavuje fascioléza vazny zdravotny problém. Clovek
sa nakazi pozitim surovej, sladkovodnej vegetacie, na ktorych s encystované metacerkarie
alebo aj pitnou vodou kontaminovanou cerkariami. Z vodnych rastlin alebo rastlin rasticich
na vlhkych stanoviStiach s najrozsirenejSim zdrojom nékazy cloveka potoc¢nica lekarska,
roripa, cakanka a byliny, ktoré slizia na pripravu surovych Salatov. V krajinach Blizkeho
vychodu sa méze ¢lovek nakazit” dospelou motolicou po konzumacii kontaminovanej SUrovej
pecene. Napriek vysokému vyskytu infekcie, Tudia su len nahodni hostitelia motolice
Primarne definitivni hostitelia motolice st domace a vol'ne zijuce preztvavce. Fascioloza
oviec a hovédzieho dobytka je vaznym problémom ako z hladiska ekonomickych strat
a rizika infekcie cloveka.
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Patolégia a klinické prejavy ochorenia

Inkubaény cas je 1 — 8 tyzdiov. Asi 50 % infekcii motolicou pecenovou je
asymptomatickych. Ochorenie sa moze prejavit’ od niekol'kych dni az niekol'ko rokov po
infekcii. Zavaznost’ klinickych priznakov zavisi od infekénej davky. Uvadza sa, Ze Klinické
prejavy vyvola pritomnost’ asi 50 motolic. Mladé motolice penetruji do pecene, kde
vyvolavaju zapaly a hemoragie. V zlcovych cestaich spdsobuju motolice hyperplaziu
ZI¢ového epitelu, dilataciu, fibrézu a kalcifikaciu. Moze dojst’ k tvorbe ZI¢ovych kameniov.
Dospelé mézu zit' v zl¢ovych cestach, vyvolavat’ priznaky po dobu az 10 rokov. Akitna
fascioléza je pozorovana po prehltnuti velkého mnozstva metacerkarii. Prebieha pod
obrazom hepatitidy alebo febrilného eozinofilného syndréomu. Prejavuje sa horuc¢kou (az
40 °C), peleii byva zvicSena a bolestiva. Casté st bolesti brucha s hnaékami, nauzeou
a zvracanim. Sprievodnym prejavom moéze byt urtikaria a anémia.

Eozinofilia je pritomna vo vSetkych fazach infekcie, vyrazna je v akutnej faze (40 — 80 %).
Leukocytéza dosahuje maximum v 6. tyzdni (20 — 50 tis). Oba markery mézu pomoct’
diagnostike ochorenia v pociatkoch infekcie, ked’ eSte vaji¢ka nie s vylu¢ované stolicou.
Chronicka faza (biliarna faza). V humannej populécii je ovela CastejSia a vyznacuje sa
zviacSenim pecene a sleziny, difiznymi bolestami brucha a Zlta¢kou. Tieto priznaky st
dosledkom biliarnej obstrukcie a zapalov spdsobenych pritomnostou velkych dospelych
jedincov a metabolitov do zlcovych ciest. Vysledkom zavaznych infekcii moze byt cirhéza
a dokonca aj smrt’. U deti sa infekcia prejavuje tazkou anémiou.

Ektopické lokalizacie infekcie pri beznom prenose nie su Casté, ale motolice sa mozu dostat’
do peritonealnej dutiny, ¢revnej steny, plic, podkozného viziva, oka. Vzacna je lokalizacia
v CNS. ,,Halzoun* je druh infekcie sposobenej Fasciola hepatica, v ktorej sa helmint usadi
v hitane ana sliznici hornych dychacich ciest. Dojde ktomu po konzumacii surovej
pefene napadnutej motolicami. Pritomnost’ pricicanych motolic sposobuje bolestivé a
krvacajuce opuchy mékkého podnebia a hrtanu, hltanu, nosovej dutiny. Postihnuty ma
stazené dychanie.

Laboratorna diagnostika fasciolozy

Na fasciolozu je treba mysliet' predovsetkym pri hepatopatii a horiacke, cestovatel’skej
anamnéze S konzumiciou potravy pripravenej zvodnych rastlin, pitim vody
Z neoverenych zdrojov, poZitim surovej pefene zvierata — definitivneho hostitel’'a a pod.
Vyznamnym markerom pritomnosti fasciol6zy je eozinofilia. U 95 % pripadov sa vyskytuje
v akitnej faze ochorenia. V chronickej faze ochorenia sa vyskytuje asi u polovice
pripadov. V akutnej faze byva zrychlena sedimentacia erytrocytov a leukocytoza.

Pecenové funkéné testy moézu vykazovat' znamky hepatocelularneho poskodenia parazitmi,
alebo o obstrukcii zICovych ciest.

Priamy dokaz parazita. Definitivna a najrozsirenejsia forma diagnozy je mikroskopicky
dokaz vajicok v stolici, pripadne v duodenalnej tekutine alebo v aspirate Zl¢e. Vajicka
Fasciola hepatica a Fasciolopsis buski si vePmi podobné, podl'a morfologie a rozmerov
tazko odlisitel'né. Pre koncentraciu vajicok je vhodné pouzit’ metddy sedimentacného typu,
napr. formalin-éterova sedimenta¢ni metodu.
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Pred vySetrenim stolice sa odporii¢a podat’ prehaiiadlo. Cerstva stolica 0 objeme 3 — 5 ml
aj formovana velkosti vlasského orecha sa odobera viackrat po sebe aj v dlh§om ¢asovom
intervale aby sa odliSili ojedinelé vajicka pasivne prechadzajiice ¢revom po poziti pecene
infikovanych zvierat (najmid oviec) od vajicok vylucovanych dlhodobejsie pri vlastnej
infekcii. Pri ektopickej lokalizacii parazita, napr. v hltane, hrtane (,,halzoun*) sa motolica
odstrani mechanicky a odosle v liehu (70 — 96 % etanol) do parazitologického laboratdria na
identifikaciu.

Nepriamy dokaz. Ked’Ze vajicka motolice Fasciola hepatica su produkované asi 4 mesiace
po infekcii ateda nie st v stolici dokazatel'né, do tej doby pri susp. fascioléoze a v pripade
ektopickych infekcii, mézu byt’ pouzité sérologické testy na dokaz protilatok. NajCastejSie
sa k dokazu protilatok pouzivaju testy imunoenzymového dokazu (ELISA) v roznych
modifikaciach (napr. FAST-ELISA). Z dalsich testov sa pouziva reakcia vizby komplementu,
hemaglutinacny test, imunofluorescencné testy a pod. Vysledky sérologickych vysetreni sa
vzdy musia intepretovat’ v korelacii s klinickymi prejavmi, epidemiologickou anamnézou,
ostatnymi laboratornymi markermi, najmé pritomnost’ou eozinofilie.

Neinvazivne vySetrovacie metody. V biliarnej faze infekcie na vizualizaciu dospelych
jedincov v zl¢ovodoch, znazornenie pecenovych abscesov, dilataciu ZI¢nikov je mozné
uplatnit’ ultrazvukové vySetrenie. Pecetiové 1ézie v oboch fazach infekcie zobrazi
pocitacova tomografia.

Diferencialne diagnosticky do uvahy prichadzaji rozne formy hepatitidy sposobené
amebdzou (Entamoeba histolytica), leishmaniézou a schistozomozou.

Liecba

Liekom prvej vol'by je triklabendazol, ktory sa osvedcil v ovel’a nizsich davkach ako napr.
bithionol. Dalsou vyhodou tohto preparatu je, Ze nema takmer ziadne vedlajsie ucinnky.
Praziquantel neposkytuje jednoznac¢né vysledky lie¢by. Pri faryngealnej fascioldze sa parazit
odstrani, alebo sa aplikuju emetika. Vo vynimocnych pripadoch sa popri farmakoterapii moze
pouzit’ chirurgické odstranenie motolice zo zZICovych ciest.

Preventivne opatrenia

Ddélezita je zdravotnicka osveta. U zvieracich hostitel'ov (ovce, kozy, dobytok) mozno
vykonat’ dehelmintizaciu. Na redukciu fasciol6zy sa pouzivaji opatrenia ako odvodiiovanie
vlhkych pasienkov, chemicka aplikacia moluskocidnych prostriedkov do vodnych nadrzi
(prevencia aj schistozomodzy). Clovek by sa mal chranit’ pred fasciol6zou najmi wipravou
potravin pripravovanych z vodnych rastlin. U¢inna je starostlivd tepelna uprava alebo
dezinfekcia vodnych rastlin pred pozitim 6 % manganistanom draselnym po dobu 5 — 10
minut, ktord staci na spolahlivé usmrtenie metacerkarii. Prevencia pred faryngealnou alebo
laryngealnou fasciolozou (,,halzoun®) spociva v tepelnej uprave pecene oviec a kdz pred
konzumaciou. Zmrazenie zeleniny pod -10 °C na niekol'’ko dni alebo vystavenie teplu nad
60 °C zabije vacsinu parazitov a ich vajicka. V endemickych oblastiach by pitna voda mala
byt filtrovand alebo prevarend, zdroje pitnej vody by mali byt prisne chranené pred
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kontaminéaciou l'udskymi alebo prasacimi vykalmi. Tieto by nemali byt pouzivané ani ako
hnojivo v pol'nohospodarstve.

8.2.1.2 Clonorchis, Opisthorchis, Paragominus spp.

Opisthorchis felineus a O. viverrini su zodpovedné za ochorenie zndme pod nazvom
opistorchiéza. Etiologickym agensom klonorchiézy je Clonorchis sinensis. Oba rody patria
do ¢el'ade Opisthorchiidae.

Dospela forma motolice psej (Obr. 85a) pomenovanej aj sibirska (O. felineus) ma
lancetovity tvar. Telo je priehladné, mierne zltoCervené a povrch (tegument) je hladky.
Paraziticky helmint meria 7 — 12 x 3 — 4 mm ana ventralnej strane s umiestnené ustna
a brusna prisavka. Vaji¢ka (Obr. 85b) st dzbankovitého tvaru o velkosti 26 — 30 x 11 — 15
pm. Na jednom poéle sa nachadza operkulum a na opa¢nom je vytvoreny hrbol'¢ek. Motolica
tvori viacero larvalnych §tadii: miracidium (Obr. 85c), sporocysty (Obr. 85d), cerkarie
(Obr. 85e) a metacerkarie (Obr. 85f). Dospely jedinec O. viverrini sa od predos§lého druhu
odliSuje mensimi rozmermi a dlh§im pazerdkom.

C. sinensis (Obr. 86) sa nazyva aj motolica Zl¢ova, ¢inska. Ma podobnt morfologiu tela ako
Opisthorchis spp., avsak moze byt vasich rozmerov 10 — 25 x 3 — 5 mm. Ustna prisavka je
Vv porovnani s bruSnou vic¢sia. Tegument je pokryty hrbolc¢ekmi. Parazit sa lokalizuje
Vv zI¢ovych cestach a zivy sa sekrétmi sliznice, zriedkavo erytrocytmi a leukocytmi. Motolica
moze v tele hostitel'a prezivat’ az 15 — 20 rokov. Vaji¢ka st vel'mi podobné vaji¢kam z rodu
Opisthorchis a pri teplote 25 °C prezivaji az 1 mesiac. Denne motolice naklada priblizne
4000 vaji¢ok. Obdobne C. sinensis tvori rovnaké larvalne §tadia ako rod Opisthorchis.

Obr. 85. a— dospela forma Opisthorchis felineus, b — vaji¢ko Opisthorchis spp./Clonorchis
Spp.,

¢ — miracidium, d — sporocysta, e — cerkaria, f — metacerkaria (upravené podla Jiru, 1998)
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Obr. 86. Clonorchis sinensis (upravené podla Jiru, 1998)

Za chronické pl'icne ochorenie paragonimézu je zodpovedna pl'icna motolica Paragonimus
westermani (Obr. 87a). V systematickom zaradeni tato motolica patri do celade —
Paragonimidae. Dospely helmint ma ovalny tvar, je ¢ervenohnedej farby a meria 7 — 16 x 4 —
6 mm. Supinovité kutikularne ostne pokryvajii povrch tela. Na brusnej strane su 2 prisavky
(Gstna a brusnd). Zivot motolic je viazany na cystické kaverny, ktoré vznikaji rozpadom
bronchiolov. Vajicka st ovoidné, Zltohnedej farby, maji ploché operkulum a meraju 80 — 120
x 50 — 70 um. Vylucované su eSte ako nerozryhované. Dospelé jedince ich mézu denne
naklast az 12000. Rovnaké larvalne S$tadia ako bolo uvedené pre rody Opisthorchis
a Clonorchis su tvorené aj u pl'icnej motolice. Cerkarie st ovoidného tvaru a na jednom poéle
sa nachadza oralny stilet a na druhom kratky nerozvetveny chvostik s niekol’kymi napadnymi
dozadu smerujicimi tiimi (Obr. 87b).

Obr. 87. a— dospely jedinec Paragonimus westermani, b — cerkaria (upravené podl'a Jiru,
1998)
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Vyvinovy cyklus (Obr. 88)

Peceniové motolice su trojhostitel’ské, Cize vo vyvinovom cykle sa strieda ulitnik, ryba
a cicavec vratane ¢loveka. Dospelé motolice ziju v zICovych kanalikoch pecene, v ZI¢ovych
cestach (vratane zI¢nika) a dokonca niekedy aj vo vyvode pankreasu. Po poziti surového
rybieho misa metacerkarie excystuju v creve, migruju v nom a dostavaju sa do zICovych ciest
pecene. Dospelé motolice sa vyvinu v priebehu jedného mesiaca a produkuju typické
operkulatne vajicka, ktoré sa cez zICové cesty, tenké a hrubé ¢revo dostavaji stolicou do
vonkajsieho prostredia. Vo vode vnikaji do tela prvého medzihostitel’a, ktorym je vodny
ulitnik z rodu Bythinia, Melania alebo Lymnea. V ulitnikoch sa vyvijaji najskor miracidia,
ktoré sa menia na Sporocysty a nakoniec v nich vznikaji cerkarie. Denne sa m6ze uvolnit’ az
800 cerkarii. Cerkarie opustaju telo sliméka a vyhl'adavaju d’al§ich medzihostitel'ov, ktorymi
st rozne druhy sladkovodnych ryb. V rybach sa cerkarie encystuju v podobe metacerkarii.
Po konzumécii surového alebo tepelne nedostatocne upraveného mésa z ryb sa metacerkarie
uvolnia, prenikaju Zzaladocnou stenou do pecene a ZI€ovych ciest, kde po 4 az 6 tyzdioch
dospievaju. Okrem cloveka st definitivny hostitelia aj pes, macka, prasa, liska, vydra, tchor
a potkan.

Plicne motolice su taktiez trojhostitel'ské ako predchadzajuce pecenové motolice, avSak
druhym medzihostitePom je v tomto pripade kdrovec. Dospelé motolice Ziji v placnych
tkanivach, kde produkuju vaji¢ka. Tie sa kasl'om dostavaju prostrednictvom sputa von, Cast’
z nich je aj prehltnuta. V cerstvej ,,sladkej” vode sa z nich vyvini miracidia, ktoré infikuju
(penetraciou) ulitniky z rodov Melania, Ampullaria a Potamiopsis. V ulitnikoch prebieha
asexualne rozmnozovanie a tvorba sporocyst, rédii a pohyblivych cerkarii s nerozvetvenym
chvostikom, ktoré nasledne infikuju kraby a raky, v ktorych sa encystuju v metacerkarie.
Cely vyvin az po metacerkarie trva asi 4 mesiace. Ak sa skonzumuje surové resp. teplom
nedostatocne upravené maso z infikovaného kraba ¢i raka, metacerkarie penetruju cez stenu
¢reva a dostavaji sa do peritonealnej dutiny cloveka. Nasledne d’alej migruju do réznych
organov, naymi do pecene. Po 3 tyzdnoch sa dostavaji do pl'uc, kde priblizne po 1 mesiaci
dozrievaju na dospelé motolice. Prvé vajicka sa objavuju v spute za 6 — 12 tyzdiov po
infestacii. Definitivnymi hostitelmi P. westermani st taktiez tiger, macka, liska, vlk, bobor
aprasa. V Zivotnom cykle motolice mézu byt’ pritomni aj paratenicki hostitelia (hlodavce,
prasa), kde sa vyvin zastavi vo faze metacerkarii, ktoré s encystované vo svalovine.
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Obr. 88. Vyvinovy cyklus Clonorchis sinensis a Paragonimus westermani (upravené
podl'a Mehlhorna, 2008)

Vyskyt a epidemiolégia ochorenia

Opistorchiéza sposobena druhom O. felineus sa vyskytuje najmd na uzemi Ruska.
Pravdepodobne je celosvetovo infikovanych asi 1,5 mil. obyvatel'ov. Oblasti vyskytu su
uréené kotlinami riek Volga, Dneper, Dvina (v Eurdpe); Ob (v Azii). Opistorchiéza vyvolana
druhom O. viverrini je castda v oblastiach Thajska aVietnamu. Globalne je priblizne
nakazenych tymto parazitom 9 mil. osob. Klonorchiéza je endemicka na Dalekom vychode
obzvlast v Kérei, Japonsku, Taiwane aJuznej Cine. Ochorenic sa moZe objavit aj
v neendemickych oblastiach, ¢o je zapri¢inené s dovozom infikovanych ryb z rizikovych
krajin. Podl'a odhadov WHO je nakazenych asi 30 mil. osob.

Motolice rodu Paragonimus st roziirené najmi juhovychodnej Azii, Japonsku
(Paragonimus westermani, P. skrjabini, P. miyazakii, P. heterotermus, P. hueitungensis,
P. pulmonalis, ), v Afrike (P. africanus, P. uterobilateralis) av Amerike (P. kellicotti,
P. mexicanus). PIicne motolice infikuju az 30 mil. I'udi ro¢ne.

Na tizemi Slovenskej republiky nie je uskutoc¢nitelny zivotny cyklus spominanych motolic
(nepritomnost’ medzihostitel'ov popripade definitivnych hostitel'ov) z toho dovodu sa tieto
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parazity u nas nevyskytuju. Detegované pripady infekcie motolicami z rodov Clonorchis ¢i
Opisthorchis boli u pristahovalcov z endemickych oblasti.

Clovek sa nakazi metacerkariami konzumaciou infikovanej potravy zo surovej ryby alebo
z Cerstvych krabov a rakov v pripade plicnej motolice. Zdrojom kontaminacie prostredia
vajickami st macky, psi a l'udia. K Sireniu nakazy prispieva chov ryb v prirodnych alebo
umelych nadrziach, v ktorych sa sicasne pestuje vodnad zelenina hnojend l'udskymi alebo
prasacimi fekaliami kontaminovanymi vajickami motolic. Deti moézu byt infikované
P. westermani pri hrani sa s krabmi, najma ak si do st davajt ich koncatiny.

Patologia a klinické prejavy ochorenia

Inkubaény ¢as Vv pripade opistorchidzy a klonorchidzy su dva mesiace. Priebeh klonorchiozy
zavisi od infekénej davky (poétu metacerkarii). Slaba infekcia prebicha asymptomaticky
a silna konc¢i smrt’ou. Na zaciatku infekcie sa objavuju bolesti v oblasti pecene a pocit tlaku
v bruchu. Pacienti stracaju chut' do jedla, stracaji na hmotnosti a stdvaji sa anemickymi
(motolice sa zivia krvou). Pritomna je silna eozinofilia. Neskor sa dostavi horucka (40 °C),
triaska, ¢revné katary, hnacky, zapchy, mierny ikterus a tvori sa ascites. Masivna infekcia
sa vyznaCuje upchavanim Zl¢ovodov, steny zl¢ovych kandlov zhrubni, dochadza
k zvadSeniu pecene, k degeneracii hepatocytov a tvorbe zl¢ovych kamenov. Pocet usidlenych
jedincov méze prekrocit’ az 20000. Poskodenie pecene je trvalé, nasledky pretrvavaju ¢oho
dosledkom moze byt bilidrna cirhéza pecene. Klinicky obraz a symptomatologia
opistorchiozy si vel'mi podobné ako v pripade klonorchidzy. Chronické infekcie spdsobené
rodom Opisthorchis moézu viest k primarnym karcinomom Zl¢ovodov a pankreasu.
Infekcia moze byt sprevddzand koznymi vyrdazkami aedémom dolnych koncatin.
Inkubaény ¢as pri paragonimoéze je 63 — 84 dni. Klinicky obraz taktiez zavisi od infekénej
davky. Pokial’ pl'ica osidli len niekol’ko jedincov, symptomy st minimalne. Pri masivnych
nakazach sa ochorenie manifestuje suchym kasPom, najmd vrannych hodinach.
Vykasliavané sputum je hrdzavo-hnedej farby s typickym zapachom po rybach. Krvny
obraz sa vyznauje vysokym stupifiom eozinofilie. Hlavnymi priznakmi st bronchitida,
recidivujuce vykasliavanie Kkrvi, unava, bolest na prsiach asubfebrilie. VaZnou
komplikéciou je pleuritida s exsudatom a pneumotorax.

Laboratérna diagnostika opistorchiozy, klonorchiézy a paragonimézy

Priamy do6kaz. Najjednoduch$i a najspolahlivejsi je priamy, mikroskopicky dokaz
typickych dzbankovitych vaji¢ok s operkulom rodov Clonorchis a Opisthorchis v stolici
alebo v duodenalnej §t'ave koncentrovanych sedimentaénou metédou S vyuzitim formol-
éteru alebo flotatnou metdodou podla Fausta. Vajicka su dokdzatené aj v hrubom néatere
podl'a Katoa. Odlisenie rodov Clonorchis a Opisthorchis na zaklade morfologie vaji¢ok je
takmer nemozné. Niektori autori uvadzaji, ze vajicka rodu Opisthorchis maju uzsie poly,
menej vyrazny okraj operkula a vyraznejsi terminalny (oproti operkulu) hrboléek v porovnani
s rodom Clonorchis.

V rannom S§tadiu paragonimdzy diagndza spociva v nédleze typickych vaji¢ok v spite,
v zalido¢nej $tave a v stolici. V spute st pritomné ecozinofily a Charcotove-Leydenove
krystaliky vo velkom mnozstve. Pokial’ paragonimova cysta nekomunikuje s bronchom,
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vajicka sa v splite nemusia vObec vyskytovat. Prehltnuté vajicka detegujeme v stolici
vySetrenej niektorou z koncentraénych metdd a mikroskopickom vyhodnoteni.

Biochemické testy. Byvaji zvySené hladiny bilirubinu, alkalickej fosfatazy, aminotransferaz
a znizené hodnoty sérovych proteinov.

Zhluky motolic v zl¢ovodoch je mozné dokazat zobrazovacimi metodami (CT, USG)
Pomocou RTG je viditeI'né, Ze pri paragonimdze je CastejSie postihnuté stredné plicne pole.
Molekularno-biologické vySetrenie. Na detekciu DNA z vaji¢ok helmintov v stolici, v spute
alebo v inych adekvatnych biologickych materialoch sa vyuzivaju metédy ako polymerazova
ret’azova reakcia (PCR).

Nepriamy dokaz. Zo sérologickych testov je pre svoju citlivost’ a Specifickost’” metédou
vol'by ELISA. Hemaglutinacia je d’alSou moznostou z nepriamych metdd.

Liecba
Liekom prvej volby je praziquantel. V poslednej dobe sa ako bezpecné a efektivne
antiparazitikum pouziva tribendimidin.

Preventivne opatrenia

Osobna prevencia spociva v konzumacii dostatocne teplom upraveného misa z ryb,
krabov a rakov. Komunalne zdravotnicke opatrenia zahfiaji diagnostiku a liecbu
infikovanych oso6b, lokalizaciu ohnisk nakazy, ochranu vodnych zdrojov pred fekalnou
kontaminaciou ako aj regulaciu medzihostitel’ov (vodnych slimakov).

8.2.1.3 Dicrocoelium dendriticum

Motolica kopijovita patri do celade Dicrocoeliidae. Je to mald, u cloveka zriedkavo
diagnostikovana motolica kopijovitého tvaru rozmerov 5 — 15 x 1,5 — 2,5 mm (Obr. 89a),
malé vajicka (36 — 30 um) s vieCkom st tmavo sfarbené (Obr. 89b). Vyskytuje sa v Eurdpe,
Afrike a juhovychodnej Azii.

Obr. 89. a. dospela motolica, b. vajicko (Foto F. Ondriska)
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Vyvinovy cyklus

Vyvin prebiecha mimo vodného prostredia, prvym medzihostitelom je suchozemsky ulitnik
(Zebrina, Helicella), druhym medzihostitel'om je mravec. Vajicka sa s fekaliami dostavaju do
vonkajSiecho prostredia, kde su prehltnuté slimdkmi. Larvy — miracidia sa v Creve ulitnika
uvolnia a prenikaji do pecene. Rasti a menia sa na materskl sporocystu, z ktorej vznikaju
dcérske sporocysty. V nich vytvorené cerkdrie sa v chumacikoch slizu dostavaju do
vonkajsieho prostredia. Chumacky pozieraji mravce rodu Formica. V ¢reve mravca cerkarie
preliezaji do telovej dutiny a encystujil v nej na invdzne metacerkarie. Napadnuté mravce
ustrn®l na trave, kde st zoZrané pasucim sa definitivnym hostitel'om (Obr. 90).

DOSPELE:
MOTOLICE V
PECENL,
ALEBQ
ZLCOYOM
TRAKTE.

VAJICKA
VYLUCENE
FEKALIAMI

ME TACERKARIE
ENCYSTOVANE ‘
¥ MRAVCOVI (

o ,

MRAVEC PREHLTNE CERKA| KIF_
CERKARIE V
5Lz i i
E ULITNIKA \ / MRAC/DIUM
¢ ERKARIE V UVOLNENE Z
DCERSKYCK VAJICKA

SPOROCYSTACH MATF_KSKA SPOROCYSTA

Obr. 90. Vyvinovy cyklus Dicrocoelium dendriticum (upravené podl'a
http://158.83.1.40/Buckelew/dicrocoelium_dendriticum_is_a_bi.htm)

K nakaze ¢loveka dochadza ndhodne poZitim mravca na surovej zelenine alebo oblizanej
trave. Na Slovensku boli zdokumentované 2 pripady humannej dikroceliézy. Motolica
vyvolava dikroceliézu, zavazné ochorenie pecene a Zl€ovych ciest oviec, hovidzieho
dobytka a inych prezavavcov, prilezitostne €loveka. Na Slovensku je napadnutych az 70 %
oviec.

Klinickd manifesticia byva mierna vzhl'adom na nahodnt nakazu a nizky pocet parazitov.
Infekcia sa moZe manifestovat” dyspepsiou, flatulenciou, bolestami v epigastriu, vracanim,
zviacSenim pecCene. U niektorych jedincov moze prejst’ parazit len ¢revnym systémom bez
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klinickych prejavov. Zavaznost' patogénneho posobenia parazitov na hostitela zavisi od
mnozstva, ktoré sa dostane do jeho organizmu a 0od imunitného stavu napadnutého jedinca.

Laboratorna diagnostika dikroceliézy sa opiera 0 mikroskopicky nalez vaji¢ok v stolici.
Ochorenie sa lieci praziquantelom.

8.3. Krvné trematoda

8.3.1 Schistosoma spp.

Schistosoma spp. bola prvy krat opisana v roku 1851 nemeckym patoldgom poOsobiacim
v Egypte Theodorom Bilharzom, po ktorom bola prvotne pomenovana ako Bilharzia. Avsak
najstarSie nalezy, ktoré boli detegované metdodou ELISA pochadzaji z egyptskej mimie
z roku 3200 pred nasim letopoctom. Za infekciu uT'udi si zodpovedné krvné motolice
druhov S. mansoni, S. haemtobium, S. japonicum, S. mekongi a S. intercalatum. Vtacie
a cicav¢ie schistozomy (rody: Trichobilharzia, Giganthobilharzia, Ornithobilharzia), kde
¢lovek nie je ich prirodzenym hostitel'om, sposobuju cerkariova dermatitidu.

Motolice patria do ¢el'ade Schistosomatidae, ziji v cievnej sustave cicavcov vratane ¢loveka
a st oddeleného pohlavia (gonochoristy). Samec meria 10 — 20 um, ma listovité telo, ktorého
okraje su na ventrdlnej strane stoené do zliabku a vytvaraji hlboku ryhu (canalis
gynaecophorus). Povrch tela samcov je pokryty drobnymi, hustymi vyrastkami a vybezkami,
ktorymi sa dospelé jedince prichytavaji na steny vratnicovych, mezenterickych
a urogenitalnych zil. Samic¢ky maju hladky povrch, dospeld samica ma 20 — 26 um valcovité
telo, ktoré je StihlejSie a dlhSie v porovnani so samcom. Pocas kopulacie, ktorda moze trvat’ aj
niekol’ko rokov, samcek uzatvara v gynekofornom kanali zato¢ent samic¢ku (Obr. 91a).

Obe pohlavia st vybavené ordlnou a ventralnou prisavkou, ktoré su lokalizované blizko
seba na prednej Casti tela. Parazity prijimaja vyzivné latky povrchom tela aj prostrednictvom
¢reva. Dospelé motolice pohlcujii erytrocyty hostitela a ziskavaju vyzivné latky
Z hemoglobinu. Sucastou rozmnoZovacej ststavy je genitdlny otvor, ktory je situovany za
ordlnou prisavkou. Vaji€ka schistozom st ovalne a vybavené vybeZkom umiestnenym
v roznej polohe v zavislosti od druhu (Obr. 91b). Denne moéze samicka vyprodukovat az
1400 vajicok. Zrelé vajicka schistozom prezivaju vo vykaloch a v mo¢i pri 22 °C do 24 hodin
a pri nizsich teplotach este dlhSie.

Vo vyvinovom cykle sa strieda viacero larvalnych $tadii: obrvené miracidium (Obr. 91c).,
sporocysta (Obr. 91d)., hruskovita larva srozvetvenou chvostovou c¢astou tela a dvomi
prisavkami — furkocerkaria (Obr. 91e) a larva v definitivnom hostitel'ovi (schistosomulum,
Obr. 91f).
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Obr. 91. a— dospelé jedince Schistosoma spp., b — vaji¢ko S. mansoni, ¢ — miracidium, d —
sporocysta, e — furkocerkaria, f — schistosomulum (upravené podl'a Mehlhorna, 2008)

Vyvinovy cyklus (Obr. 92)

Dospelé motolice kopuluju a migruju Vv paroch, az pokial priemer cievy hostitela
neumozni priechod takejto dvojice, potom pokracuje v migracii uz iba samicka, ktorad
v kapilarach organov kladie vajicka. Vylu¢ené vaji¢ka si nezrelé, ale k ich embryogenéze
dochadza eSte v tele hostitePa. Prasknutim kapilar sa vajicka dostdvaji do mocu alebo
stolice a odchadzaju z tela von. Vo vodnom prostredi za priaznivych podmienok sa asi za 10
dni vyvinie larva miracidium. Aktivne vyhl'adava vodného ulitnika, v ktorom sa vyvija larva
druhého stadia — materska sporocysta, v ktorej sa vyvijaju dcérske sporocysty.
V hepatopankrease a gonadach vodného ulitnika sa vyvijaju larvy 3. Stadia — cerkarie
z rozoklanym chvostikom (furkocerkarie), ktoré opustaju medzihostitela a uvolnuji sa do
vody. Cerkarie po kontakte s I'udskou pokozkou sa v priebehu 10 minut do nej zavitaju
a odlucia pri tom svoju chvostovu Cast’. Po prieniku koZou Sa parazit meni na schistosomulu
(posledné larvalne Stadium), ktora 48 hodin ostdva v kozZi, odkial néasledne migruje do
koznych ciev, do srdca, do malého i vel’kého krvného obehu, kde motolica dospieva o Styri
tyzdne. Krvné motolice méZu prezit' 3 — 7 rokov avynimoc¢ne i dlhsie. Boli dokonca
popisané pripady, kedy postihnuté osoby po névrate z endemickych oblasti vylucovali vajicka
schistozom po 15 az 30 rokoch.
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Obr. 92. Vyvinovy cyklus Schistosoma spp. (upravené podl'a Schmidt a Roberts, 2009)

Vyskyt a epidemiolégia ochorenia

Schistozomdza sa vyskytuje v oblastiach trépov a subtrépov, kde voda dosahuje teploty 25 —
30 °C v miestach shustou vegetaciou a minimalnym pradenim vody. Afrika, Karibik,
juhovychodna Amerika, juhovychodna Azia a Stredny vychod sii endemickymi krajinami pre
toto ochorenie. Celosvetovo ochorenie postihuje priblizne 238 miliénov Pudi, z ktorych
85 % Zije na uzemi Afriky. Ro¢ne zomrie na toto ochorenie od 12000 do 200000 pacientov.
Podl'a tdajov WHO schistozomdza je po malarii druhou najcastejSou chorobou.

Mocova schistozomoza sa vyskytuje v oblastiach vychodného Stredomoria a Afriky
s prevalenciou. Crevna schistozoméza sa povazuje za najviac rozsirenii zo schistozomoz,
ktorej vyskyt sa predpoklada najmé na Arabskom poloostrove, v Jemene, Egypte, Libanone,
Omane, Saudskej Arabii, Mali, Mauretanii, na Mauritiu, Sao Tomé, Principe, v juznej
Amerike aniektorych ostrovoch Karibského mora. Cina, Japonsko, Indonézia, Taiwan
a Filipiny sa vyznacuja pritomnostou azijskej schistozomozy.

V miernom pasme nie je moznost prirodzeného vyskytu tohto parazita. Diagnostikované
pripady schistozomoézy boli u cudzincov, pristahovalcov z endemickych oblasti alebo islo
0 importované infekcie nasich obyvatel'ov, ktori navstivili krajiny s vyskytom Schistosoma
Spp-

Clovek sa infikuje prevazne pocas kontaktu koZe s vodou alebo prilezitostne pitim vody,
ktord obsahuje cerkarie. Zdrojom kontamindcie poli, zahrad a vodnych tokov je hnojenie
nekompostovanymi Pudskymi vykalmi ako aj nekontrolovand defekacia a mocenie VO
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volnom prostredi. Budovanie vodnych nadrzi, umelych jazier, priehrad a inych
hydroenergetickych projektov zvysuje riziko infekcie schistozomami. Realizaciou takychto
objektov sa rozsiruje biotop medzihostitel'a Schistosoma spp. (vodné ulitniky). Vyznamnym
rezervoarom a zdrojom schistozomdzy su deti vo veku od 5 do 14 rokov, ktoré Casto pri hrani
aplavani vo vodnych tokoch endemickych oblasti, kontaminuji vodu mocom a stolicou
obsahujuce zvycajne vel'ké mnozstvo vajicok.

Z parazitarnych faktorov sa pri Sireni nakazy uplatiuje nocné vylucovanie cerkarii
S japonicum adenné vyluCovanie cerkarii S. mansoni aS. haematobium. Medzihostitel’
parazitického helminta obl'ubuje pomaly te¢tice a plytké vodné toky. Azijska schistozomoza
(povodca S. japonicum) ma charakter zoondzy, ktorej rezervoarmi su rozne domace
I divozijuce zvierata. Mysi druhu Arvicanthis niloticus st prirodzenym rezervoarom mocove;j
schistozomézy (pévodca S. haematobium) a pévodnym hostitelom ¢revnej schistozomozy
(povodca S. mansoni) su v prirodnych podmienkach potkan Rattus rattus a hlodavce z ¢el'ade
Cricetidae: Holochilus brasiliensis alebo Nectomys squamipes.

Patoldgia a klinické prejavy ochorenia

Po vniknuti vdcsieho poctu furkocerkarii do koze ¢loveka dochadza k silnému svrbivému
pruritu (makulopapularna cerkariova dermatitida). Toto $tadium trva priblizne 4 az 10
tyzdinov a prechadza do tzv. traumatického Stadia, ktoré je spdsobené uz samotnymi
vajickami. Vajicka upchavaji krvné kapilary a poskodzuji ich svojimi toxickymi
I metabolickymi produktmi. Pokial’ nie st vylu¢ené do 3 tyzdnov, uhynt a tvoria granulomy
alebo mikroabscesy. AvSak po prasknuti krvnych kapilar ¢reva alebo mocového mechtra st
vajicka vylucené stolicou alebo mocom.

Urogenitalna schistozomoéza je sposobena druhom S. hematobium. Hlavnym priznakom je
pritomnost’ Krvi v mo¢i (hematuaria). Mo¢ je hnilobne pachnuci, kalny a obsahuje vajicka,
hnis, erytrocyty aj leukocyty. Najskor sa objavuje palenie a nutkanie k moceniu. Nasledkom
sekundarnej infekcie je poskodenie obli¢iek avznik chronickej cystitidy a prostatitidy.
Chronicka schistozomo6za moze spOsobit’ ulceracie, tvorbu mocovych kamenov az karcinom
mocového mechtra.

Crevnii schistozomézu vyvolavaji najmi druhy S. mansoni, S. japonicum a ojedinele
i S. intercalatum. Obyc¢ajne byva priebeh asymptomaticky. Pri masivnej infekcii je vsak
klinicky priebeh velmi podobny amébovej dyzentérii a typicka je pritomnost’ krvavych,
hlienovitych aZ hnisavych hnaciek. Niekedy moZze dojst’ k prolapsu konecnika alebo vzniku
rektalnych polypov, papilomov a karcindmov. Pri ¢revnej schistozomoze byva ¢asto pritomna
hepatomegailia a splenomegalia. Z d’alSich organov moéze byt postihnuty pankreas, kde
dochadza k jeho fibréze a atrofii. ZI¢nik, peritoneum a mocovy mechur byvaju vel'mi vzacne
infikované.

Peceniova schistozomoza sa pravidelne vyskytuje v pripade S. japonicum a zriedkavo
u S mansoni. Hepatosplenomegalia, kachexia, hypochromna anémia a leukopénia su nasledky
tazkych infekcii, ktoré vedu k cirhéze pecene, pl'icnym komplikdcidm az smrti postihnutej
osoby. U mladistvych sa ochorenie spdsobené S. japonicum manifestuje infantilizmom
a nanizmom.
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Plicna schistozoméza vznikd ako vedlajsi nalez zavlecenim vaji¢ok krvou do pl'ic. Snimky
Z rtg. vySetrenia si podobné tbc obrazu. Symptomy st obvykle mierne v podobe bronchitidy
a pl'acnych infiltratov.

Mozgova schistozoméza sa vyskytuje pri komplikovanych nakazach druhom S. japonicum.
Medzi klinické prejavy patria spastické mono-, hemi- a quadriplégie, difizne encefalitidy
a meningitidy. Rozhodujuci je vSak pitevny nalez.

Schistozomoéza spOsobena S. intercalatum sa manifestuje bolestami brucha, anorexiou,
hnackami, hepatosplenomegaliou anieckedy aj polypdézou creva. U osob postihnutych
S.mekongi st pritomné traviace tazkosti, hnacky, hepatosplenomegalia s portalnou
hypertenziou a ascitom. Inkubaény €¢as ma Siroké rozpitie od 14 do 84 dni ¢o vyplyva
z roznorodosti patologie tohto parazitického organizmu.

Laboratérna diagnostika schistozomézy

Priamy — mikroskopicky ddkaz vajicok s terminalnym tfiiom vV modi je najspol'ahlivejsi
dokaz urogenitalnej schistozomozy. Moc¢ obsahuje krv. Pre diagnostiku mocovej
schistozomoézy sa odobera posledna porcia moc¢u najlepSie v ¢ase medzi 9. — 15. hodinou.
Pre indukciu vylu¢ovania vajicok je vhodna masaz mocového mechura cez anélny otvor.
Kalny mo¢ je nutné purifikovat’ Kyselinou octovou (rozpusta krystaly), éterom alebo
chloroformom (eliminuje tuky), premyvanie odstrani hnis a destilovana voda erytrocyty. Pre
mikroskopické vysetrenie je nutny mocovy sediment. Velmi vzicne sa vajicka
S. haematobium moézu detegovat’ v stolici alebo ejakulate.

Mikroskopicky dokaz vaji¢ok s lateralnym tiiiom v stolici sved¢i o ¢revnej schistozomoze.
Stolica Casto obsahuje hlien alebo krv. Pouzite'né st metédy hrubého nateru podl’a Katoa,
koncentraéno-flotaéné techniky podl'a Fausta alebo koncentra¢no-sedimenta¢né s vyuzitim
formol-éteru. Potvrdenie azijskej schistozomézy je obdobné ako ¢revnej formy. V stolici sa
deteguju bezfarebné, ovalne vajicka s lateralnym vel'mi malickym hrbol'om.

Okrem vySetrenia stolice a mocu sa mézu mikroskopickému dokazu podrobit’ bioptické
vzorky sliznice mocového mechura a rekta (Tab.4, Obr. 93a —e).

Tab. 4. Zakladné charakteristiky krvnych motolic

druh rezervoar medzihostitel’ vajicka
velkost’ (um) tvar

a) S. mansoni  Tludia, primaty Biomphalaria 180 x 73 predizeny,

prominentny lateralny tin
b) S. japonicum  pes,macka, Oncomelania 85 x 60 ovalny,

dobytok, osipané drobny lateralny titi

¢) S. mekongi Tudia, pes, hlodavce Lithoglyphopsis 55 x 65 ovalny,

drobny lateralny tfni
d) S. haematobium Tudia Bulinus 170 x 70 predizeny, terminalny tfti
e) S. intercalatum  rudia Bulinus 240 x 85 predizeny, terminlny tff
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Obr. 93a — e. Zakladné charakteristiky krvnych motolic: a — S. mansoni, b — S. japonicum, ¢ —
S. mekongi, d — S. haematobium, e — S. intercalatum (upravené podl'a Catara a Bshmera,
1997)

Radiografické vySetrenie. Pouzivanymi zobrazovacimi technikami pre detekciu vaji¢ok
schistozOm v roznych tkanivach alebo cievach je rtg. vySetrenie, CT, ultrazvuk,
portografia a angiografia.

Kultivaény dokaz. Kusok stolice sa zabali do filtraného papiera avlozi do sklenenej
nadoby, ktord sa naplni vychladenou, prevarenou vodou. Do 24 hodin sa pri 24 °C vyliahnu
miracidid, ktoré sa z hladiny odsaju pipetou a mikroskopicky deteguja.

Nepriamy dokaz. Imunoprecipitatné metody boli vypracované predovSetkym pre detekciu
S. mansoni a S. japonicum. Rozpustny antigén z vajicok sa vyuziva v sérologickych testoch
ako latexova aglutinacia, r6zne modifikacie testu ELISA, nepriama hemaglutinacia a reakcia
vizby komplementu (RVK). Dokaz schistozomového antigénu v mo¢i pomocou
monoklonovych protilatok je vel'mi vhodna metodda pri HIV a HBV pacientoch. Pri masovych
vySetreniach je vhodny intradermélny test s antigénom pripravenym extrakciou z motolic, kde
sa ako pozitivny vysledok hodnoti erytém alebo indurécia.

Liec¢ba

Antiparazitikom vol'by va¢siny trematodoz vratane schistozomoz je praziquantel. V tropoch
sa Vterapii schistozoméz pouzivaji, toxické a menej uinné preparaty ako metrifonat
(u¢inny na S. haematobium), oxamnichin (G¢inny na S. mansoni), oltipraz (u¢inny na
S. mansoni, S. haematobium, S. intercalatum), antimonové preparaty a niridazol (posobia
na vSetky druhy schistozom).

Preventivne opatrenia

Prevencia spociva v preruseni vyvinového cyklu. NajdolezitejSie je zabranenie
kontaminicie vodnych tokov mocom ¢i stolicou, kde ziju medzihostitelia, formou
sanitarnych zariadeni a vystavbou kanalizacie. V boji proti medzihostitelovi sa uplatituje
periodické vypusStanie a vysiSanie zavodiovacich kanalov alebo zavadzanie dravych ryb,
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ktoré sa zivia vodnymi ulitnikmi. Individualna profylaxia spociva v zdkaze kipania vo vode
s vysokym vyskytom vodnych ulitnikov alebo v pouzivani réznych repelentnych masti proti
cerkariam.

8.4. Tkanivové cestoda

8.4.1. Echinococcus spp.

Echinokoky sa vyznacuji nepriamym vyvinom S 1 alebo 2 medzihostitelmi. Dospelé
pohlavne zrelé pasomnice parazituju v ¢reve definitivneho hostitela aich larvocysty
Vv roznych, vécSinou parenchymatéznych organoch medzihostitel'a. Morfologicky je telo
dorzoventralne splostené, s hlavickou (Scolex), nesegmentovanym krékom a strobilou
roz¢lenenou na ¢lanky (proglotidy). Kazdy ¢lanok je hermafroditicky s kompletnou vybavou
samcich a samiCich pohlavnych organov. Onkosféra je primarna larva, ktord sa vyvija vo
vajicku.

Medicinsky najvyznamnejSie druhy zvierat aludi st Echinococcus granulosus,
zodpovedny za cysticki echinokokéozu a E. multilocularis, vyvolavajuci alveolarnu
echinokokozu.

8.4.1.1. Echinococcus granulosus

Dospela pasomnica E. granulosus (Obr. 94a) je dlha 2 — 7 mm a tvoria ju len tri ¢lanky,
z ktorych posledny, gravidny ¢lanok tvori najvacsiu ¢ast’ pasomnice. Rostellum ma dva rady
hac¢ikov v poéte 28 — 50. Denne parazit dokaze vyprodukovat’ az 1000 000 vajicok (Obr. 94b).
Gravidné clanky sa deStruuju uz v Creve hostitel'a, takze v truse sa nachadzaju vajicka
o velkosti 36 x 30 pum. Larvalne stddium (onkosféra), sa vyvija auvolnuje z vajicka.
Larvocysta je jednokomorovy mechtrik, vyplneny hydatickou tekutinou s pH 7,2 — 7,4 (Obr.
94c). Na povrchu sa nachadza vézivova blana (tvorena hostitel'om), pod fou je vlastny obal
larvocysty (laminarna membrana) a z vnlitornej germinativnej membrany pucia protoskolexy,
ktoré vytvaraju zarodocné kapsuly. Vo vnutri mechurika sa tvoria rdzne vel'ké dcérske cysty.
Niektoré cysty nevytvaraja skolexy ide o tzv. sterilné acefalocysty. Cysty sa lokalizuju hlavne
Vv peceni, slezine, plucach, oblickach, srdci, mozgu a kostnej dreni. Rast cyst je pomaly,
priblizne za 6 az 12 mesiacov mézu dosiahnut’ priemer 5 — 20 cm.
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Obr. 94. a — dospela pasomnica E. granulosus, b — vajicko E. granulosus, ¢ — larvocysta E.
granulosus (endogénna proliferacia) (upravené podl'a Juraska, Dubinského a kol., 1993;
http://www.isradiology.org/tropical_deseases/tmcr/chapter3/large3/03-004C.jpg)

8.4.1.2. Echinococcus multilocularis

Dospely jedinec E. multilocularis (Obr. 95a) meria 1,2 — 4,5 mm a strobilu tvori 2 — 6
¢lankov. Rostellum s dvojitym vencom obsahuje 14 az 34 hacikov. Gravidné proglotidy
obsahuji 200 — 300 vajicok. Vajicka st velké 39 x 33 um, velmi podobné vajickam
E. granulosus anedaju sa mikroskopicky odlisit od ostatnych vajicok Taenia spp.
Larvocysta je mnohokomorovy mechurik zloZeny z velkého poctu malych cyst bez tekutiny,
na stene ktorych pucia skolexy (Obr. 95b). Priemer jednotlivych cyst dosahuje vel'kost’ 1 az
20 mm apriestor medzi nimi vypliia granulaéné, v neskorfom §tadiu fibrozne tkanivo.
Lokalizuji sa najmd v pe€eni a zriedka vinych parenchymatéznych organoch. Vplyv
larvocysty na organizmus hostitel'a je mechanicky, toxicky a alergicky. Migrujuce onkosféry
traumatizuji tkanivo a rastice cysty vyvolavaju tlakovu atrofiu. Larvocysty sa vyznacuji
extrémne pomalym rastom a prvé klinické symptémy sa objavuju ¢asto azZ po 5 az 15 rokoch.
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Obr. 95. a — dospela pasomnica E. multilocularis, b — larvocysta E. multilocularis
(endogénna aj exogénna proliferacia) (upravené podla Juraska, Dubinského a kol., 1993;
Mehlhorna, 2008)

Vyvinovy cyklus (Obr. 96)

Pasomnice rodu Echinococcus maju dvojhostiteP’sky vyvinovy cyklus. Rozne druhy
domacich a vol'ne Zijucich mésoZravcov st definitivnymi hostite'mi, ktoré sa nakazia cystami
v infikovanych medzihostitel'och.

Pohlavne zrelé pasomnice E. granulosus parazituju v tenkom ¢reve definitivneho hostitel’a
(pes a psovité misoZravcee), ktory sa infikuje pozitim protoskolexov z cyst medzihostitel’a.
Protoskolexy sa pomocou hacikov a prisaviek prichytia na stenu ¢reva a v priebehu priblizne
45 dni dorasta do pohlavnej zrelosti. Prostrednictvom trusu sa vajicka (obsahujlice onkosféry)
dostavaju do vonkajSieho prostredia. Medzihostitel' (kopytniky, vackovce, primaty, ale aj
clovek) sa nakazi ingesciou vaji¢ok z vody, potravy, prostredia, alebo pri kontakte
S definitivnym hostitel'om. Pre larvocystu je typicky pomaly rast a tvorba dobre ohranicene;j
echinokokdza. Pecen, plica, ale aj iné organy su miesta, kde sa cysty najcastejSie usidlia.
Definitivnym hostitePom E. multilocularis su prevazne liky, ale mo6zu byt aj d’alSie druhy
misozravcov (pes, macka, vlk, kojot, medvedik cistotny). Definitivny hostitel’ sa infikuje
zozratim infikovaného medzihostitel'a (hlodavce). Prvé vajicka sa v exkrementoch objavuju
po uplynuti priblizne 26 dni. Trusom nakazenej liSky, ktory obsahuje infekéné vajicka
(pripadne gravidné proglotidy), sa kontaminuje vonkajSie prostredie. Vajicka su extrémne
rezistentné a vo vonkajSom prostredi dokdzu prezit az 240 dni. Nasledne sa vajickami
infikuju medzihostitelia, hlavne drobné hlodavce ako Arvicola terrestris a Microtus arvalis.
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Vyvin larvocysty je adaptovany na kratko zijucich medzihostitelov a protoskolexy sa
objavuju uz v priebehu 40 — 45 dni. U I'udi sposobuje tazku formu alveolarnej echinokokézy.
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Obr. 96. zivotny cyklus E. granulosus a E. multilocularis (upravené podl'a Mehlhorna, 2008)

Vyskyt a epidemiolégia ochorenia

Rozsirenie cystickej echinokokézy je celosvetové (curdpske stredomorské krajiny, Blizky
Vychod, severnd a vychodnd Afrika, Strednd a JuZznd Amerika, Austrdlia). V krajinach
s rozvinutym chovom oviec prevalencia tohto ochorenia u I'udi predstavuje 1 az 5 pripadov na
100 tisic obyvatel'ov. U Echinococcus granulosus je znamych viacero genotypov rdznej
patogenity. Napr. genotypy G1 tzv. ovéi, G2 tasmansky ov¢i genotyp si patogénne pre
Cloveka (s oblastami vyskytu ako Stredozemné more, Tasmania a Argentina). Humannu
cysticku echinokoko6zu spdsobuje predovsetkym ovéi kmei.

E. multilocularis je v sucasnosti rozsireny takmer vo vsetkych krajinach Europy. Na
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Slovensku je vysoky vyskyt tejto pasomnice u liSok, najmi v severnej Casti izemia a bola
potvrdena aj u psov. Alveolarna echinokoko6za bola diagnostikovana u viac ako 40 os6b zo
Slovenska. Vyskyt ochorenia je ovplyvneny najmid vysokou premorenostou liSok.
Prenos E. granulosus sa uskutoc¢iiuje Vv tzv. domovom cykle, vuzkom kontakte
definitivneho hostitel'a a medzihostitel'a (pes a ovca, pes a oSipana). Kontaminovand voda,
lesné plody, poda, rozne predmety, kontaminované ruky a priamy kontakt s infikovanym
definitivnym hostitelom (vajicka na srsti) su zdrojmi infekcie pre cloveka. Medzi
najrizikovejsie povolania patria farmari, pol'ovnici a pastieri.

E. multilocularis sa udrzuje hlavne v sylvatickom cykle. Prevalencia E. multilocularis
u lisok dosahuje v niektorych oblastiach Europy az 70 %. Najvyssia incidencia alveolarnej
echinokokézy uludi sa uvadza v Cine. Konzumacia lesnych plodov kontaminovanych
vajickami pasomnice a manipulicia s ulovenymi liSkami s prilepenymi vajickami na srsti st
rizikové faktory z hl’adiska infekcie. Treba vSak mat na zreteli, ze hlavnym zdrojom
infekcie Cloveka je priamy styk s infikovanymi psami a mackami, ktoré su taktiez
vyznamnym zdrojom infekcie. St to najmé psy a macky s vol'nym pohybom v prirode, kde sa
mozu nakazit’ od hlodavcov.

Patologia a klinické prejavy ochorenia

Rast larvocysty je hlavnym faktorom patogenézy u ¢loveka. Na hostitel'sky organizmus ma
mechanicky, toxicky a alergicky vplyv. Jednokomorova, fibréznym puzdrom obalend
larvocysta sa tvori pri nakaze s E. granulosus. Postihnutymi organmi si najmé pecen
(70 %), pPica (20 %), dalej oblicky, slezina, mozog, mocovy mechtr, srdce a kosti.
Proliferacia cyst prebiecha endogénne. Rastom cyst, ktory je expanzivny, sa vyvolava
predovsetkym tlak na okolité tkanivo ¢i organy alebo moze dojst’ k pripadnej zmene polohy
tkaniv, ciev a organov. Prvé symptomy sa prejavia az pri velkosti larvocysty nad 5 cm.
Dochédza k destrukcii okolitého tkaniva, k ruptare cyst a naslednej anafylaktickej reakecii,
popripade sa sekundarne infikuji d’al$ie organy (napr. kosti alebo mozog).

Miestom tvorby mnohokomorovych (multilokularnych) larvocyst E. multilocularis
je peceni. Proliferacia cyst prebieha endogénne aj exogénne, ich rast je infiltrativny
asimuluje malignu neoplaziu. Velké nebezpeCenstvo predstavuje uvolnenie buniek
z germinativnej vrstvy aich Sirenie krvnymi alebo lymfatickymi cievami moéZe spdsobit
vznik metastatickych lozisk, najmi na plicach a mozgu. Lézie na peceni su tvorené zo
Spongidzneho, svetlého tkaniva. Tvoria sa menSie cysty a mechuriky, ktoré st v§ak vel'mi zle
ohrani¢ené od okolit¢ho tkaniva. Tkanivo v okoli 1ézii vykazuje reakcie charakteristické pre
chronicky zapal. V pe€eni dochadza k cirkulaénym poruchdm, vzniku nekrotickych dutin
anasledne k porucham jej funkcie. Pokial’ sa alveolarna echinokoko6za nelie¢i U vacSiny
pripadov kon¢i letalne. Symptomatologia je neSpecifickd, stvisiaca s poskodenim pecene.
Inkubaény ¢as je dlhy, dosahuje 5 az 15 rokov. Prvé symptomy hned’ pripominaju maligne
ochorenie alebo cirhézu pecene a Vv ojedinelych pripadoch méze dojst’ k rozvoju metastaz
Vv pliicach, oblickach, mozgu, kostiach alebo v kozi. Spontanne vyliecenie sa u l'udi vyskytuje
vel'mi zriedka. Klinicky dochadza k portdlnej hypertenzii, obStrukcii zl€ovych ciest
a v konecnom §tadiu k zlyhaniu pecene. Pacient udava bolesti v hornom kvadrante brucha
a Vv epigastriu. Medzi objektivne nalezy patria hepatomegalia, ikterus, ascites, strata hmotnosti
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a stazené dychanie. Krvny obraz sa vyznacuje zvySenou sedimentaciou erytrocytov,
eozinofiliou a hypergamaglobulinémia. Niekedy byva zvySena aj aktivita alkalickej fosfatazy
a gama-glutamyltranspeptidazy.

Laboratérna diagnostika echinokokézy

Vzhladom k neSpecifickym priznakom pripominajucim iné ochorenia pecene a dlhej
inkubacnej dobe nie je jednoduché stanovit diagndézu cystickej alebo alveolarnej
echinokokozy. Diagnostika sa musi opierat o anamnestické twdaje, epidemiologiu,
symptomatologiu a patobiologiu choroby. Jedine na zdklade komplexného vyhodnotenia
klinickych prejavov, laboratérnych testov, vysledkov zobrazovacich metéd
a anamnestickych udajov mozno stanovit konecnu diagnézu. Zvyseny pocet eozinofilov
nemusi byt vzdy pritomny a pecefiové markery mozu byt iba nepatrne zmenené.

Priamy dokaz. Obsah cysty odobratej aspiraénou biopsiou sa vySetruje mikroskopicky, kde
sa deteguje pritomnost’ protoskolexov alebo rostelarnych hacikov (E. granulosus). Do
uvahy prichadza aj histologické vySetrenie bioptického materialu.

Radiografickym vySetrenim sa zist'uje na peceni pritomnost’ cyst.

PCR vySetrenim je mozné oddiferencovat’ oba druhy echinokokov.

Nepriamy dokaz. V pripade suspektnej echinokokézy, mozu byt pouzité sérologické testy
na dokaz Specifickych IgG protilatok. NajcCastejSie sa pouzivaji nepriama
hemaglutinacia, imunoenzymové testy (ELISA) a Western-blot. Negativny vysledok
nevyluéuje echinokok6ézu, v tychto pripadoch pri pozitivhom ndleze zobrazovacimi
technikami je nutné vysetrenie bioptickej vzorky alebo aspiratu cysty.

Liecba

Spravna a v€asna diagndza je nevyhnutnd pre uspes$nu liecbu echinokokoézy. V pripade
cystickej echinokoko6zy ide o kombinaciu chirurgického odstranenia cysty a aplikacie
chemoterapeutik. Pri liecbe alebo pred operéaciou sa cysta musi sterilizovat. VyuZziva sa tzv.
PAIR metoda (Punkcia — Aspiracia — Injekcia 96 % etanolu — Reaspiracia). Chirurgické
odstranenie 1ézii sa odporuca aj v pokrocilejSom $tadiu ochorenia s naslednou postopera¢nou
chemoterapiou. Pokial’ sa vzhl'adom k lokalizacii cysty neda operovat’ pouziva sa u cystickej
echinokokoézy dlhodobd au alveolarnej echinokokdézy az dozivotnd chemoLiecba
(mebendazol a albendazol) s vysokymi davkami.

Preventivne opatrenia

Dodrziavanie osobnej hygieny pri kontakte so zvieratami, podou a prirodou, ako aj
regulacia populacie liSok predovSetkym v mestach st priméarne opatrenia proti nakaze
echinokokmi. Chovatelia psov a maciek, pol'ovnici, zamestnanci ZOO a kozusinovych fariem
by mali dbat na zvySenu prevenciu z dévodu zvySeného rizika infekcie. Osveta patri
K preventivnym opatreniam najmé v endemickych oblastiach. Ddlezita je aj stravovacia
hygiena, najmi zdrzat’ sa konzumacie surovych lesnych i zdhradenych plodov bez dokladného
umytia. V oblastiach s vysokou prevalenciou E. multilocularis u definitivnych hostitel'ov sa
odporuca sérologicky skrining l'udskej populacie na echinokokozu, aby sa zabezpecila
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véasna diagnostika a Liecba. Na od¢ervenie psov sa pouziva praziquantel, ktory je t¢inny
uz pri jednom podani.

8.5. Tkanivové nematoda

8.5.1. Anisakis spp.

Parazitické hlisty morskych ryb boli pévodne oznacované nazvom Ascaris capsularia.
Z ¢ePade Anisakidae je znamych spolu az 24 rodov. Poznadme viacero klasifika¢nych
prehladov scelym radom synonym. Medicinsky vyznamni zéastupcovia z podceladi
Anisakidae a Raphidascaridinae su rody Anisakis, Pseudoterranova a Contracaecum. Medzi
parazitické druhy ¢loveka patria Anisakis simplex a Pseudoterranova decipiens.
Systematické zaradenie nie je doteraz jednoznacne objasnené.

Maju spolo¢né rysy nematdd patriacich do anisakoidného typu hlist z podradu Ascaridata.
V medzihostitePovi  postinfek¢éné larvy migruji v réznych tkanivach, pricom
Vv definitivnom hostitePovi prenikaju len do steny traviaceho systému. Ide o okrahlovce,
C¢ize telo v prie¢nom reze ma okruhly tvar, bez segmentacie a povrch je pokryty kutikulou.
Jedince st oddeleného pohlavia (gonochoristy). Velkost dospelého samca dosahuje 3,5 az 7
cm. Dospela sami¢ka je 0 nieGo vicsia od 4,5 do 15 cm. Koncové Casti tela st na oboch
stranach zuzené. Rozdiel v zadnej Casti tela oboch pohlavi je charakterizovany ventralnym
stoCenim usamca arovnym koncom usamicky (Obr. 97a). Traviaci systém je dobre
vyvinuty, pocinajuc uUstnym a konciac analnym otvorom. Valcovity pazerak prechadza
distalne do gulovitého zaluidka. Pri niektorych rodoch su pritomné apendix a slepy crevny
vybezok. Exkrecny systém je asymetricky. Exkre¢ny otvor je umiestneny na prednom konci
tela (na baze labii).

Vaji¢ka (Obr. 97b) a larvy (Obr. 97 c, d) st dalSie vyvinové §tadia tohto parazita. Su zname
3 az 4 larvalne §tadia anisakid (L1 az L4). Larvy typu L3 su o velkosti 3 x 1 c¢cm, v prednej
Casti tela sa nachadzaju 3 labie a embryonalny penetracny zub. L4 larvy uz nedisponuju
embryondlnym penetraénym zubom a maju vytvorené zdklady pohlavnych organov. V rybich
tkanivach su larvy priesvitné a stocené.
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Obr. 97. a— dospelé jedince Anisakis spp., b — vajicko Anisakis spp., ¢ — larva L1 Anisakis
spp., d — larva L2 Anisakis spp. (upravené podl'a Jiru, 1998);
http://www.phsource.us/PH/HELM/PH_Parasites/Anisakiasis.htm)

Vyvinovy cyklus (obr. 98)

V zivotnom cykle maju anisakidy az 3 hostitelov. Prirodzenymi definitivnymi hostiteP’mi st
masozravé morské plutvonoZce (tulen, uSkatec, tulen sloni, delfin a pod.) alebo su to
bylinozravé morské sirény. Larvy anisakid migruja v definitivnom hostitel'ovi podl'a vzorca
anisakoidného typu. Penetruju do sliznice Zaludka, kde dospievaju a ziji zavitané
prednym koncom v kraterovitych tumoroch. Spravidla nespdsobuju vaznejSie zdravotné
problémy, niekedy vSak mo6Zu spdsobovat’ nekrozy a ulcerdzne 1ézie, ktoré potom vyvolavaji
stenozu pyloru a smrt. Exkrementami definitivneho hostitel'a sii vajicka diseminované vo
vodnom prostredi. Larvy L1 sa prvykrat zvliekaju eSte vo vaje¢nych obaloch. Larvy L2
opust'aju vajecné obaly a samostatne prezivaju vo vode 2 — 3 mesiace. Po ingescii lariev typu
L2 prvym medzihostitePom (makkyse, lasturniky, kérovce, pancierovky) sa vyvijaja larvy
L3. Po poziti prvého medzihostitel'a rybou alebo hlavonozcom (druhy medzihostitel’ alebo
paratenicky hostitel’) sa parazit v stadiu L3 encystuje a dorasta do pozadovanej velkosti.
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Obr. 98. Vyvinovy cyklus Anisakis simplex alebo Pseudoterranova decipiens (upravené podl'a
Mehlhorna, 2008)

Vyskyt a epidemiolégia ochorenia

Anisakioza je celosvetovo rozSirené ochorenie. Vyskyt je endemicky V primorskych
krajinich Eurépy, akymi st Holandsko, Franctuzsko, Skoétsko, Nemecko, Belgicko
a Dansko. Dalej je znama existencia ochorenia v Kérei, Japonsku, USA (najmi Kalifornia
a Aljaska), Cile a na Novom Zélande.

UTludi bola dokumentovanid alimentiarna cesta prenosu (peroralne) prostrednictvom
surového, polosurového, nasolené¢ho alebo marinovaného rybiecho mésa (nedostatocne
teplom spracované sled’ovité, makrelovité, treskovité a lososovité ryby), d’alej konzumacia
surovych sépii alebo mikkysov s infekénymi larvami L3. Treba byt ostrazity, pretoze urcité
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druhy ryb st takmer 100 % nakazené. Z epidemiologického hladiska zohrdva vyznamnu
ulohu popularita niektorych etnickych kulindrskych $pecialit pripravovanych zo surovych
ryb, akou je napr. celosvetovo obl'ibené susi, saSimi alebo udené slede. Morsky rybolov
prispieva vyznamne k Sireniu nakazy, z dovodu vyhadzovania zvyskov ryb do mora, ktoré
sa stavaju koristou dalSich ryb. Takto sa nakaza moze Sirit do velkych vzdialenosti.
Z hladiska infek¢nosti je dolezita aj technologia spracovnia ryb. Pokial’ sa ryby v celosti
skladuji na Tade, za urcitt dobu larvy penetruji z c¢reva do svaloviny, ¢o zvySuje
pravdepodobnost’ infekcie. Parazitické nematddy Casto vyvolavaju alergické reakcie najméa
U rybarov a pracovnikov, ktori spracovavaju morské ryby.

Patologia a klinické prejavy ochorenia

Clovek je ndhodnym neprirodzenym hostitePom pre larvy anisakid. Je akousi slepou vetvou
v zivotnom cykle tohto parazita. Nematody najcastejSie penetruju stenou zZalidka a tenkého
¢reva. AvSak mozu preniknut aj do peritonealnej dutiny avyvolat zapalovi reakciu
s tvorbou granulomov. Inkubaény ¢as je od 1 hodiny az po 1 tyZdei.

Existuje 5 roznych typov histopatologickych zmien. Pri benignom priebehu v zaludku sa
objavuje reakcia na cudzie teleso (1), kde dochadza k infiltracii a proliferacii neutrofilov,
eozinofilov a makrofagov. Akutny priebeh je charakterizovany edematéoznym zhrubnutim
¢revnej steny S masivnou infiltraciou eozinofilov, lymfocytov, monocytov, neutrofilov
a plazmatickych buniek. Tento typ sa oznacuje ako flegmonézny (2), pri ktorom vznikaju
hemoragie a exsudacie fibrinu. Ohrani¢eny absces (3) vznika pri chronickom priebehu okolo
larvy degenerujicej v submukéze. V tomto pripade sa tvori nekrdza, hemoragia a exsudat
fibrinu vo vnutri granulomu. Pri procese trvajicom viac ako pol roka sa objavuje granulém-
absces, ¢o sa oznacuje ako zmieSany typ (4), kde degenerujuca larva je rozruSovana
eozinofilmi a makrofagmi. Granulomatoézny typ (5) sa prejavuje v pripade pokrocilych 1ézii,
ked’ je absces nahradeny granulomat6znym tkanivom s eozinofilnou infiltraciou a st pritomné
iba zvysky lariev.

Klinicky sa anisakioza rozdel'uje na 3 formy. S najkrat§im inkuba¢nym ¢asom do niekol’kych
hodin je znama gastricka forma, ktora sa vyznacuje nastupom nahlej bolesti, nevol'nostou,
vracanim, ojedinele krvavou a abdomindlnou distenziou. U jednej tretiny infikovanych
pacientov byva pritomna eozinofilia a u dvoch tretin sa vyskytuje krvéacanie do Zaludka
ahorucka. Ak su pritomné symptomy ako kolikova bolest v podbrusi, nauzea,
vracanie, leukocytoza a anafylaktické reakcie, ktoré sa objavia asi tyzden po infekcii, ide
0 intestinalnu formu. Pacientov je nutné operovat’ pre nahlu brusnu prihodu. Chronicka
forma ochorenia je spojena s prechodnou bolestou v podbrusi, s pritomnost'ou hlienovitych
hnaciek s primesou krvi a abdominalnou distenziou. Typicky je akttny néstup ochorenia
s nalichavymi priznakmi. Asi jedna tretina infikovanych pacientov ma postihnuté ¢revo
(najma ileum).

Utinkom proteaz tvoria larvy A. simplex po¢as migracie chodbicky v sliznici a podslizni¢nom
tkanive hostitel'a. PocCas infekcie vznikaju taktiez anafylaktické reakcie. Velmi ojedinele sa
u ¢loveka vyskytuje ektopickd (extraintestindlna) anisakidza, kedy parazit prenikd crevnou
stenou do pleurdlnej dutiny, ¢o méd za nasledok tvorbu pleurdlneho vypotku a plicnych
poskodeni.
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Laboratorna diagnostika anisakiozy

Spravna diagnostika anisakiézy musi byt komplexna a mala by pozostavat z vyhodnotenia
klinickych prejavov, epidemiologickej anamnézy (cestovanie, konzumacia surového alebo
tepelne neupraveného misa morskych ryb) a laboratérnych vysetreni.

Priamy dokaz. Biopticky a enteroskopicky dokaz umoziiuje priame potvrdenie pritomnosti
lariev anisakid. Endoskopickym vySetrenim je mozné lokalizovat’ larvu v zalidku, hrubom
¢reve alebo rekte.

Histopatologické vySetrenie zalido¢ného alebo Erevného tkaniva moéze byt tiez dokazat
pritomnost’ lariev.

Nepriamy dokaz. KoZné testy a sérologické vySetrenia (nepriama hemaglutinacia, KFR,
nepriama imunofluorescenéna reakcia, imunoelektroforéza ainé) su beznou sucastou
laboratérnej diagnostiky anisakiézy. Pomocou ELISA testu mozno v prvych diioch po
konzumacii nakazenych ryb u subakutnych pacientov detegovat’ nahly vzostup hladin IgE
protilatok. ELISA metéda sendvicového typu S vyuzitim monoklonovych protilatok
zameranych na detekciu larvalneho antigénu A. simplex je aktualnou metdodou s vel'mi
vysokou citlivost'ou. Antigén je mozné tymto testom dokazat’ od prvého dna po infekcii az do
piatich tyzdnov.

Liecba U
vacsiny pripadov lie¢ba nie je nutnd, pretoze ¢lovek nie je prirodzenym hostitelom parazita
(vyvinovy cyklus je ukonceny). Pokial ma pacient zdravotné problémy liecba spociva
V odstraneni larvy (endoskopicky z dostupnych miest, vynimo¢ne chirurgicky zakrok)
a podavani chemoterapie (tiabendazol a albendazol).

Preventivne opatrenia

Osveta, Cize zvySovanie povedomia spotrebitelov a producentov 0 vyskyte anisakid
v morskych rybach, patri medzi prvotné preventivne opatrenia V boji proti nakazeniu.
NajspolahlivejSou prevenciou je zakaz konzumacie surového alebo polosurového rybieho
misa. Ak konzumovat’ surové produkty korovcov a ryb osvedcilo sa ich rychle zmrazenie na
—35 °C aspon pocas 15 hodin. Stcasné pravne predpisy Eurdpskej tnie vyzaduju vizualne
vySetrenie ulovenych morskych ryb, odstranenie viditeInych parazitov a likvidaciu silne
infikovanych ryb z trhu.

8.5.2. Angiostrongylus spp.

St zname tri druhy Angiostrongylus (syn. Parastrongylus), ktoré st zodpovedné za zavazné
ochorenia l'udi. Angiostrongylus cantonensis a A. malayensis sp6sobuji meningoencefalitidu
a A. costaricensis sposobuje eozinofilny zapal gastrointestinilneho systému. Celad
Angiostrongylidae zahiha 16 rodov, z ktorych iba rod Angiostrongylus je patogénny pre
Cloveka. Historia objavu A. cantonensis siaha do roku 1935, kedy bol tento paraziticky
organizmus prvykrat opisany v Cine. Tento povodca je taktiez znamy ako potkani plicny
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helmint. A. costaricensis bol prvykrat opisany na Kostarike v roku 1971. V rovnakom roku
bol charakterizovany druh A. malayensis z Malajzie.

Jedince st oddeleného pohlavia. Dospely samec meria 20 — 25 mm x 320 — 420 um a dospela
sami¢ka (Obr. 99a) je 22 — 34mm x 320 — 560 um velka. Kutikula je hladka s jemnymi
priecnymi ryhami. V Ustnej dutine su pritomné dva trojhranné zuby. Samce maju dvojicu
spikal a samicky maju zase trubicovitl maternicu, ktora sa Spiralovito vinie okolo Creva.
Samicka uvolfiuje denne priblizne 25 tisic nerozryhovanych ovalnych tenkostennych vajicok
o vel'kosti 68 — 74 x 46 — 48 um. Z vajicok (Obr. 99b) sa liahnu larvy (Obr. 99c) ktorych
dizka dosahuje od 300 do 510 pum. Rozliujeme az 4 larvalne §tadia (L1, L2, L3, L4).

Obr. 99. a - dospela samicka Angiostrongylus spp., b — vajicka Angiostrongylus spp., ¢ —
larvy Angiostrongylus spp. (upravené podl'a Jiru, 1998;
http://www slideshare.net/Sylvania_12/cdc-health-and-parasitology;
http://www.go.galegroup.com/

Vyvinovy cyklus (Obr. 100)

Dospelé jedince A. cantonensis parazituju v pPicnych arteriolach prirodzeného hostitel’a,
ktorym je potkan. V pulmonarnych artériach st produkované vaji€ka, z ktorych sa vyliahnu
larvy prvého Stadia (L1). Tieto larvy neskor prenikaju do alveolov a bronchialnym systémom
do priedusnice odkial’ su vykasl'ané a prehltnuté, gize sa dostavajii do éreva. Zivotaschopnost
lariev v stolici je roznoroda v zavislosti od vlhkosti vonkajsieho prostredia. V sladkovodnom
prostredi vydrzia infekéné aZ niekol'ko tyzdnov. Pre kontinuitu Zivotného cyklu je
nevyhnutné, aby sa larvy dostali do tela wlitnika (suchozemsky ulitnik) ako ich
medzihostitela. VV medzihostitelovi sa asi po prvom tyzdni nakazy vyvijaji larvy druhého
Stadia (L2) a priblizne za dva tyzdne larvy L3, ktoré su v ulitnikovi infek¢né po cela dobu
zivota. Po ingescii ulitnika definitivnym hostitelom (potkan) prenikajd L3 larvy do
subarachnoidealnych priestorov v priebehu 7 — 9 dni. Vyvijaja sa L4 larvy, ktoré migruju do
cievného systému a tam aj dospievaju.

Clovek sa nakazi pozitim ulitnika so Zivymi larvami. Larvy migruji do CNS, kde je
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ukonceny zivotny cyklus parazita a tento uhynie. Je to z dévodu, Ze ¢lovek nie je prirodzenym
hostitel'om (nie je ani definitivny hostitel’ ani medzihostiteTl’).

Z prirodzenych definitivnych hostitePov A. cantonensis st zname rozne druhy krys ako
Rattus norvegicus, Rattus rattus, Prirodzenymi medzihostite’'mi st pocetné druhy
suchozemskych (Achatina spp., Deroceras spp.) a vodnych ulitnikov (Australorbis spp.).
Okrem ulitnikov boli larvy zistené v ustriciach aj v paratenickych alebo transportnych
hostitel'och (zemné motolice — Geoplana septemlineata; makkyse; Zaby — ropucha, rosnicka,
skokan), v ktorych sa larvy kumuluji a prezivaju. Zivotny cyklus A. costaricensis je podobny
ako A. cantonensis. Avsak A. costaricensis sa vyvija v dospelého jedinca v mezenterialnych
artériach potkana. Potkan bavinny (Sigmodon hispidus) je najznamejSim zastupcom
z prirodzenych definitivnych hostitelov. Podobne aj v pripade A. costaricensis sa Zzivotny
cyklus v T'udskom tele ukonci a larvy uhynu v gastrointestinalnom systéme.

potkan _ .=

¢lovek

zelenina o Sl
B o ww:ﬁ

» \ '\_\ 4./ suchozemské a vodné ulitniky

larva uvol'nena z uhynutého ulitnika

Obr. 100. Vyvinovy cyklus Angiostrongylus (Parastrongylus) spp. (upravené podl'a
www.fao.org.)

Vyskyt a epidemiolégia ochorenia

A. cantonensis je enzooticky v Juhovychodnej Azii a na mnohych tropickych ostrovoch
v Pacifiku. LCudské pripady eozinofilnej meningitidy boli opisané v Louisiane, Australii,
Japonsku, vo Vanuate, na Fidzi, v Cine, Americkej Samoe, na Jamajke a v Indickom oceane
na ostrovoch Réunion a Mauricius. Najvyssi vyskyt sa uvadza v Juhovychodnej Azii, Thajsku
aVv Taiwane. Infikované potkany sa moézu premiesthovat’ na rézne miesta v nakladnych
lodiach, s ¢im mdze suvisiet’ aj rozSirenie parazita na obrovské vzdialenosti. Taktiez v Sireni
nakazy prispieva aj zavlecenie makkysSov do oblasti, kde sa predtym prirodzene nevyskytovali
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(ako napr.: Africky obrovsky ulitnik Achatina fulica).

Infikovat’ sa mozno najcastejSic konzumaciou surovych alebo marinovanych ulitnikov.
Larvy mozu ostat’ zivotaschopné aj v slize ulitnikov a sposobovat’ ndkazu prostrednictvom
pozitia kontaminovanej, zle umytej zeleniny. Malé deti predstavuju rizikovi skupinu, ktora
sa Casto infikuje nahodnym pozitim kontaminovanych ulitnikov. Paratenicki alebo transportni
hostitelia (sladkovodné krevety a kraby) moézu byt zdrojom infekénych lariev, preto ich
konzumacia v surovom stave predstavuje riziko nakazy. Voda zo studni a nadrzi moze byt
taktiez zdrojom Zivotaschopnych lariev pri jej kontaminécii utopenymi méakkySmi. Zbieranie
a priprava ulitnikov na konzum je dal$im potencidlnym zdrojom infekcie v podobe
kontaminécie prstov larvami a ich naslednej ingescii.

Infekcia sposobena A. costaricensis sa u l'udi vyskytuje prevazne od juZného Mexika po
Argentinu a na Kostarike.

Cesta prenosu na cloveka nie je uplne objasnend. Pravdepodobne infek¢éné larvy
z medzihostitel'a (ulitnik — napr. Vaginulus plebeius), kontaminuji vodu a zeleninu, ktora je
nasledne konzumovana 'ud'mi. Najrizikovejsia skupina I'udi su deti vo veku od 6 do 13 rokov.

Patologia a klinické prejavy ochorenia

Inkubaény ¢as je priblizne od 2 do 3 tyZzdiov. NajcastejSia prezenticia ochorenia
sposobeného A. cantonensis je eozinofilna meningitida charakterizovana cefaleou, nauzeou,
vracanim a Stuhnutost'ou v krku. Vel’mi prenikava bolest’ hlavy patri k hlavnym priznakom.
Charakteristickym znakom tejto infekcie je eozinofilnd pleocytéza v mozgovomieSnom
moku. Dospeli pacienti spravidla netrpia febriliami. Obéas sa vyskytuji parestézie, ktoré st
asymetrické a zvacsa na koncatindch. Parestézy mdzu perzistovat’ a pretrvavat’ aj mesiace po
prekonani ochorenia. Vazne neurologické komplikacie st zriedkavé, obcas sa mozu objavit’
tranzitorne obrny hlavovych nervov (najmd nervus facialis). U deti byva pritomny
papiloedém. Vicsinou dochadza k spontdannemu vylieGeniu. Velmi ojedinele pri va¢Som
pocte migrujucich lariev, alebo pri prieniku lariev do kritickych miest v mozgu mdze dojst
k vaznym komplikaciam alebo az k smrti.

Inkubaény ¢as V pripade brusnej formy angiostrongylézy (pévodca A. costaricensis) nie je
uplne znamy, predpoklad je od 3 aZ do 4 tyZdnov. Symptomatologia je velmi pribuzna
apendicitide alebo divertikulitide. Infikovani pacienti maju horu¢ku, nauzeu, vracaju,
a abdominalne bolesti (najmé pravy dolny kvadrant). V priebehu niekol’kych mesiacov mézu
vyskytovat’ rekurentné¢ epizoédy. Zriedkavo pri véznych komplikaciach vznika absces,
obstrukcia, infarkt ¢reva aZ smrt’. Paraziticky organizmus spdsobuje v mezenterialnej artérii
arteritidu, trombozu a gastrointestindlne krvacanie. Vajicka v kapilarach crevnej steny
vyvolaji zapalova reakciu vo forme eozinofilnych granulomov, kde dochadza kich
degeneracii. Z gastrointestindlneho traktu byvaji postihnuté najmi termindlne ileum
a apendix.

Laboratorna diagnostika angiostrongylézy

Priamy dékaz parazita je mozny jedine pomocou biopsie. Boli opisané nalezy lariev
v likvore.

Magneticka rezonancia S kontrastnou latkou dokaZe rozliSit oblasti meningedlneho
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poskodenia a poskodenia mozgu. Pri migracii parazita plicami byvaju pozorované infiltraty
Vv dolnych pl'icnych poliach na rtg. snimkach hrudnika.

Radiologické vySetrenie gastrointestinalneho systému moéze odhalit edém a spasticitu
Vv ileocékalnej oblasti v pripade brusnej formy angiostrongyldzy.

Nepriamy dokaz. Nalez vysokého poétu eozinofilov (10 %) v mozgovomiesnom moku,
cestovatel’ska anamnéza do endemickej oblasti a klinicky nalez st dolezitymi markermi pre
stanovenie diagn6zy eozinofilndA meningitida. Likvor byva €iry alebo mierne zakaleny.
Typicka je pritomnost 100 az 5000 leukocytov v mozgovomiesnom moku, 2z ktorych
prevazni vaésinu (10 — 90 %) tvoria eozinofily. Glukéza v likvore je v norme pripadne
mierne znizena, avsak bielkoviny byvaji zvi¢sa zvySené.

Eozinofilia v periférnej krvi pri brusnej angiostrongyléze sa pohybuje v rozmedzi 11 —
18 % s leukocytézou 10000 az 50000 bielych krviniek na mikroliter.

Sérologické testy ako ELISA (s exkre¢no-sekre¢nym larvalnym antigénom), KFR, kozny test
a latexova aglutinacia moézu slazit' pri konfirmadcii, avSak tieto testy nie su dostato¢ne
Specifické a Casto dochadza ku skrizenym reakciam s inymi helmintami.

Liecba

Specificka lie¢ba neexistuje. Cerebralna forma sa spravidla sama pozvolne vylie¢i. Lie¢ba je
tu podporna a symptomatickd (analgetika, kortikosteroidy, lumbalna punkcia a riadené
dychanie). U abdomindlnej formy je lie¢ba prevazne chirurgickd. Akutne epizody moézu byt
bez komplikacii a ustlipia spontanne. Prognéza je vo vSeobecnosti dobra.

Preventivne opatrenia

Osveta v podobe edukacii cestovatel'ov a obyvatel'ov endemickych oblasti o tom, Ze ulitniky,
sladkovodné Kkrevety, kraby musia byt pred konzumaciou uvarené a zelenina dokladne
umyta patria medzi prvoradé preventivne opatrenia. Kontrola mékkysov 1 rastlin a znizovanie
poctu potkanov su taktiez dolezitymi opatreniami.

8.5.3. Toxocara canis/cati

Prvé zmienky o hliste psej a macacej boli uz v 18 storo¢i. Hlista psia bola znama aj pod inymi
nazvami resp. synonymami ako T. masculior, Ascaris canis a i. Podla taxonomickej
kategorizacie patria hlisty do celade Ascarididae. Maju valcovité telo pokryté kutikulou
bledohnedej farby a konce parazitického organizmu su za$picatené. Ustny otvor je obklopeny
tromi labiami (pyskami), jedno dorzélne a dve ventralne, ktoré st vybavené senzorickymi
papilami. Na prednom konci maji niektoré druhy hlist lateralne Cize bo¢né lancetovité
kridielka (alac) dlhé 2,0 — 2,5 mm a Siroké 0,2 mm (Obr. 101a). Dospeli jedinci st
oddeleného pohlavia a vyskytuju sa v ¢reve definitivneho hostitel'a. Samec ma na Spiralovito
zatocenej zadnej Casti konusovity prstovity vybezok s kaudalnymi kridelkami a dvomi
spikulami. Samice denne vyla¢ia do ¢reva hostitela priblizne 200 tisic vaji¢ok. Dizka
dospelych nematod T. canis je 8 — 12,7 x 0,2 — 0,25 cm u samcov a 6 — 18 x 0,25 — 0,3 cm
u samic. Dospeli jedinci T. cati su mensie, samce dosahuju velkosti okolo 3,5 -7 x 0,1 -0,14
cm, samice su vel'ké 4 — 11 x 0,12 - 0,2 cm.
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Vajicka hlist maju gulovity az subsféricky tvar (Obr. 101b). Velkost vajiok je variabilna,
uT. canis v rozmedzi od 72 — 82 pum, u T. cati 65 — 75 um. Obal vajicka je zlozeny z chitinu.
Povrch vajicka ma nerovnu sietovitu Struktiru s mnozstvom vystupkov a jamiek, ktora je
charakteristicka pre rozne druhy hlist. Toto im zabezpeCuje I'ahké prichytenie k réznym
povrchom a tym zefektivnenie Sirenia. Povrchovu Strukturu vajicka je mozné pouzit’ ako
diagnosticky znak na rozliSenie medzi T. canis a T. cati. TaktieZ umoznuje rozlisit’ T. canis od
Toxascaris leonina, ktora ma vrchnt vrstvu vajicka lamelarnu na rozdiel od granularnej u T.
canis. Cerstvo vylu¢ené vajicka obsahuji zrnitd nesegmentovanii hmotu a zostivaji
zivotaschopné v pode niekolko dni, mesiacov aaj rokov. Zrelé vajicko sa od nezrelého
mikroskopicky rozliSuje dobre viditelnou sto¢enou larvou.

Infekéna larva meria 400 x 15 — 20 um ana tele sa nachadzaju malé kridielka. Zivotnost’
larvy v pode moze byt az 2 roky.

Obr. 101. a-— hlavova cast’ Toxocara spp., bB — vajicko Toxocara spp. (upravené podla
http://cal.vet.upenn.edu/projects/parasit0O6/paraav/labs/lab4pg2.htm)

Vyvinovy cyklus

Zivotny cyklus T. cati a T. canis moze byt roznorody podl'a toho ¢i ide 0 definitivneho alebo
paratenického hostitel'a. V definitivnom hostitelovi (psovité a mackovité Selmy) prebieha
tzv. uplny (kompletny) vyvinovy cyklus, kde parazit pohlavne dospieva a ukon¢i svoj cyklus
produkciou vaji¢ok. V paratenickom hostitel’ovi (medzihostitel'ovi) prebieha tzv. nedplny
(nekompletny) vyvinovy cyklus, kde sa parazit vyvinie len do urcitého stupna, nedochadza k
premene na dospelého jedinca a produkcii vajicok. Paratenickymi hostitel'mi byvaju najméa
cicavce vratane ¢loveka, zriedkavo vtaky a bezstavovce.

V definitivnom hostitelovi ziji dospelé hlisty vtenkom creve, kde sazivia ¢revnym
obsahom a samicky klada vajicka. Vajicka su vylucované do prostredia spolu so stolicou,
pricom v tomto Stddiu eSte nie s infekéné. Za priaznivych podmienok prostredia (teplota
26 — 33 °C, relativna vlhkost’ 85 — 95 % a pristup vzduchu) dozrievaji do infekéného Stadia za
18 — 50 dni. Definitivny hostitel’ sa peroralne nakazi vajickami obsahujuce infekéné larvy Il1.
Stadia, ktoré sa dostanii do creva. Infekéné larvy sa v tenkom creve uvolnia z vajicka
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priblizne za 2 — 4 hodiny. Larvy aktivne prenikaji z tenkého ¢reva do ¢revnej sliznice, kde
vstupuju do lymfatickych i krvnych kapildr a migruji organizmom hostitela. Krvnym
rieCiskom sa larvy dostdvaju z ¢reva do pecene a odtial’ zilovym obehom do pravého srdca.
Zo srdca su larvy opdt unasané krvou do pl'ic, kde sa usadzuju a postupne sa vyvijaja. Tento
typ migracie sa oznaCuje ako entero-hepato-pulmonalny. Larvy sa neskor presuvaji do
priedusnice, kde po vykaslani a opatovnom prehltnuti sa dostavaju spat’ do tenkého Creva a tu
sa posledny krat zvliekaja a pohlavne dospievaji. Tento cyklus sa oznacuje ako trachealna
migracia, ktora trva priblizne 10 dni po prehltnuti vajicok hostitel'om. Tento typ migrécie je
charakteristicky pre macky. Macky sa mozu infikovat aj pozranim lariev v tkanivach
paratenického hostitel’a. Larvy v tomto pripade prenikaju do steny zaludka, kde zacinaju rast’
a nedochadza uz k migracii tkanivami. Osud lariev T. canis zavisi hlavne od veku psa.
U starSich psov stéle viac lariev prekonava uz len somaticki migraciu. Tento typ migracie sa
vyznacuje prechodom lariev z pl'ic do vel'kého krvného obehu, odkial’ s krvou roznasané do
vSetkych organov, najcastejSie do pecene, obliciek, ¢reva, mozgu, svaloviny, oka a podkozia.
V tkanivach réznych organov sa larvy hlist oplzdria a moézu zostat’ velmi dlhii dobu
zivotaschopné. U fen mdze pocas gravidity dojst’ k aktivacii lariev v tkanivach a ich migracii
cez placentu do plodu. Takmer vSetky Stenata byvaji infikované a dochadza u nich ku
kompletnému vyvinovému cyklu hlist. Stefiata sa moézu nakazit' transplacentarne, ale aj
prostrednictvom mlieka laktujucej feny (Obr. 102).

Obr. 102. Vyvinovy cyklus Toxocara spp. (upravené podl'a
http://bilheal.bilkent.edu.tr/aykonu/ay2006/nisan2006/parazit.html)

Po ingescii vajicok paratenickym heostitePom, ktorym je aj ¢lovek, dochadza v trdviacom
trakte k uvolneniu lariev z vaje¢nych obalov. Vyvinovy cyklus lariev v 'udoch dosahuje
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maximalne II. §tadium, d’alej sa uz nevyvijaju. Larvy aktivne prenikaji z tenkého ¢reva do
¢revnej sliznice, kde vstupuji do lymfatickych a krvnych kapilar, v ktorych st unasané krvou
az kym ich priemer nie je vacsi ako samotnd cieva. Zacnu si aktivne prerdzat’ cestu stenou
ciev a migruji do okolitych tkaniv najroznejSicho typu, kde sa postupne optizdria a ostavaja
zivotaschopné niekol’ko rokov. Potom dochdadza k ich devitalizacii a dezintegracii.
V miestach lokalizacie lariev vznikaji patomorfologické zmeny (Obr. 103).

patologia

Obr. 103. Vyvinovy cyklus Toxocara spp. v 'udskom tele (upravené podl'a Despommier,
2003)

Vyskyt a epidemiolégia ochorenia

Vyskyt toxokarozy je takmer celosvetovy, existencia T. canis aT. cati je podmienena
pritomnostou definitivneho hostitel'a (psovitych a mackovitych Seliem) ako aj vhodnymi
podnebnymi podmienkami pre uskuto¢nenie ich kompletného zivotného cyklu. Péda a piesok
st obl'ibenym miestom defekacie psov a maciek, ztohto hladiska predstavuji najviac
kontaminované substraty vajickami Toxocara spp. Rastom populacie psov a maciek
chovanych v domdcnostiach, ale aj talavych zvierat sa zvySuje riziko kontaminacie
Zivotného prostredia. Séroprevalencia toxokar6zy vzhl'adom ku geografickym izemiam bola
najniz§ia Vv rozvinutych krajinich ako Spanielsko a Australia. Na Slovensku sa
séroprevalencia obyvatel'ov pohybuje od 14 do 15,3 %. Ceska republika patri ku krajinam
s mierne vysSou séroprevalenciou. Dalej nasledujii tropické a rozvojové krajiny s vyssou
séroprevalenciou ako Brazilia, Nigéria, Indonézia a Nepal. NajvySsie séroprevalencie boli
zaznamenané na ostrove Karibského mora St. Lucia a na ostrove Indického oceana Réunion.
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Clovek sa infikuje pozitim zrelych vaji¢ok obsahujicich infekéné larvy, ktoré sa v zaladku
uvolnia akrvnou cestou sa larvy dostavaju do réznych l'udskych organov. Nakaze su
najcastejSie vystavené deti hrajuce sa na ihriskach pieskoviskach ako aj defektné deti so
zlozvykom koprofagie alebo geofagie. Clovek sa infikuje konzumaciou infekénych vaji¢ok
prichytenych na nedostato¢ne ocistenej zelenine. Prenos infekcie modze nastat aj
prostrednictvom pasivnych vektorov (synantropné muchy). Menej obvyklou formou nakazy
moze byt alimentarna cesta pozitim surovych tkaniv infikovanych paratenickych hostitel'ov.
Riziko nékazy larvami zo Steniat prichadza do ivahy pri nehygienickom kontakte so silno
infikovanymi novonarodenymi psami, kedy Stence vylucuju larvy fekaliami.

Patologia a klinické prejavy ochorenia

V tenkom creve sa larvy uvolfiuji z vajecnych obalov a migruji portidlnym obehom do
pecene a pl'ic. Somatickym obehom sa dostavaju do mozgu, oka, svalov, do obli¢iek, srdca,
pankreasu, lymfatickych uzlin a do inych vnitornych organov. U ¢loveka k dokonéeniu
vyvinu ako u nespecifického hostitel'a nedochadza. Larvy III. §tadia prenikaji pdsobenim
proteolytickych enzymov tkanivami a spdsobuju ich mechanické poskodenie vo forme
traumatickych kanalikov. Migracna aktivita lariev vyvolava extrémnu humordlnu odpoved’.
V mieste prechodu lariev vznikaji hemoragie, zapaly a nekrotické zmeny. S odstupom casu
sa tvoria granulémy o velkosti 1 — 2 mm, ktoré s zlozené z eozinofilov, lymfocytov,
polynuklearov, epiteloidnych a mnohojadrovych buniek. Larvy v granuldomoch moézu prezivat
niekol’ko rokov. Granulomatdzne reakcie pretrvavaji mnoho rokov dokonca aj vtedy ked’
zbytky uz degenerovanej larvy nie st identifikovatelné.

Larvalna toxokaréza cloveka sa na zdklade lokalizicie lariev v organizme deli na
visceralnu, oénti a zmieSand formu, alebo podla poctu lariev a klinickych prejavov na
asymptomaticku, skryti, symptomatickl organovu a Specificki formu. Vo viacésine pripadov
infikovanych pacientov prebieha infekcia asymptomaticky alebo subklinicky.

Visceralna forma sa u vaésiny pripadov prejavuje hepatomegaliou alebo splenomegaliou.
Moze byt zvySena telesna teplota, anorexia, nauzea, zvracanie, adenopatia, chronicka tinava,
neurologické poruchy, epileptické kif¢e a perzistujuca eozinofilia s leukocytézou.
Bronchopneumonia, kasel, zachripnutost, Selesty, dychavi¢nost, astma a zéapal plic su
Castymi javmi pri plicnej forme toxokardzy. Pri postihnuti CNS vznikaji subklinické
neuropsychické poruchy, generalizované alebo tonicko-klonické kfce, bolesti hlavy a poruchy
vedomia. Vzacne sa uinfikovanych pacientov objavuju lézie na srdci a alergické
makulopapularne vyrazky. Podla klinického priebehu sa larvalna toxokardza rozdeluje na
akttnu, chronicku a subklinickt fazu. Inkubaény ¢as je zhruba 3 tyZdne pri slabsej a 5 dni
pri masivnej nakaze.

Patologia ocnej toxokarézy zavisi na rozsahu a lokalizacii zapalového procesu. Larvy
Toxocara spp. mozu sposobit’ patologické ireverzibilné zmeny v 'udskom oku. V mieste
lokalizacie larvy vznika zapalovy eozinofilny granulomatézny proces s viditeInymi stopami
a jazvami, ktoré vznikaju jednak deStrukciou tkaniv oka a exkre¢nou ¢innost'ou larvy, ako aj
imunologickou odpovedou o¢nych tkaniv  hostitela na pritomnost helminta.
Charakteristickou o¢nou 1éziou je eozinofilny absces lokalizovany v retine alebo sklovci.
Infekcia moze vyustit aZz k rozsiahlemu odchlipeniu sietnice a k zakaleniu sklovca
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nahromadenim zapalovych buniek. Najcastejsim klinickym prejavom ocnej toxokardzy je
chronicka endoftalmitida. Charakterizuje ju zapal sietnice a tazka vitritida (zapal sklovca).
Dalsimi prejavmi su keratitida, konjunktivitida a odchlipenie sietnice. O¢na toxokardza byva
spravidla unilateralna.

Laboratérna diagnostika toxokarézy

Nepriamy dokaz. Najviac a najéastejSie pouzivané st metddy nepriameho dokazu zalozené
na imunoenzymovom dokaze protilatok (ELISA) so exkrefno-sekreénym larvalnym
antigénom (ES antigén) a d’alSimi. ELISA testy zaloZené na detekcii protilatok triedy 19G
algA sES antigénom T. canis. Test nerozliSuje akutnu (prebichajiicu) a prekonanu
(chronicku) infekciu. VysSetrenie sérovych Specifickych protilatok ma v tychto pripadoch teda
podporny charakter. Konfirma¢nou metoédou je ,,Western-blot™ (,,imuno-blot®), ktora sa
vyznacCuje vysokou citlivostou ako aj vysokou Specifickostou. Na zaklade avidity resp.
pevnosti vizby antigén-protilatka (IgG), mozno odlisit’ akatnu (recentnti) alebo chronicku
(prekonant) fazu toxokar6zy. Detekcia protildtok s nizkou aviditou vSak nie je spol'ahlivym
markerom pre odliSenie recentnej alebo chronickej infekcie.

Dalsim opornym pilierom diagnézy je pocet eozinofilov V periférnej krvi. Je vhodnym
ukazovatelom zavaznosti postihnutia a dosahuje vysoké hodnoty najmi pri visceralnej
forme. Hranica urgentnosti sa udava 10000 eozinofilov na mm® krvi (10 % eozinofilia).
Krvny obraz postihnutej osoby je charakterizovany leukocyt6zou, hypergamaglobulinémiou
azvySenym titrom izohemaglutininu. ZvysSenie hladiny celovych IgE je tiez doélezitym
nalezom, indikuje akutnu infekciu alebo progresivny zapal.

Klinické prejavy a epidemiologickd anamnéza su taktiez nevyhnutné pre stanovenie
spravnej diagnozy.

Liecba

Odportca sa len u pacientov s vaznymi klinickymi symptomami. Po lie¢be moze dojst
k vaZznym hypersenzitivnym reakciam spdsobenym mrftvymi larvami. Nazory na liecbu
antihelmintikami nie st dodnes jednotné. Ich podavanie je opodstatnené pri prekroceni hornej
hranice poctu periférnych eozinofilov alebo pri zdvaznych topickych 1éziach v centrdlnom
nervovom systéme. Vyuzivaju sa benzimidazolové pripravky — mebendazol, albendazol
thiabendazol a diethylkarbamazin. V tazsich pripadoch je vhodné podavat’ aj steroidné
antiflogistika. Pri ofnej forme ochorenia sa vyuziva najmi lokalna protizapalova liecba,
lebo podavanie antihelmintik ma len obmedzeny vyznam. Komplikacie mo6zu nastat’ u
tazkych pripadov a pri ofnej toxokaroze, kde je potrebné podavanie antihelmintik
kombinovat’ s kortikoidmi, ktoré tlmia ich neziaduce ucinky.

Preventivne opatrenia

Hlavnym rezervoarom azdrojom nakazy je pes amacka, a preto ich odcervenie
(dehelmintacia) sa povazuje za jedno z najdolezitejSich preventivnych opatreni. Vyskyt
tulavych psov a maciek treba redukovat’ a pri planovanom pripusteni suk treba podstupit’ ich
dehelmintaciu. Trus psov a maciek by mal byt povinne a pravidelne odstranovany
z verejnych priestranstiev do Specidlne na to vyrobenych nadob. Vybehy na vencenie psov
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by mali byt uréené a vyclenené na tizemi verejnych ploch. Starostlivost’ o detské pieskoviska
spoc¢iva v u¢innom oploteni pieskoviska, v pravidelnej a kompletnej vymene piesku (aspon
raz za rok), v zakryvani pieskovisk v dobe ked nie su v prevadzke, v sterilizacii piesku,
V odplaSeni zvierata z pieskoviska a tym zabraneni defekacie. Deti treba ucit’ k hygienickym
navykom, zabranit’ geofagii. Dolezitou prevenciou je dokladné umyvanie ra po praci s pddou
Vv zahrade a takisto dosledné poumyvanie zeleniny a ovocia pred konzumaciou.

8.5.4. Trichinella spiralis

Svalovec stoceny je okrihla nematdda S vyraznym pohlavnym dimorfizmom, vac¢Sinu zivota
preziva ako vnutrobunkovy parazit. Sposobuje ochorenie trichinelézu. Ochorenie Sa
vyskytovalo uz u prehistorického Eloveka ziviaceho sa surovym mésom. Parazita objavil
Student mediciny J. Paget v nemocnici sv. Bartolomeja v Londyne vr. 1835. Nazov
Trichinella spiralis navrhol A. Railliet v r. 1895. Vyvin parazita experimentalne objasnili v
rokoch 1956 — 1960 R. Leuckart a R. Wirchow.V roku 1992 Pozio et al. vy¢lenili novy druh
Trichinella britovi. Dospelé jedince maja tenké, vlasovité telo, si zavitané v povrchovom
epiteli tenkého ¢reva hostitela. Samec meria 1,2 — 2,2 mm, samica 3 — 3,8 mm. Je zivoroda
za jeden mesiac produkuje 500 — 1500 lariev. Larvy (0,6 — 1,4 mm) sa cez stenu Creva
dostavaju do krvného obehu, ktorym st roznesené po tele hostitel'a. Z ciev migruju 2 — 3 dni
do prie¢ne-pruhovaného svalstva, kde sa opuzdruju.

V stcasnosti je znamych 8 druhov trichinel: Trichinella spiralis, T. nativa, T. britovi, T.
pseudospiralis, T. murreli, T. nelsoni, T. papue, T. zimbabwensis.

Vyvinovy cyklus

Zivotny cyklus trichinel (Obr. 104) je osobity tym, ze dospelé jedince a infekéné larvy sa
vyvijaju Vtom istom hostite’'skom organizme. K ndkaze Cloveka dochadza perordlne
pozitim infekénych lariev opuzdrenych v infikovanom surovom alebo nedostato¢ne teplom
upravenom maise. V zaludku hostitel'a sa larvy uvolnia zo svalového tkaniva a invaduji
sliznicu tenkého ¢reva, kde sa Styrikrat zvliekaju a v priebehu 2 — 4 dni dospievaji. Samce po
oplodneni samic hynu, samice sa zavitavaji do povrchového epitelu ¢revnych klkov, kde
priblizne od 5. dia po infekcii a pocas 4 — 6 tyzdiov vylucuju larvy, ktoré st lymfatickym
a krvnym obehom zanaSané do prie€ne pruhovaného svalstva. V svalovych bunkach sa
nasledne vyvijaji na infekéné larvy, ktoré sa opuzdrujia (Obr. 105). Po 6 — 12 mesiacoch
kalcifikuju.
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Dospelé cervy Trichinella
spiralis v stene tenkého
creva

Po poziti surového alebo nedostatocne
teplom upraveného mésa larvy
prenikajii do steny Creva,
dozrievajti okolo 3 dni

/ Larvy st krvou

. / / s
Cyklus prebieha zanasané do
~, medzi osipanou a kostrovych svalov
hlodavcami

&

Obr. 104. Vyvinovy cyklus Trichinella spiralis (upravené podl’a Markella a kol., 1999)
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Obr. 105. Larva vo svalovine osipanej (Foto F. Ondriska)

Vyskyt a epidemiolégia ochorenia

Trichineloza sa vyskytuje geopolitne okrem Antarktidy a islamskych krajin vsade, kde sa
konzumuje bravéové miso. Na svete je trichinelami infikovanych vySe 11 milionov l'udi,
najviac sa vyskytuje na Balkine, v Rusku, pobaltskych krajinich, v Argentine a Cine.
V Eur6pe sa vyskytuju Styri druhy, na Gzemi Slovenska tri druhy trichinel: T. spiralis,
povodca domového cyklu silne infekény pre cloveka, T. britovi, najcastejsi druh
v sylvatickom cykle na vac¢sine Gizemia Eurdpy a T. pseudospiralis, tiez silne patogénny pre
¢loveka (nasom uzemi zatial’ nebol dokazany). Pre doplnenie, druh T. nativa sa vyskytuje
v severnych Statoch Eurdpy. Z rezervoarovych hostitelov je aj u nas najdolezitejSia liSka
hrdzava a diviak, z ktorého méso je najcastejSim zdrojom nakazy l'udi.

Na Slovensku sa sporadicky vyskytuju epidémie humannej trichinelozy. Zdrojom infekcie
byva méso diviakov, alebo oSipanych, ktoré boli kfmené odpadkami z vol'ne Zijucej zveri.
V najvacsej epidémii v historii Slovenska v roku 1998 bolo postihnutych 336 o0sob, po
konzumacii klobas s primiesanym mésom z0 psa. Povodcom bol druh T. britovi.

Trichinel6za je typickd zoonodza s charakterom prirodnej ohniskovosti. Pre nizku hostitel'sku
Specifickost’ a Siroké hostitel'ské spektrum je rozSirend celosvetovo. Cirkuluje najméi
v domovom (synantropnom) a prirodnom (Sylvatickom) cykle. V prirodnom cykle su
rezervoarom trichinel volne Zijuce mésozravce, najmi lisky hrdzavé, v domovom cykle
potkany a iné hlodavce, ktoré prenikaju do chovov a nakazia osipané. Clovek sa nakazi
konzumaciou surového alebo teplom nedostatoéne upraveného misa a mésovych
vyrobkov (klobasy, tlacenky, tdené miso ai.) zinfikovanych zvierat, predovSetkym
o$ipanych a diviakov.
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Patolégia a klinické prejavy ochorenia

Pocas Crevnej fazy infekcie larvy aaj dospelé jedince sposobuju zapaly a poskodzuju
¢revny epitel. Penetracia lariev do krvného a lymfatického obehu méze spdsobit’ sekundarnu
bakterialnu infekciu az sepsu.

Svalova faza je spdsobena invaziou lariev do svalov, ¢o spOsobuje zapal a deStrukciu
svalovych vlaken. Najviac byvaju postihnuté svaly koncatin, branice, jazyka, ¢el'uste a sanky,
hltana, medzirebrové a o¢né svaly. Prienik larvy trva asi 10 minat. Od Stvrtého dna sa okolo
lariev kapsulotvornych druhov, zacina tvorit’ kapsula. Vnuatorna vrstvu tvoria
glykoproteiny, proteoglykany, kolagén, fibronektin a laminin. Vonkajsia vrstva pozostava zo
svalovych vlakien z fibronektinu a kolagénu. Tato faza sa prejavuje bolestami a opuchmi
svalov, horuckami, poruchami hybnosti jazyka, eozinofiliou. V chronickej faze mozu cysty
za 6 — 12 mesiacov kalcifikovat’. Larvy v srdci a mozgu sa neopuzdruju, sposobuju edém,
nekrozu, fokalnu infiltraciu neutrofilmi, eozinofilmi a leukocytmi. V peceni sposobuji tukovia
degeneraciu, v oblickach opuchy kory, vmozgu moézu larvy spdsobovat’ arteriolarne
mikrotromby a okolo migrujucich lariev sa tvoria granulomy.

Priebeh ochorenia zavisi od infekénej davky, fazy infekcie a druhu trichinel. Pri infekcii
malym poc¢tom lariev moZe ochorenie prebehnut’ asymptomaticky. Pri tazkej forme sa
prvé priznaky objavuju na 3. az 10. den po infekcii a trvaju asi 8 dni (¢revna faza). V tomto
Stadiu sa ochorenie manifestuje gastrointestinalnymi t’azkost’ami, nauzeou az vracanim,
silnymi hna¢kami, bolestami brucha pripadne kolikami. Objavuje sa opuch tvare, viecok,
vznikaji petechialne hemoragie pod nechtami, lymfadenitida abolesti svalov (tzv.
trichinelozny syndrom). Na 8. — 14. den sa zalinaji objavovat priznaky svalovej
trichinelézy. Objavuju sa bolesti svalov, najma pri ich stlaceni, horticka, opuch tvare, bolesti
hlavy, prudké myalgie, koprivka a pruritus, konjunktivitida, tachykardia, pohybové tazkosti.
Komplikacie trichinelozy. Mo6ze sa objavit fotofobia, strabizmus a exoftalmus. Asi
u §trvtiny pacientov vznikaju neurologické a psychické symptomy. Casté a vazne su
kardiovaskularne komplikacie, ktor¢ moézu byt pri¢inou smrti. NajcastejSie ide
0 myokarditidu, akutne zlyhanie srdca nastiva v 3. — 6. tyZdni ochorenia. Koniec svalovej
fazy (3. — 4. tyzden) sa prejavuje dehydrataciou, bolestami hlavy, nespavostou, depresiou,
Casté je poSkodenie pecene.

Neurotrichineléza je najnebezpecnejSia forma ochorenia, spdsobend preniknutim
migrujucich lariev do CNS. Vyskytuje sa ul0 — 24 % pacientov so symptomatickou
trichinelozou. Larvy Vv mozgu neprezivaji, ale spdsobuji vaZzne neurologické poruchy,
prejavujuce sa bolestami hlavy, vertigom, deliriom, zachvatmi, psychickymi zmenami,
afaziou, ataxiou, respiracnou paralyzou, alebo dokonca smrt'ou.

Laboratorna diagnostika trichinelozy

Pri stanoveni diagnoézy u I'udi je potrebné vychadzatz anamnestickych udajov s dérazom na
konzumaciu teplom neupraveného méisa a mésovych vyrobkov, Kklinického vySetrenia
a laboratérnych vySetreni.

Priamy dokaz parazita. Definitivna diagnéza sa méze potvrdit dokazom DNA parazita
metddou PCR alebo priamym dokazom lariev trichinel v bioptickom materiali. VVzorky svalu
sa odoberaju zramena, stehna alebo lytka a diagn6za sa potvrdi pomocou histologického
vySetrenia, trichinoskopie alebo traviacej metody.
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Nepriamy dokaz sa opiera o dokaz Specifickych anti-trichinelovych protilatok v sére
pacienta imunoenzymovymi metodami a Western Dblotom. Vysledky sérologickych
vySetreni sa vzdy musia intepretovat’ v korelacii s klinickymi prejavmi, epidemiologickou
anamnézou a ostatnymi laboratornymi markermi. Hematologickym vySetrenim zistujeme
eozinofiliu aleukocytézu. Biochemickym vySetrenim detegujeme zvySené aktivity
svalovych enzymov: najmd kreatinfosfokinazy (CPK), laktatdehydrogendzy (LDH)
a aspartat-aminotransferazy (AST). C-reaktivny protein (CRP) je indikatorom aktivity
zapalového procesu.

Neinvazivne vySetrovacie metody. Kalcifikované cysty v svalstve moézu odhalit’
zobrazovacie techniky (pocitatova tomografia, magneticka rezonancia).

Diferencialna diagnéza. Do Gvahy prichadzaji pocas ¢revnej fazy ochorenia otrava jedlom,
bakteridlne a virusové gastroenteritidy, chripka, tyfus, neskor angioedém, dermatomyozitida,
polyarteritisnodosa, reumaticka hortucka.

Liecba

Z antihelmintik sa najCastejSie pouziva mebendazol, albendazol alebo tiabendazol. Za
ucelom zmiernovania zapalov a priznakov ochorenia sa podavaji steroidné pripravky,
najcastejsie prednisolon, ktory zmierfiuje celkové priznaky ochorenia.Vo vaznych pripadoch
sa odporu¢a hospitalizacia postihnutého, dopihanie tekutin a elektrolytov a podavanie
analgetik.

Preventivne opatrenia

Pozostava z komplexného programu. Konzumovat’ by sa malo iba méso uradne skontrolované
a iba méso a vyrobky dostato¢ne teplom upravené. V teplom neopracovanych klobasach larvy
prezivaju az 6 tyZzdiiov. Opuzdrené larvy s veP’mi odolné aj voci fyzikadlnym a chemickym
vplyvom, napr. soleniu. V ramci osvety je nevyhnutné informovat’ Pudi 0 moznosti
nakazenia sa mdisom diviacej ainej zveri. Proti Sireniu trichineldzy u rezervoarovych
hostitelov je UCinnym opatrenim doslednd likvidacia kadaverov ulovenych zvierat
a zabranenie skrmovaniu zvyskov tiel inych zvierat oSipanym.

8.5.5. Dracunculus medinensis

Dracunculus medinensis bol znamy aj pod nazvami ako drakontion, ohnivy had, medinsky
alebo guinejsky Cerv a ochorenie (drakunkul6za) spdsobené tymto tropickym helmintom sa
vyskytovalo uz v obdobi staroveku. Parazit je zaradeny do ¢elade Dracunculidae. Dospelé
jedince (Obr. 106a) vlasovca sa vyznaéuju pohlavnym dimorfizmom. Samec dosahuje dizku
12 az 29 mm so sto¢enou zadnou Castou tela, na ktorej si umiestnené spikuly. Samicka je
omnoho vicsia od 700 do 1200 mm s tupym prednym koncom a ostrym zadnym koncom tela.
Je Zivoroda a v maternici gravidnej samicky sa vyvijaju rhabditifromné larvy (L1; Obr.
106b) o velkosti 500 — 750 um. Samicka vyprodukuje celkovo az 3 miliony tychto lariev.
Larvy sa v priebehu zivota 2 — 3 krat zvliekaju (L2, L3).
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Obr. 106. a— dospelé jedince D. medinensis, b — rhabditifromna larva D. medinensis
(upravené podrla http://armymedical.tpub.com/MD0842/Stages-of-Dracunculus-medinensis-
Parasitology-11-201.htm)

Vyvinovy cyklus (Obr. 107)

Gravidné samicky ziju v podkoZnom tkanive, aked dojde ku kontaktu postihnutej
koncatiny chorého s vodou vysunt Cast’ svojho tela z koze hostitel'a a vylucia vel’ky pocet
lariev. Potom sa opétovne vtiahnu do koze. Pri d’al$ej prileZitosti zase vylucujt larvy.

Larvy s vo vodnom prostredi prehltnuté medzihostitel'om, ktorym su drobné vodné korovee
(Copepoda, veslondzky rodu Cyclops). V ich telovej dutine sa vyvijaji na infekéné larvalne
Stadia. Ked' infikované cyklopy prehltne ¢lovek (zvycajne pitim kontaminovanej vody),
prenikaju uvolnené larvy z cyklopa cez ¢revnu stenu a migruju lymfatickymi cestami do
hibsich casti podkozného tkaniva Cloveka. V obdobi 3 az 4 mesiacov sa z nich vyvinu
dospelé jedince oboch pohlavi. Parazity prezivaju v tele hostitel'a asi 1 rok. Prirodzena
nakaza sa okrem Cloveka vyskytuje u niektorych druhov cicavcov ako primaty, psy, gepardy,
macky, psy, vlci, liSky, leopardy ¢i kone.
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Obr. 107. Vyvinovy cyklus D. medinensis (upravené podl'a Mehlhorna, 2008)

Vyskyt a epidemiolégia ochorenia

Rozsirenie bolo povodne obmedzené na tropické a subtropické oblasti Afriky (Sudén,
Etiopia, Uganda, Mauretania, Senegal, Ghana, Togo, Benin, Nigéria, Kamerun) a Azie
(Jemen, Saudskd Arabia, Syria, Turecko, India, Bangladés, Malajzia, Barma, Sri Lanka.
Endemicky vyskyt je vSak znamy aj v Antilach, Guayane a v Brazilii, kam bolo ochorenie
zavleGené v dobe obchodu sotrokmi alebo migraciou obyvatefov z Azii &i Afriky.
V poslednych rokoch sa vyskyt tohto ochorenia vd’aka eradikaénému programu znizil len na
niekol’ko desiatok pripadov rocne.

Pre prenos nakazy su vyznamné epidemiologické faktory ako priamy kontakt konec¢ného
hostitela s vodou, vodojemy obsahujice medzihostitel'ov a pitie kontaminovanej vody.
Sirenie ndkazy ma sezénny charakter. Vo vlhkych oblastiach je vys§i vyskyt v obdobi sucha
a naopak v suchych oblastiach v obdobi dazd’ov. Rizikové st vodné zdroje, kde pri Cerpani
vody je nutné vstupit’ do nej.

Patologia a klinické prejavy ochorenia

Viacsina patologickych zmien vznikd vlastne zo sekundarnej infekcie vytvorenych
pluzgierov, o modze vyvolat’ infekciu hlbokych $truktar, vratane §liach, kibov a konéatin.
Vytvaraju sa rozne deformity po sekundarnych nakazach pluzgierov. Parazit sa nachadza
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Vv podkozi, po jeho odumreti okolité tkanivo nekrotizuje a je nahradené vézivom. Ochorenie
nezanechava trvalt imunitu, reinfekcie st bezné.

Inkubacdny ¢as je asi jeden rok. Sprievodnymi priznakmi st koZné lézie, svrbenie, nauzea,
zvracanie a dus$nost’. Rast pluzgiera je spojeny s palivou a intenzivnou bolest'ou. Lézie su
prevazne na dolnych koncatindich a mo6zu byt mnohopocetné. Dochddza k bakterialnej
kontamindcii, k tvorbe abscesov, gangréne az septikémii. Postihnuti pacienti byvaju prace
neschopni po dobu priblizne troch mesiacov z dovodu, ze infekcia parazitom znemoznuje
chodzu.

Laboratorna diagnostika drakunkulozy

Priamy dékaz. Nematodu Casto vidiet' ulozenu Vv kozi, a preto uzZ makroskopicka diagnéza
je pomerne l'ahka. Pohyblivé larvy sa nachadzaji v tekutine aspirovanej z pl'uzgiera, alebo
po perforacii lézie a ponoreni postihnutej ¢asti koze do vody, kde sa larvy vylucuji.
Nepriamy dokaz. Z imunodiagnostickych metod je k dispozicii kozny test, KFR a ELISA.

Liecba

DIhé staroCia trvajuca metéda vytahovania nematéody apomalé natacanie napr. na
drevenu pali¢ku je s mensimi modifikdciami stale najpopularnejSou lieCebnou metddou.
Nebezpecenstvo pritom je, Ze sa jedinec roztrhne a Cast’ tela zostane v organizme ¢loveka.
Rozklad4d sa a moéze sposobit’ aj sekundarnu infekciu. Niektori autori predpokladaji, ze
lekarsky emblém (Aeskulapov had) predstavoval povodne vlasovca medinského natoceného
na palicke.

Z modernych chemoterapeutik ma priaznivy G¢inok niridazol, tiabendazol a metronidazol.
Takato liecba vSak iba ul'ahéuje extrakciu parazita a mierni zapalové reakcie.

Preventivne opatrenia

Profylaxia a likvidacia ohnisk nakazy spociva v ochrane pitnej vody pred kontaminaciou
prostrednictvom infikovanych s aktivnymi 1éziami, zdrzat sa pitia vody zo stojatych alebo
pomaly teclcich vodojemov. Je nutné zaviest neustdlu kontrolu alieCbu nakazenych
a likvidaciu talavych psov. Ochranu pitnej vody ide docielit’ vodovodnym systémom alebo
prestavbou studni a zavedeni Cerpadiel. Ddlezita je profylaxia napr. chlérovanim pitnej vody,
alebo jej filtraciou, ¢im sa podstatne znizi riziko nakazy. V ohniskach drakunkulozy sa
odportca pit’ iba prevarent vodu.

8.5.6. Filarie

Su tenké nitovité nematdody oddeleného pohlavia. Dospelé jedince ziji v lymfatickom
systéme, védzivovom tkanive aseréznych dutindch. Telo pokryva hladka alebo
jemnopruzkovana kutikula, samce maji nerovnako velké spikuly. Samice su dlhSie, po
oplodneni rodia Zivé larvy — mikrofildrie. Niektoré st ovoviviparné. Mikrofilarie cirkuluji
Vv periférnej krvi alebo v podkoZnom vizive odkial’ si nacicané hematofignym vektorom.
Casova vizba ich pritomnosti v periférnej krvi sa nazyva periodickost’. Medicinsky vyznamné
druhy su rody: Onchocerca, Loa, Dirofilaria, Wuchereria, Brugia, Dipetalonema, Mansonella.
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8.5.6.1. Onchocerca volvulus

Dospelé vlasovce sa nachadzaju v uzlikoch v podkoZnom vizive, nieckedy hlbsie. Su belavej
farby a kutikula sa vyznacuje zretelnymi priecnymi prazkami a postrannym $vom. V uzliku
sa moze nachadzat’ jeden parazit, CastejSie vSak viac jedincov oboch pohlavi. Predna i zadna
Cast’ parazita je zaoblena (Obr. 108). Telo sam¢eka meria 60 mm a na zato¢enom zadnom
konci tela sa nachadzaju dve kopulacné spikuly. Samic¢ka je omnoho vicsia az 700 mm a po
oplodneni sa v jej maternici vyvijaji mikrofilarie o velkosti 360 x 9 um. EXistencia
mikrofilarii sa odhaduje na dva roky a dospelé jedince prezivaja priblizne 15 az 18 rokov.

Obr. 108. Dospely jedinec O. volvulus (upravené podla
http://canadianeyesight.org/?page_id=69)

Vyvinovy cyklus (Obr. 109)

Clovek je hostitePom, ale zirovei aj rezervoarom infekcie. Dospelé &ervy zijh
v podkoznych wuzlikoch, v ktorych st klbkovito zvinuté a poskrucané obe pohlavia.
Oplodnené samicky rodia Zivorodé larvy (mikrofilarie), ktoré migruji pod koZou.
Ochorenie, ktoré sposobuju je zname pod nazvom onchocerkdza.

MedzihostiteI’'mi st sami¢ky muskovitych rodu Simulium, ktoré primaja krv spolu
s mikrofilariami (L1) pocas cicania na cloveku. V tele medzihostitela sa parazity dalej
vyvijaji na infek¢né formy (L2, L3) priblizne dva tyzdne. Dospelce produkujii mikrofilarie
viac ako Sest’ mesiacov, avSak perzistencia nematdd V podkoznych uzlikoch sa udava az
niekol’ko rokov. Potom uhynu a postihnuté tkanivo kazeifikuje a kalcifikuje.
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Obr. 109. Vyvinovy cyklus O. volvulus (upravené podl'a Markella a kol., 1999)

Vyskyt a epidemiologia ochorenia

V Afrike sa nakaza vyskytuje endemicky medzi 15 stupiiom severnej Sirky a 13 stupfiom
juznej Sirky. MensSie ohniska st na Arabskom polostrove v Jemene. Na zapadnej pologuli sa
vyskyt dokumentuje v juznych Staitoch Mexika, Guatemale, severnej Venezuele, Kolumbii
aVv Ekvadore. Globalna prevalencia sa odhaduje na 37 miliéonov infikovanych pacientov
a priblizne 300000 z nich osleplo.

Nakazu prenaSaju samice muskovitych, ktoré cicaju krv. Dospelé jedince ziju asi 20 dni
a dokédzu prekonat’ vzdialenost' az 80 km. Samicky bodaju pocas dia, najCastejSie rano
a doobeda. Do obydli nezalietavaju.

Patologia a klinické prejavy ochorenia

Zavaznost’ patologickych zmien zavisi na mnozstve mikrofilérii a postihuji najmé lymfatické
uzliny, koZu a oko. Dospelé jedince ziji v podkoznom vézive, kde vyvolavaju fibroblasticka
reakciu a tvorbu onchocerkému 0 vel’kosti nad 8 cm. Na zapadnej pologuli sa noduly ovela
CastejSie nachadzaju na hlave, krku a hrudniku. V Afrike naopak, st lokalizované v glutalne;j
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oblasti a na stehnach. Najt'azsie patologické zmeny vSak vyvolavaji mikrofilarie a nie dospelé
jedince. V kozi mikrofilarie zapri¢inuji hyperkeratézu, parakeratozu, akantdézu az progresivnu
fibrozu. Pri onchocerkovej dermatitide byvaju kozné 1ézie vel'mi pestré a prejavuji sa ako
»filariovy svrab", leopardia, jasteri¢ia ¢i slonia koza®“. V lymfatickych uzlinach v dosledku
infekcie dochadza k proliferacii véziva, lymfostaze, fibréze aich zvédcSeniu. Mikrofilarie
Casto migruju do oka a spdsobuju tzv. ,rieénu slepotu. Mftve larvy vyvolavaju reakciu
hostitel'ského organizmu, kedy dochddza k zakaleniu SoSovky.

Laboratorna diagnostika onchocerkozy

Priamy dékaz. Diagn6za na zaklade klinickych prejavov (kozné nadorceky alebo zakalenie
$oSovky) je v endemickych oblastiach pomerne lahké. Casto sa vyuZiva detekcia mikrofilarii
zoSkrabom povrchovej vrstvy pokozky (s pouzitim KOH resp. NaOH), aby miesto zoskrabu
nekrvacalo.  ZoSkrabnuty material resuspendujeme vo  fyziologickom  roztoku
a mikroskopicky pozorujeme larvy parazita. Biopsia z materialu z uzlika je eSte vhodnejSou
detekénou metddou. Je treba ziskat’ Cast’ koze bez krvacania tak, Ze sa povrch vydezinfikuje
alkoholom, do koze sa horizontalne vpichne ihla, koza sa nadvihne a odreze skalpelom. Na
ziskany materidl na podloznom sklicku sa kvapne fyziologicky roztok, prikryje krycim
sklickom a po niekol’kych hodindch mikroskopicky pozorujeme larvy. Mikrofildrie mozno
dokazat’ aj v moci (mikroskopicky z mocového sedimentu) ato po vyprovokovani
mikrofilarurie podanim dietylkarbamazinu.

Nepriamy dékaz. Casto, ale nie pravidelne, sa vyskytuje eozinofilia. Zo sérologickych
metod sa pouZiva kozny test, ELISA a KFR, avSak Casto dochadza k skrizenym reakciam
S inymi filariami.

Liecba

Vyskyt mikrofilarii sa d& potlacit” dietylkarbamazinom. Pri ocnej forme sucasne podavame
eSte antihistaminika alebo kortikosteroidy za uc¢elom znizenia alergickej reakcie organizmu
hostitel'a na usmrtené¢ mikrofilarie. Suramin sodium usmrcuje aj dospelé vlasovce, avsak ide
0 toxicky preparat. V sucasnej dobe je lickom prvej volby ivermektin. Jeho podanim sa
dosiahne dlhodoba redukcia tvorby mikrofilarii ato aj v o¢nom tkanive bez vedlajSich
komplikécii. Ivermektin je vhodnym profylaktikom proti onchocerkéze v endemickych
oblastiach. Chirurgické odstranenie uzlikov ma tiez urcity terapeuticky vyznam.

Preventivne opatrenia

V ramci eradikaéného programu sa vyuzivaju insekticidne a larvicidne prostriedky
aplikované leteckym sposobom do vodnych tokov. V niektorych pripadoch sa vykonéava
vysidlovanie obyvatePov do lokalit vzdialenych od liahnisk muskovitych. Riziko vyvinu
o¢nych komplikécii sa znizuje chirurgickym odstranenim uzlikov. V endemickych oblastiach
sa osvedcila profylaxia vo forme podavania ivermektinu.
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8.5.6.2. Loaloa

Vlasovec o¢ny Loa loa je znamy aj pod inymi synonymami ako Dracunculus loa, D. oculi
alebo Filaria oculi humani. Je zaradeny do ¢elade Onchocercidae. Dospelé jedince Zzija
v podkoznom tkanive a V teplom prostredi putuju do koze alebo prenikaju do oka. Sposobuju
ochorenie nazyvané loadza. Dospely jedinec (Obr. 110a) je krémovo belavej farby. Predna
Cast’ tela je uzsia. Povrch tela pokryva kutikula, ktora je pokryta gombikovymi vyrastkami.
Saméek meria priblizne 30 mm a zadny stoCeny koniec je vybaveny dvomi spikulami.
Samicka dosahuje velkost' az 70 mm. Tristo mikrometrové mikrofilarie (Obr. 110b) maju
tupy predny koniec a jadra zasahuji az k zadnému koncu. Larvalne §tadid st vybavené
primordialnymi organmi. L. loa zZije v l'udskom organizme 5 az 12 rokov.

Obr. 110. a — dospely jedinec L. loa, b — mikrofilaria L. loa (upravené podl'a
http://www.cdc.gov/

Vyvinovy cyklus (Obr. 111)

Dospelé cervy st oddeleného pohlavia. Gravidné samicky produkuju Zivé mikrofilarie, ktoré
sa nachadzaju v periférnej krvi cez den (denna periodickost’). Ovady rodu Chrysops su
medzihostitePmi, ktoré atakujii hostitela cez defi. Ziji vo vlhkom prostredi najmai
v oblastiach pomaly te¢ucich riek. Castej§ie su viak napadané opice a zriedkavejsie ¢lovek.
Mikrofilérie, ktoré prezivaju proces travenia krvi v prendSaCovi, prenikaji stenou creva
atelovou dutinou do hrudného svalstva, kde sa dvakrat zvliekaju. Po 10 az 12 dnoch sa
infek¢éné L3 larvy stahuji do ustneho ustrojenstva (sosdka).
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Obr. 111. Vyvinovy cyklus L. loa (upravené podl'a Markella a kol., 1999)

Vyskyt a epidemiolégia ochorenia

Endemické oblasti sa nachadzaji v zapadnej a strednej Afrike, v pasme dazd’ovych pralesov
a prechodne do savan. Globalna prevalencia sa odhaduje na 20 az 40 milionov nakazenych
obyvatelov.

V endemickych oblastiach ¢lovek ziska nakazu bodnutim ovada z rodu Chrysops. Krv cicaji
iba samicky, a to rano alebo predpoludnim. Ovady lietaji maximalne do vzdialenosti 2 km od
svojich liahnisk. Niektori autori uvazuju aj o zoonotickom charaktere loadzy (opi€ie kmene).

Patologia a klinické prejavy ochorenia

Dospelé jedince Ziju v podkoZnom tkanive, kde sposobuju opuchy, edémy a pridruzena je aj
mierna horucka a slabost’. Ide 0 miestne reakcie na metabolity parazita. M6Zzu byt pritomné
zapalové bunkové reakcie, svrbenie ¢i draZzdenie. Opuchy st dobre ohranicené, teplé, bez
zmeny farby koze. Po niekol’kych dnoch opuchy miznu a zase sa vracaju. Menej Casto su
postihnuté tkaniva obli¢iek, CNS a srdca. Inkubaény ¢as je 3 a viac mesiacov. L. loa migruje
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za svetlom ateplom, ¢oho désledkom s najviac postihnuté koncatiny, cirkumorbitalne
a konjunktivalne tkaniva. Mikrofilarie sa dokazuji az po 1 ¢i 4 rokoch od nakazy.
Intermitentné prechodné epizody kalabarskych alebo kamerunskych edémov dosahuju
vel'kost’ vajicka, niekedy su bolestivé a trvaja 2 az 3 dni. O¢né priznaky (loaophthalmia) su
vyvolané pohybom parazita pod spojivkou, ¢o je spojené s pocitom tlaku, palenia a slzenia.
Dalej sa mozu tvorit konjunktivdlne granuldomy, edém oénych vietok a obstrukciu
sietnicovych ciev.

Laboratorna diagnostika loadzy

Priamy dokaz. Mikrofilarie mozno priamo detegovat’ v krvi odobranej medzi 10 a 15
hodinou. Dospelé vlasovce mozno extirpovat z ocnej Spojovky azkoze. Az u70 %
infikovanych 0s6b z endemickych oblasti su dokéazatelné kalcifikované parazity pomocou
radiologického vySetrenia.

Nepriamy dokaz. Za Specificky indikator infekcie sa oznacuju protilatky IgG4 stanovené
metédou ELISA. Castou sucastou infikovanych pacientov byvaju vysoké hladiny
eozinofilov.

Liecba

Dietylkarbamazin je najicinnejSim preparatom v liecbe loadzy. Alergické reakcie sa tlmia
antihistaminikami a kortikosteroidmi. Z dévodu toxickych u¢inkov na CNS sa ako alternativa
pouzivaju ivermektin a albendazol. Mozné je aj chirurgické odstranenie nematédy , ¢im
sa zabrani d’al§im alergickym prejavom.

Preventivne opatrenia
Aplikacia repelentnych prostriedkov je uc¢innou zbranou proti infikovanym ovadom.
V endemickych oblastiach sa uplatfiuje masova lie¢ba infikovanych populacnych skupin
s dietylkarbamazinom.

8.5.6.3. Dirofilaria spp.

Globalne zmeny sposobuji aj Sirenie povodcov novych parazitirnych ochoreni
z endemickych oblasti do oblasti mierneho pasma, kde sa predtym nevyskytovali. Takto sa
Vv poslednych rokoch popri Echinococcus multilocularis zaznamenal v Slovenskej republike
novy povodca parazitairnych ochoreni — Dirofilaria. Spdsobuje ochorenie psov a inych
masozravcov, prilezitostne Cloveka. Z niekol’ko druhov dirofilarii, ktoré spésobuju ochorenie
¢loveka sa v Europe vyskytuju iba dva, Dirofilaria immitis a Dirofilaria (Nochtiella) repens.
Dirofilaria spp. Dospelé jedince st dlhé, nitkovité nematody zijuce v srdci alebo pod koZou.
Patria do celade Onchocercidae. Prenasacmi larvalnych $tadii je krvcicajici hmyz,
predovSetkym rozne druhy komdérov, vyskytujice sa na tUzemi Slovenska. Konecnym
hostitelom st mésozravce, najmi psy. Typickym a zaroven rozliSovacim znakom druhov
tohto rodu je pritomnost’ alebo absencia kutikularneho ryhovania. Parazity rodu Dirofilaria st
oddeleného pohlavia, samica vylucuje zivé larvy (ovoviparnd). Dirofilariozu cloveka ako
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prilezitostného hostitel'a spdsobuje niekol’ko druhov dirofilarii. Z nich sa v Eurdpe vyskytuju
iba dva, Dirofilaria repens a Dirofilaria immitis.

Dirofilaria (Nochtiella) repens, je menej patogénna filaria ako D. immitis. Parazituje v kozi
a podkozi. Kutikula mé typické pozdizne ryhovanie, ¢im sa taktieZ lisia od D. immitis. Samec
dosahuje dizku 5 — 7 cm, samica 13 — 18 cm (Obr. 112)

Obr. 112. Dirofilaria repens extirpovana z oka pacienta (Foto F.Ondriska)

Vyvinovy cyklus

Definitivnym hostitelom st doméce 1 volne Zijuce cicavce ktoré st infikované larvami
parazita vel’kosti 300 — 360 um po vpichu nakazenymi komarmi rodov Aedes, Anopheles,
Culex. Larvy migruji do podkozného tkaniva a svalov, kde dosahujii pohlavni zrelost
arozmnozuju sa. Samice po oplodneni rodia larvy — mikrofilarie, ktoré sa dostavaji do
krvného rie€ista a periférnej krvi odkial’ s nacicané komarom. V priebehu 10 az 21 dni sa
v ich Malpighiho trubiciach vyvinu infekéné larvy L3.

Prepatentny ¢as je 6 — 9 mesiacov. Dospelé jedince mozu migrovat do rdznych organov,
u ¢loveka napr. do oka (Obr. 113). U ¢loveka, ktory je aberantnym hostitelom dirofilarii,
spravidla nedochadza k vyvinu nematdody do pohlavnej zrelosti. Mikrofilarie nie je teda
mozné v krvi ngjst.

212



ﬂ —
Migracia do
hlavovej &asti |\ 14cia
/ L3 pri cicani 6 -9 mes
@ L3 larvy

e L1 larvy PP L\Dospely jedinec
\ podkoznom tkanive

Komar nacicia

Migrécia mikrofilarie /
mikrofilarii

do Crevaa

Malpighiho

trubic

6 -9 mes

Obr. 113. Vyvinovy cyklus Dirofilaria repens (upravené podl'a www.CDC.com)

Dirofilaria immitis — znamy ako ,,srdcovy Cerv®, je parazitom psov a inych méisozravcov,
prilezitostne aj cloveka. Je charakteristicky hladkou kutikulou, Zije v plicnych artéridch a
v pravej srdcovej komore a predsieni, kde sposobuje vazne kardiovaskularne ochorenie psov.
Samec je dlhy 12 — 18 cm, samica dosahuje dizky az 30 cm. Oplodnené samice vyluduju larvy
— mikrofilarie, ktoré prenasaju komare rodov Anopheles, Aedes, Culex a Mansonia. U ¢loveka

sa dirofilarie lokalizuju najcastejSie v pl'icach, v ohrani¢enych uzlikoch velkosti 1 — 4 cm
(Obr. 114).
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krvi (6 -8 mes)

Obr. 114. Vyvinovy cyklus Dirofilaria immitis (upravené podl'a www.CDC.com)
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U ¢loveka boli najdené¢ dalsie druhy dirofilarii: Dirofilaria (Nochtiella) tenuis a D.
(Nochtiella) striata. Dospelé jedince tychto druhov boli najdené subkutanne, vV ocnej
spojovke a viecku u pacientov v Severnej Amerike. V srdci pacienta v Brazili bol zisteny
druh, D. (Nochtiella) ursi.

Vyskyt a epidemiolégia dirofilariozy

V oblastiach mierneho pdsma bola dirofilariéza vel'mi vzacna, spravidla importovana zo
subtropickych alebo tropickych oblasti. V poslednych rokoch pocet pripadov autochtonnej
subkutannej dirofilaridzy ¢loveka sposobenej druhom Dirofilaria repens pribuda aj v statoch
strednej Eurdpy. Je dokonca povazovana za najrychlejSie Siriacu sa helmintozoonozu.
Predpoklad tohto Sirenia je: V klimatickych faktoroch, vo vyskyte vektora — komara,
V narastajlicom pocte chovania psov. Rychlemu Sireniu infekcie napomaha aj ako intenzivny
medzinarodny obchod so zvieratmi, chov exotickych domacich zvierat, ¢asté cestovanie I'udi
S ich psami do zahranicia a pod.

Prvykrat bola autochtonna dirofilarioza psov na Slovensku dokazana v roku 2005 a pocet
pripadov neustdle narastd. V priemere 12 % psov je infikovanych dirofilariami, pricom
Vv niektorych oblastiach juzného a juhozapadného Slovenska bolo infikovanych viac ako 30 %
vysetrovanych psov. Pocet pripadov dirofilariézy narastd aj u ¢loveka. Od prvého ddkazu
D. repens v roku 2007 je unas zaznamenanych vySe 10 pripadov (rok 2016) spdsobenych
tymto druhom. VicsSina pripadov je podkoznej dirofilariézy, u troch pacientov boli tieto
nematody dokazané v oku. Vyskyt D. immitis je v Europe zriedkavy, dirofilaridza sposobena
tymto druhom na Slovensku nebola diagnostikovana.

Patoldgia a klinické prejavy ochorenia

Vyvin dirofilarii u ¢loveka kon¢i. Preadultné stadia alebo dospelé jedince D. repens sa
nachadzaja v podkoZnych uzlikoch 0 velkosti 0,5 — 2,5 cm v réznych Castiach tela, ¢asto na
tvari, krku, rukach, hrudi, oku ¢i na skrote. Pritomnost’ helminta pod kozou obycajne
nesposobuje tazkosti, zo symptomov st zaznamenané opuchy, zépalové reakcie, svrbenie.
D. repens pod kozou migruje, za 48 hodin sa posunie v priemere 30 cm. Nematoda bola
izolovana aj v koznych léziach podobnych tumoru. D. immitis je u ¢loveka najéastejSie
lokalizovany v pPucach (obyc¢ajne v pravom laloku pod pleurou), kde tvori ohrani¢ené uzliky
o velkosti 1 —4 cm. V ich strede je nekrotické jadro s fragmentmi mftveho parazita, okolo je
granulomatdzna zoéna zlozena z lymfocytov, plazmatickych buniek a epitelovych buniek. Na
povrchu uzlika je eozinofilné fibrézne puzdro. Vic€sina pacientov S pl'icnou dirofilariéozou
priznaky nepocituje, 30 % 0s6b ma bolesti v oblasti hrudnej kosti, stazené dychanie, kasel’.
Oc¢nu dirofilariozu sposobuje D. repens lokalizovany pod spojovkou, v prednej komore alebo
v sklovci. Pritomnost’ parazita sa prejavuje opuchom viecok a prekrvenie spojovky. Ak sa
parazit v€as neodstrani moze spdsobit’ zépal a odlupnutie sietnice, zapal sklovca a uvedlneho
aparatu oka, sprevadzané niekedy az stratou videnia. Sporadicky su zaznamenané nalezy
parazita v srdci, mocovom mechuri, brusnej dutine i v semennikoch.
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Laboratorna diagnostika dirofilariozy

Priamy dokaz. Diagn6za huménnej subkutdnnej i o¢nej dirofilaridzy je najspol’ahlivejSia
priamym dékazom parazita extirpovaného z koZnej lézie alebo iného orginu alebo
histologickym vySetrenim bioptickych vzoriek zo susp. 1ézii a pomocou morfologickych
znakov parazita. Hlavnym diferencialnym znakom morfologickej identifikacie je pritomnost’
alebo nepritomnost’ externych hrebenov na povrchu kutikuly. Druhova determinacia je
mozna molekulovou analyzou DNA parazita.

Liec¢ba a prevencia

Na liecbu humannej dirofilaridzy nie st dostupné ziadne liecivad. U vacSiny pripadov sa
podkozné noduly alebo adulty odstranuja chirurgicky.

Prevencia spociva v hubeni komadarov a individudlnej ochrane oséb repelentami, sietkami

a pod.

8.5.6.4. Wuchereria bancrofti

Vlasovec miazgovy je parazitickai nematoda patriaca do ¢el'ade Onchocercidae. Dospelé
jedince maju tenké, vlasovité telo pokryté hladkou kutikulou. Dospely samec meria 28 — 40
mm X% 100 um, mé sto¢ent kaudalnu Cast’ s dvomi nerovnakymi spikulami. Samicka je vécsia,
meria 60 — 100 mm x 0,25 mm. Je ovoviviparna v parovej maternici sa vyvijaja larvy —
mikrofilarie (250 x 7 pm). PrenaSacom su krvcicajuce komare rodu Aedes, Culex, Anopheles
a Mansonia.

Vyvinovy cyklus (Obr. 115)

Pri cicani komdra sa do krvi definitivneho hostitel'a (vratane ¢loveka) dostavaji infekéné
filariformné larvy L3 z ktorych sa vyvijaji v lymfatickych uzlinach a cievach dospelé jedince.
Oplodnené samice rodia larvy — mikrofilarie, ktoré potom migruju do lymfatickych a krvnych
ciev. V periférnej krvi sa nachadzajii v noci (no¢na periodickost’ Filaria nocturna). Cez den
mikrofilarie ostavaju v plucnych kapilarach, kapilarach obliciek i inych organov. Po nacicani
komarom sa larvy v jeho telovej dutine menia na larvy L2, po zvliekani na infekéné larvy L3,
ktoré sa presuvaju do ustneho ustrojenstva komara.
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Obr. 115. Vyvinovy cyklus Wuchereria bancrofti (upravené podl'a Markella a kol., 1999)

Vyskyt a epidemologia ochorenia

Bancroftova filaridza je rozsirena v tropickych a subtropickych oblastiach Afriky, v Azii sa
vyskytuje od Indie po Japonsko. V Novom svete sa vyskytuje od vychodnej Brazilie po
Kolumbiu, v Kostarike na ostrovoch v Karibskom mori. Podl'a odhadov je infikovanych viac
ako 90 mil. I'udi.

Patologia a klinické prejavy ochorenia

Migracia a zvliekanie lariev v lymfatickych cestdich modze spdsobit’ lokalne zapaly,
spomalenie obehu lymfy. Vlastné ochorenie sposobuju dospelé jedince, ktoré sa vyvijaju a
usadzuju v lymfatickych uzlinach a cievach. Upchavaju ich, ¢im dochadza k hyperplazii
endotelovych buniek, zhrubnutiu steny ciev, ¢o mé za nésledok poruchy prudenia lymfy az jej
stagnaciu a hromadenie (lymfostaza). Dochadza tym k opuchom a obrovskému zvéacseniu
niektorych casti tela, najmé dolnych koncatin, skrota, zenskych prsnikov — elefantiaze. Filarie
v lymfatickych uzlindch spdsobuju bujnenie epitelu a tvorbu eozinofilnych granulémov.
Uzliny sa zvacsuju. V chronickom stadiu parazity odumieraju, lymfatické cievy st rozsirené,
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v postihnutych koncatindch sa vytvaraji tzv. noduldrne varixy, ktoré moézu prasknat’ a lymfa
sa dostava do dutiny skrota, brusnej dutiny, mocovych ciest za vzniku chylurie, lymfokély
(pseudocysta naplnena lymfou), chyléznemu ascitu. Zastavenie toku lymfy podporuje
bakterialne infekcie.

Pre ochorenie je charakteristicky dlhy inkubaény ¢as: 8 — 12 mesiacov i dlhsi do
prepuknutia pestrej klinickej manifestacic a jej protrahovany priebeh. Asi 60 — 70 %
infikovanych oséb nemé ziadne klinické priznaky. Prodromalne symptoémy su pocity tuposti
a bolestivosti koze a semennikov, slabost’ v koncatinach. Akitltne ochorenie je typické
horickami sprevadzané zapalmi lymfatickych wuzlin, triaSkou bolestami hlavy
a koncatin, anorexiou a vracanim. Toto Staddium trva asi tyzdenl a niekol'kokrat sa pocas
roka opakuje. Zvicsené lymfatické uzliny st bolestivé a tuhé, Casto je postihnuta trieslova
oblast a genitalie. Charakteristické st opuchy skrota s bolestami semennikov
a nadsemennikov. Chronické Stadium sa objavuje az o niekolko rokov ako nasledok
dlhodobobej lymfostazy. Elefantiaza sa objavuje na nohach (slonia noha), skrote a vedie
k ich deformaciam.

Laboratérna diagnostika wuchereriozy
Priamy dokaz. Spociva v mikroskopickom dokaze mikrofilarii v periférnej krvi odobranej

Vv noci medzi 20 a 22 hodinou. Mikrofilarie su pozorovatelné v nativhom preparate alebo
Vv hrubej kvapke po ofarbeni Giemsovym farbivom. Krv treba vySetrit’ do 48 hodin, inak hrozi
deformacia lariev. U chronicky chorych sa mikrofilarie daju dokéazat' v mo¢i, v krvi spravidla
nedaju dokézat’.

Zachytnost’ lariev sa da zlepsit’ ich koncentraciou v krvi rdznymi metdédami. Napr. v roztoku
saponinu a po centrifugdcii sa mikrofilarie hl'adaju v sedimente. Efektivna je filtracia krvi cez
polykarbonatové filtre.

Neinvazivnymi radiologickymi metédami sa daju vizualizovat abnormality lymatického
systému.

Nepriamy dokaz spociva v detekcii protilatok sérologickymi testami (RVK, ELISA, NFT)
alebo dokaze cirkulujuceho antigdnu v moci a krvi metédami imunoblotu

Liecba
Liekom volky je dietylkarbamazin, ktory je u¢inny na mikrofilarie i dospelé parazity.
Priaznivé G€¢inky ma i mebendazol, levamizol i ivermektin.

Preventivne opatrenia spocivaju v likvidacii prendSacov a ich liahnist.

8.5.6.5. Brugia malayi, Brugia timori

Dospelé jedince su podobné vlasovcovi Wuchereria bancrofti, parazituju takisto
v lymfatickych uzlinach. Morfologické rozdiely su zrejmé pri mikrofilariach, W. bancrofti
nema jadra v chvostovej casti larvy, B. malayi maju v zadnej Casti dve jadra. Podobny je aj
vyvinovy cyklus s tym, Ze okrem noc¢nej periodickej formy sa vyskytuje filariémia aj vo
dne. Filaria sa vyskytuje endemicky v krajindch juhovychodnej Azie od Indie po Japonsko.
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V Cine sa vyskytuje v nizsich oblastiach, wuchereriéza skor v horskych oblastiach. Nakazu
prena$ajii najmi komére rodu Mansonia, v Cine a Kérei infekciu prenasajii druhy Aedes
a Anopheles.

Patologia a priebeh ochorenia je podobny filariéze sposobenej W. bancrofti, nastup ochorenia
je v8ak rychlejsi, priznaky sa objavuji niekedy o tri mesiace po infekcii. Filariova horuc¢ka
trva 3 — 5 dni, je sprevadzana zapalom lymfatickych uzlin najcastejsie v oblasti triesel.
Elefantiaza je menej Casta, postihuje horné a dolné koncatiny menej sa vyskytuje v skrote.
Diagnoza je podobna ako u wuchereridzy, spociva v mikroskopickom dékaze mikrofilarii
v periférnej Krvi, nepriamo sérologickym dokazom protilatok metédami ELISA,
imunoflorescenénymi metédami. Ochorenie sa lie¢i dietylkarbamazinom, preventivne
opatrenia spoc¢ivaju v hubeni komarov.

Brugia timori bola objavena na ostrove Timoru v Indonézii. Prenasacom je komar Anopheles
barbirostris. Filaria vyvolava ochorenie s podobnymi priznakmi ako u predchadzajucich
dvoch druhov, s horackami lymfadenitidou a elefantiazou na dolnych koncatinach.

8.5.6.6. Mansonella ozzardi, Mansonella (Dipetalonema, Acanthocheilonema) perstans

Mansonella ozzardi sa vyskytuje na Americkom kontinente, v Karibskej oblasti, kde nakazu
prendsaji pakomariky rodu Culicoides, v Brazilii a v Kolumbii st prenasace muskovité rodu
Simulium. Infekcia byva vaésinou asymptomaticka aj pri vysokej hustote parazitov v krvi
a kozi. Zriedka st opisané alergické reakcie, zapaly lymfatickych uzlin a hydrokéla. U¢innym
liekom je ivermektin.

Mansonella perstans, syn. Dipetalonema perstans, Acanthocheilonema perstans je
endemickd v krajinach tropickej Afriky, strednej a juznej Amerike. PrendSacom su taktiez
pakomare rodu Culicoides. Dospelé jedince sa vyskytuju v tukovom tkanive, pleuralnej dutine
peritoneu a perikarde. Mikrofilarie nevykazuju periodicky vyskyt v periférnej krvi. Ochorenie
sa prejavuje svrbenim a bolestami brucha, kibov, opuchmi vietok, nebolestivymi uzlikmi
v spojovke (ugandsky alebo kampalsky o¢ny cerv) ielefantidzou skrota. LieCi sa
mabendazolom.
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111. LABORATORNA DIAGNOSTIKA PARAZITARNYCH OCHORENI

Jednozna¢nym potvrdenim infekcie je priamy dokaz parazitirneho povodcu, najCastejSie
mikroskopicky, menej Casto kultivacny. Pri infekciach zazivacieho systému dokazujeme
povodcu a ich propagativne §tadid v stolici. Priamy dokaz je metédou diagnostickej vol'by aj
pri systémovych infekciach spdsobenych parazitickymi prvokmi alebo helmintami.
Parazitické prvoky dokazujeme nalezom vegetativnych stadii v telesnych tekutinach. V krvi
dokazujeme vegetativne §tadia malarickych plazmodii, babézie, africké trypanozomy, larvy
filarii (mikrofilarie). V mozgovomiechovom moku zistujeme patogénne volne zijlice
menavky, africké trypanozomy, Vv punktatoch, aspirdtoch alebo bioptickych vzorkach
dokazujeme napr. leishmanie, peCeniové motolice, alebo protoskolexy Echinococcus
granulosus. Pri tkanivovych parazitézach, u ktorych je priamy dokaz pdvodcu nemozny alebo
malo pravdepodobny, etiologiu zistujeme nepriamo vySetrenim protilatok v krvi alebo
telovych tekutindch sérologickymi metédami (toxoplazméza, extraintestindlna amebodza,
americka trypanozomoza, toxokardza, echinokokoéza, trichineléza a.i.). Dolezitou stucastou
vySetreni na tkanivové parazitdozy su vysetrenia zobrazovacimi metdédami, najmi pri
pozitivnych vysledkoch sérologickych vysetreni.

Laboratérna diagnostika musi poskytovat’ nielen objektivny vysledok, ale aj rychla produkcia
a expedicia vysledku vysetrenia su limitujuce faktory pre v€asnt diagnézu a liecbu. Neskora
diagndza mdze mat’ pre pacienta s oportiunnymi parazitozami (napr. malarii) fatalne dosledky.

9. PREDANALYTICKA FAZA VYSETRENIA

Parazitozy nie je mozné vzdy odliSit’ od inych neparazitarnych infekénych ochoreni, da
sa to zistit’ iba laboratérnym vySetrenim. Dokazujeme nim priamo parazita alebo jeho
vyvinové §tadium, u tkanivovych parazitov dokazujeme pritomnost’ a koncentraciu protilatok
vsére a telovych tekutindch sérologickymi reakciami. Pre ddkaz néakaz spdsobenych
parazitmi sa vysetruju biologické vzorky podla charakteru a diagnézy ochorenia. Pri susp.
¢revnych ndkazach vySetrujeme stolicu, periandlny odtlacok, obsah duodéna, pri infekciach
mocovo-pohlavného systému vySetrujeme moc¢, stery zuretralnej sliznice, vaginalny
a prostaticky sekrét, pri systémovych parazitdzach krv, krvné sérum, likvor, aspiraty
z lymfatickych uzlin, vzorky r6znych tkaniv.
Délezitym voditkom pre oSetrujiceho lekdra je anamnéza, predovSetkym cestovatel'ska,
dlhodobé tazkosti chorého, dizka pobytu v oblastiach vyskytu parazitov inkubaény ¢as,
laboratérne parametre (zmeny v krvnom obraze, anémia, trombocytopénia, eozinofilia,
zvysenie celkovych imunoglobulinov, zvysenie celkovych IgE a i).
Predanalyticka faza vysSetrenia je jednym z limitujucich faktorov ziskania objektivneho
vysledku vySetrenia. Jeho zabezpecenie zavisi od:

— odberu vhodnej biologickej vzorky v dostatocnom mnozstve

— odberu vzorky pred zahajenim lieCby antiparazitarnymi preparatmi

— odberu do vhodnej odberovej stipravy

— presného oznacenia vzorky a ¢itateI'ného vyplnenia sprievodného listka,

219



— rychleho dorucenia biologickej vzorky do laboratoria
— pripravy vzorky na vySetrenie a spravneho vykonu laboratornej skasky
— odbornej erudicie zdravotnického personalu
Pre odber biologickych vzoriek na parazitologické vysetrenie je vel'mi dolezité ovladat’
- zakladné klinické prejavy ochoreni cloveka sposobenych parazitmi,
- charakteristicku lokalizaciu parazitarneho agens a jeho vyvinovy cyklus v hostitel'ovi,
- spdsob a cesty prenosu,
- vylucovanie a dobu vylu¢ovania pdvodcov parazitoéz a ich vyvinovych stadii (vajicka,
cysty) exkrétmi a sekrétmi.
Nemenej dolezité je poznat aj odberové nadobky a mnoZstvo vzorky na konkrétne
parazitologické vySetrenie. Je samozrejmostou, ze odberova nadobka s odobranou
biologickou vzorkou musi byt oznadena menom pacienta a rodnym ¢islom. Niektoré
parazitozy vyzaduju odber vzoriek priamo v odberovej miestnosti laboratorneho objektu.
Napr. odber vzoriek pri diagnostike svrabu je mimo priestorov laboratéria
irelevantny, nezarucuje objektivny vysledok.
Osobitn1 pozornost’ treba venovat vyplneniu Ziadanky (sprievodného listu) na
parazitologické vySetrenie. Parazitologické vySetrenia si vyzaduji c¢asto uviest’ struc¢na
klinicku a epidemiologicki anamnézu vratane cestovnej anamnézy s uvedenim doby pobytu
v endemickych oblastiach, prip. idaje o stcasnej liecbe.
Vel'mi dolezitou podmienkou je doprava biologickych vzoriek do laboratéria, pri ktorej sa
moéze znehodnotit’ aj starostlivo odobrany material. Pre dokaz niektorych parazitarnych
agensov je nutnd rychla doprava vzorky do laboratdria, pri hnackovitych stoliciach do dvoch
hodin za dodrZiavania tepelného rezimu pri transporte a skladovani vzorky. Pokial’ nie je
mozné tato podmienku dodrzat, nutné je odobrat’ vzorky do nadobky s konzervacnym
roztokom. Pri posielani postou biologicktl vzorku je treba bezpecne zabalit' do obalov na to
urcenych, a dokonale zabezpeCit proti rozbitiu a poSkodeniu odberovej nadobky.
V laboratériu persondl roztriedi, vizudlne skontroluje kvalitu vzorky jej dostatok, oznacenie
laboratornej nddobky a kompletnost’ tidajov na laboratornej ziadanke. Odberovii nadobku
a Ziadanku oznaci protokolarnym ¢islom a zaeviduje do laboratorneho informaéného systému.
Priprava jednotlivych vzoriek na sktsku je obsiahnuté v jednotlivych kapitolach.

9.1. Predanalyticka faza pri parazitézach zaZivacieho systému

9.1.1. Odber stolice

Zakladom laboratornej diagnostiky je parazitologické vySetrenie Cerstvej stolice 0 objeme 3 —
5 ml (formované velkosti vla§ského orecha) sa odoberd minimadlne trikrat po sebe (optimalne
kazdy druhy deil). Hnackovitd stolicu je potrebné dorucit’ na vySetrenie €o najrychlejsie,
maximalne do jednej hodiny po defekacii. Stolicu na parazitologické vySetrenie je potrebné
odobrat’ pred aplikaciou baria, bizmutu, minerdlnych olejov, antibiotik a antiparazitik. Po
kontrastnom vySetreni zazivacieho systému bariom sa daji parazity dokéazat az po 5 — 10
dioch. Vzorka stolice nesmie byt kontaminovand moc¢om. Odberovi nadobku opatrime
Stitkom s menom pacienta
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Doprava vzoriek stolice do laboratéria ma byt ¢o najrychlejSia, pri hnackovitych
stoliciach (susp. ameboza, giardidza, dientameboza, balantididza, kokcidioza) do 1 hodiny po
defekacii. Takato stolica nesmie byt ulozend v chlade! Formovana stolica (aj pri susp.
amebodze, giardidze a pod.) by mala byt vySetrena do 24 hodin po odbere a moze byt
uskladnena v chladni¢ke. Vzorky zo vzdialenejSich oblasti treba vzorky ulozit’ do vhodného
fixa¢ného roztoku (Schaudinov roztok alebo 4 % formalin), alebo chladenej prepravky,
pretoze pri dlhSej dobe moze kvasnymi procesmi v stolici dojst’ k naruSeniu morfoldgie
vegetativnych $tadii 1 cyst prvokov.

Specialne poZiadavky: i) Pre diagnostiku dientaméb metodou PCR sa odporuca nefixovana
stolica uskladiiovana v zmrazenom stave (- 20 °C) alebo v chladni¢ke maximalne 48 hodin.
i) Odbery a transport vzoriek pri podozreni na dientamebozu, amebdzu, balantididozu musi
oSetrujuci lekar konzultovat’ s laboratéornym diagnostikom, najlepSie s parazitologom.

Frekvencia odberov vzoriek stolice: Vzhladom ktzv. negativnym fazam vyluCovania
propagativnych stadii (cysty prvokov a vajicka helmintov) parazitov je potrebné odobrat’ min.
tri vzorky stolice s odstupom aspon jedného dia pri suspektnej ameboze a giardioze az 10-
krat v dvojdnovych intervaloch.

Odber stolice na dokaz antigénov ¢revnych parazitov

Pre dokaz niektorych ¢revnych protozoarnych patogénov (Giardia, Entamoeba histolytica,
Cryptospoidium a i.) stt komer¢ne dostupné metddy na dokaz antigénov tychto parazitov. Ako
rychle testy su urcené do terénnych podmienok a ako doplnkové metddy mikroskopického
vySetrenia predovSetkym pri nepravidelnom vylucovani parazita v stolici (tzv. negativna faza
vylucovania parazita stolicou) a negativnom mikroskopickom néleze. Pre tieto ucely sa
odobera Cerstva vzorka stolice. Pre testovanie a uskladnenie stolice sa postupuje podla
navodu vyrobcu metddy na dokaz antigénu.

9.1.2. Perianalny odtlacok

Je Specidlnou metodou na dokaz vajicok Enterobius vermicularis. Priesvitnu lepiacu
celuloidovi pasku dokladne pritisneme niekol’ko-krat na riasy okolo koneé¢nika
a prilepime pasku spdt’ na podlozné sklo. Odber sa vykonava rano hned po zobudeni (pred
rannou toaletou), pricom periandlna oblast nesmie byt predchadzajuci vecer, ani pred
odberom umytd. Pasku nenechidvame nalepenu cez konefnik dlhsiu dobu. Metoda sa
pouziva najmi U malych deti (Obr. 115). Vzhl'adom k nepravidelnému vylucovaniu vajic¢ok
parazitujicimi samickami je na vySetrenie potrebné odobrat’ najmenej 3 vzorky po sebe
s odstupom aspon jedného dna. Lepiaca paska prilepena na podloZznom skle a riadne oznacena
sa odosle do laboratoria.

Pri podozreni na enterobidozu nie je stolica vhodnou vzorkou na ich dokaza avSak pre
komplexné parazitologcké vysetrenie je nutné odobrat’ aj vzorku stolice.
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(a—c) Enterobius
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Odber vzorky
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Obr. 116. Odber vzorky perianalnym odtlackom (upravené podla )

Dospeli jedinci sa mdézu nachadzat' na povrchu stolice. Niekedy ich mozno pozorovat
v okoli kone¢nika, alebo na spodnej bielizni, pyzame, asi 2 az 3 hodiny po zaspani. Takto
najdené parazity je nutné odoslat do parazitologického laboratéria na presné urcenie
v nadobke s etanolom.

9.1.3. Odber duodenalnej §t’avy

Za ucelom uvolnenia giardii zo sliznice duodéna sa pred odberom poda pacientovi 40 ml 20
% MgSO, a vzorka sa odoberie po 15 minutach. Obsah z duodéna v objeme 2 — 5 ml sa
odobera do sterilnych sklenenych skimaviek alebo nadobiek z plastu. Vzorku je potrebné do
laboratoria dodat’ thned” po odbere, najneskor do 2 hodin, pricom vzorka nesmie vychladnut’
(transportovat’ v termoske). Ak sa vzorka neda dorucit’ do laboratoria do 2 hodin, prida sa
vhodny fixacny roztok (5 — 10 % formalin) v pomere 1 : 1. Odber duodenalnej tekutiny sa ma
vykonat' iba vynimo¢ne pri pretrvavajicom podozreni na Giardia intestinalis a po
predchadzajicich opakovane negativnych vysledkoch parazitologického vysSetrenia stolice.
Okrem trofozoitov G. intestinalis v sedimente méZzeme najst’ aj vajicka ankylostom, Fasciola
hepatica, larvy Strongyloides stercoralis.

9.1.4. ZoSkrab zo sliznice ¢reva

Pri opakovane negativnom naleze vajicok schistozém Vv stolici apri pretrvavajucom
podozreni na schistozomézu, odobera sa vzorka mukézy i submukoézy z hibky priblizne 10 cm
od andlneho otvoru. Vzorka sa vlozi skiimavky s fyziologickym roztokom a posle do
laboratdria na vysetrenie.
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9.1.5. Parazitické helminty a ich fragmenty (¢lanky pasomnice)
Treba bezodkladne odoslat’ do laboratdria v nativnom stave v nadobach na parazitologické

vySetrenie stolice,

v skiimavkach, Petriho miskach a pod.

strochou vody alebo

fyziologického roztoku, nikdy nie nasucho. Do laboratoria je nutné dopravit’ ich ¢o najskor,
aby nedoslo kich poskodeniu teplom alebo baktériami. Z viéSich vzdialenosti a pri
diagnostike metddou PCR ich posielame v troche alkoholu. Pre tieto t¢ely formalin nie je
vhodnym konzervaénym médiom.

Tab. 5. Suhrnné informacie o predanalytickej faze pri vySetreniach na ¢revné parazity

Druh vySetrenia Odporucana odberova | Teplota uloZenia do| Maximalna doba
suprava odoslania na transportu (hod.)
vySetrenie
vySetrenie stolice nadobka na stolicu pre +4 °C 24 h,
pri ¢revnych parazitologické vysetrenia | alebo odobrat’ do 4
parazitarnych (3 - 5 ml stolice, resp. % formalinu,
ochoreniach velkost’ vla§ského orecha) Schaudinovho
roztoku
vySetrenie ¢erstvej nadobka na stolicu pre +37 °C do 1 hod.
stolice na amebodzu, | parazitologické vySetrenia v termoske !
giardiozu, (10 ml stolice)
balantididzu,
dientamebozu
vySetrenie na podlozné sklicko +4 °C 24 h.
enterobiozu s prichl'adnou lepiacou
paskou
vySetrenie sterilnd skimavka so zatkou +37 °C do 2 hod.
duodenalnej stavy (2-5ml) v termoske !
na trofozoity
Giardia intestinalis
determindcia primerand nadoba +4 °C do 24 h.
helmintov aich  |s niekol’kymi kvapkami vody,
Casti fyz. roztoku, pri doprave
z vacsich vzdialenosti alkohol

9.2. Predanalyticka faza vySetrenia tkanivovych parazitéz

9.2.1. Tenky nater a hruba kvapka

Pouziva sa pri diagnostike malarie, babezidzy, trypanozomozy, hruba kvapka pri diagnostike
mikrofilarii. Pokial’ existuje podozrenie na malariu krv sa ma odoberat’ aj mimo hortcky a je
nutné vyhotovit’ niekol’ko preparatov. Odobera sa periférna krv z prsta, u deti z usného lalocka.
Z krvi sa zhotovuju Standardne a vzdy dva druhy preparatov — tenky nater a hruba kvapka.
Technika rozterov je znazornena na Obr. 117.
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B
Obr. 117. Laboratorna diagnostika malarie: A zhotovenie tenkého nateru, B: zhotovenie

hrubej kvapky (prevzaté z Markella a kol., 1999).

Postup pri zhotoveni tenkého nateru a hrubej kvapky.

Brusko prsta dezinfikujeme a sterilnou ihlou (lancetou) urobime vpich. Jemnym tlakom
z prsta vytladime kvapky krvi, prvé dve sa otrii sterilnou gazou. Dalsiu vzorku odoberieme
priloZzenim alkoholom ocisteného podlozného sklicka na kvapku (obr A). Druhym sklickom
v uhle 45 st. kvapku rovnomerne roztiahneme. Tenky nater ma byt homogénny. Po ususeni
fixujeme niekol’ko sekiind metanolom a farbime metdédou podla Giemsa a Romanowského.
Hrubu kvapku urobime z troch kvapiek krvi krazivym pohybom rohom druhého podlozného
skla. Hruba kvapka méze byt skor slabsia, silne urobena hruba kvapka sa spravidla odlupuje
a znemoznuje mikroskopické vySetrenie. Na rozdiel od tenkého nateru hrubd kvapku
nefixujeme, ale po usuSeni farbime Giemsom a Romanowskym rovnakym postupom ako
u tenkého nateru. Vo farbenych preparatoch sa v tenkom natere urcuje druh plazmédia
aVv hrubom natere sa stanovi parazitémia, teda percento infikovanych erytrocytov.
Urcenie druhu plazmddia je podstatné pre vyber lieku, stanovenie parazitémie ma vyznam
najmé pri infekcii P. flaciparum, pre sledovanie ucinnosti lieby, alebo pri rezistencii na
konkrétny liek. Ak je parazitémia v krvi vysSia ako 5 % (u neiminnych osob 2 %), ide
o velmi zavazny stav, ktory vyzaduje okamzit hospitaliziciu a zahajenie lieCby. Pri
podozreni na maldriu, odber treba vykonat’ kedykol'vek aj mimo fazy horucky. V pripade
negativneho vysledku treba odobrat’ d’alSie vzorky, k laboratornej diagnostike treba posielat’
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vzdy oba preparaty, tenky nater aj hrubt kvapku. Pre deformaciu parazitov sa hruba
kvapka nevySetruje pri dokaze Trypanosoma cruzi.

9.2.2. Odber vzoriek na sérologické vySetrenie tkanivovych parazitoz

Séra zo zrazenej venoznej krvi sa ziskavaju centrifugiciou a separaciou od krvného kolaca.
Vzorky sa uskladiiujii v chladnicke pri teplote +2 az +8 °C. Pre dlhodobejsie uskladnenie sa
pouZije mraznicka pri teplote -20 °C.

9.2.3. Mo¢

Pri podozreni na Schistosoma haematobium sa odobera posledna porcia mocu, najlepsie medzi
10:00 az 15:00 hod. a necha sa 30 min. sedimentovat’ (pripadne sa scentrifuguje). Supernatant
sa zleje a sediment v objeme 10 az 30 ml doruci do laboratéria, najleps$ie ihned’. V pripade, Ze
to nie je mozné, je potrebné vzorku dorucit’ do laboratoria najneskor 12 hodin od odberu
v dobre uzavretej sklenenej nadobe. Pred transportom a pocas transportu sa material uskladni
pri teplote +4 az +8 °C (chladni¢kova teplota), aby sa zabranilo liahnutiu miracidii. Pri
podozreni na trichomonady a mikrosporidie Sa odoberd ranny moc¢ do Cistej uzatvoritel'nej

nadoby. Ak nie je mozné vySetrit’ ranny moc¢, nema pacient pred odberom vzorky mocit’ aspon
6 hodin.

9.2.4. Bronchoalveolirna lavaz, sekrét z plac
Odobera sa v objeme 10 ml do sklenenych skiimaviek alebo nadobiek z plastu a doruéi do
laboratéria ihned’ po odbere. Vzorka nesmie vychladnut’ (transportovat’ v termoske).

9.2.5. Sputum

Odobera sa rano pri prvej expektoracii. Vykaslané sa sputum zachyti do sterilnej
polyetylénovej nadobky (sputovky) a dodd ¢o najskor do laboratéria. Pri podozreni na
pneumocystozu sa odoberae indukované sputum, BAL, zoSkrab alebo punktat.

9.2.6. Likvor na dokaz améb

Pri podozreni na primarnu amébovu meningoencefalitidu (PAME) je likvor vzdy skaleny
zmesou menaviek a leukocytov. Cire vzorky nedavaji nadej na dokaz menaviek. Indikaciou
na vySetrenie je teda purulentny likvor a v anamnéze pacienta kupanie sa v prirodnych
a umelych vodnych plochach, ¢asto so zvySenou teplotou vody. Likvor sa necha z punkénej
ihly samovolne odkvapkat do sterilnej skimavky v objeme 1 ml (zasadne sa nesmie
natahovat’ likvor do sterilnej striekacky pod tlakom). Po odbere sa skimavka s materidlom
doru¢i okamzite do laboratdria. V pripade, Ze to nie je mozné, likvor sa uskladni pri izbovej
teplote na tmavom mieste. Nikdy sa odobraty likvor nedava do chladnic¢ky.

9.2.7. Vzorky na vySetrenie metédou PCR

Krv sa odobera asepticky do skiimavky s EDTA (ako na krvny obraz) v mnozstve podl’a druhu
pouzitej skimavky, v pripade potreby skiimavku doda laboratorium. Likvor, BAL, plazma,
punktaty, o¢na tekutina sa odobera do sterilnych skaimaviek v mnozstve 0,5 az 1 ml. Stery sa
odoberaji sterilnym dakronovym tampdénom ktory sa po odbere vlozi do skiimavky bez
transportného média, ktora je sucCastou odberovej supravy urenej na virologické vysSetrenie.
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Tkaniva v miniméalnom mnoZstve 1 mm?® sa odoberaju do sterilnej skimavky s 1 ml sterilného
fyziologického roztoku. Plodova vodu sa odobera v mnozstve 10 az 15 ml do sterilnej
skimavky. Odbery sa vykonavaju asepticky, vzorky sa neodkladne zasli do laboratoria pri
transportnej teplote +4 °C. Ak to nie je mozné kratkodobo sa vzorky uskladnia pri teplote
+4 °C a dopravia sa do laboratoria najneskor 6 hodin po odbere. V pripade dlhsie trvajiceho
skladovania a transportu vzorky treba zmrazit’ pri —18 °C az —24 °C. Vzorky sa do laboratéria
transportuju zmrazené. Zmrazenie vzoriek je nutné uviest na ziadanke i s datumom
zmrazenia.

9.2.8. Odber vzorky pre dokaz intratekalnej produkcie protilatok pri suspektnej
parazitarnej etiologii

Likvor sa odobera paralelne s krvou, u dospelych v mnozstve 3 ml likvoru a 5 az 7 ml krvi. Na
stanovenie celkového IgG a albuminu sa posle likvor v mnozstve 0,5 ml a krv/sérum v objeme
2 ml/0,5 ml do likvorologického laboratdria.

9.2.9. Odber vzorky pre dokaz intraokulirnej produkcie protilatok

Komorova tekutina alebo sklovec sa odobera paralelne so sérom. O¢na tekutina sa neriedi.
Pred odberom je potrebné konzultovat postup s odbornym pracovnikom oddelenia
parazitologie.

9.2.10. Odber vzorky pri podozreni na akantamébovu keratitidu

Zoskrab z rohovky sa nanesie priamo na kultivaéné agarové médium S vrstvou baktérii (napr.
Escherichia coli) v Petriho miske alebo do uzatvaratelnej mikroskimavky, v ktorej je
priblizne 150 pl sterilného fyziologického roztoku alebo sterilnej vody. Pred odberom je
potrebné konzultovat’ postup s odbornym pracovnikom oddelenia parazitologie.

9.2.11. Vytery z posvy, cervixu a pohlavnych organov na diagnostiku Trichomonas
vaginalis

U Zien sa odobera biologicky material z poSvy, mocovej rury alebo mo¢. Material zo zadnej
poSvove] klenby alebo z vonkajSiecho ustia krcka maternice sa odoberd sterilnym
detoxikovanym vatovym tampoénom za kontroly poSvovym zrkadlom. Po odbere sa tampon
vlozi do transportného média (bez aktivneho uhlia), ktoré je sucastou odberovej supravy.
Objektivne vysledky sa ziskajii odberom vzoriek pred umytim vonkajsich rodidiel a pred
vymocenim. U muza sa tenkym tamponom odoberd ster z uretry, uretralny sekrét, prostaticky
sekrét po masadzi, mo¢ na vySetrenie mocového sedimentu, prip. ejakulat. Vzorky je potrebné
odoslat’ do laboratéria ¢o v najkratSom Case najlepSie v termoske.

9.2.12. Odber vzoriek na svrab

Materidl sa ziska zoSkrabom pokoZzky na predilekénych miestach az do presakovania
kapilarnej krvi po predchddzajicom zmékceni koZe potretim 10 % NaOH. Odobraty material
sa nanesie na podlozné sklicko a ihned mikroskopicky vySetri. Odber vykonava
dermatovenerolédg, v laboratériu parazitolog.
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10. ZAKLADNE METODY DIAGNOSTIKY CREVNYCH PARAZITOZ

Jednoznacnym potvrdenim parazitarnej infekcie zazivacieho systému je priamy dokaz
parazitarneho povodcu mikroskopickymi alebo kultivaénymi metédami. Biologickym
materidlom na parazitologické vysSetrenie je stolica, perianalny odtlacok, zoskrab zo sliznice
¢reva, duodenalna tekutina, parazitické helminty alebo ich ¢asti.

Na diagnostiku parazitov traviaceho systému pouzivame niekol’ko metod:

1. Makroskopické vySetrenie, pri ktorom vol'nym okom identifikujeme celé helminty (mrle,
hlisty) alebo ich fragmenty (¢lanky pasomnice).

2. Mikroskopické vySetrenie: patrame po prvokoch (trofozoitoch a cystach) vajickach alebo
larvalnych stadiach helmintov (Strongyloides)

a. nativny mikroskopicky preparat: Vv cerstvej stolici, duodendlnej Stave zistujeme
pohyblivé stadia prvokov

b. hruby nater podl’a Fausta, Katoa: sluzi na dokaz vaji¢ok helmintov

c. koncentraéné metody: sluzia pre koncentraciu, nahromadenie cyst prvokov a vajicok
a lariev helmintov. St to metddy sedimentaéné — parazity hladame v sedimente (MIFC —
merthiolat jod formaldehydova metoda, fromol-éterova metoéda, AMS III a i.) a flotaéné ktoré
koncentruji parazity v povrchovej blanke (Faustova metdoda so ZnSO. flotacia v roztoku
sachar6zy a i.)

d. farbiace metody hlavne pre diagnostiku prvokov (acidorezistentné farbenie podl'a Ziehla
a Neelsena, farbenie trichromom a hematoxyilinom v r6znych modifikaciach)

3. Kultivaéné vySetrenie: pouziva sa menej Casto pri diagnostike niektorych Erevnych
prvokov na zivnych pédach (Dobellova poda a i.)

4. Dokaz antigénu parazita r6znymi metddami (imunochromatograficky, ELISA, PCR)
5. Perianalny odtlacok: je Specialna metoda na diagnostiku Enterobius vermicularis.

Metody nepriameho dokazu maju v diagnostike ¢revnych parazitéz obmedzenu vypovednu
hodnotu, preto sa v rutinnej diagnostike nepouzivaju, resp. pouzivaju zriedka.

10.1. VySetrenie stolice hrubym naterom podPa Katoa

Nater podl'a Katoa je koprologicka diagnosticka metdda sliziaca na zachyt vajicok parazitov.
Jej podstatou je hruby nater stolice, pri ktorej sa nater stolice prekryva celofanovym prazkom
impregnovanym farbiacim roztokom podla Kato a Miura, ktory slizi na ulahcenie
mikroskopického pozorovania vaji¢ok parazitov.

Priprava roztokov

,,Kato Farbiaci roztok:

- 500 ml 6% fenolu: krystalicky koncentrovany fenol sa roztopi vo vodnom kupeli; 30 ml
tekutého fenolu sa doplni destilovanou vodou do 500 ml

- 500 ml glycerinu

- 6ml 3% roztok malachitovej zelene - (0,3 g malachitovej zelene sa rozpusti v 10 ml
destilovanej vody)
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Nastrihané celofanové pruzky (rozmer cca 4 x 2 cm) namacaji sa minimalne 24 hodin vo
farbiacom roztoku. Roztok je stabilny 1 rok.

Pracovny postup metédy

1. na podlozné skli¢ko sa rovnomerne nanesie Spajlou priblizne 0,5 g dokladne premiesane;j
vzorky stolice,

2. nater stolice sa prekryje prizkom celofanu namoc¢enom vo farbiacom roztoku,

w

gumenou zatkou sa nater stolice pod celofAnom rovnomerne roztlaci,
4. preparat sa priblizne po hodine od pripravy preparatu (preparat sa prejasni) mikroskopicky
vySetreni pri zvac¢Seni 100, az 200, podozrivé ttvary sa verifikuja pri zvacseni 400% .

10.2. Koncentra¢né metody

Na dokaz aj malého mnozstva vaji¢ok helmintov a cyst prvokov sa pouzivaji koncentra¢né
metody. V podstate ide o dva druhy koncentracnych metdd: 1. Flota¢né, pri ktorych sa
propagativne Stadia parazitov vyplavuji a dokazuji v povrchovej blanke koncentracnych
roztokov, 2. Sedimentaéné, ktoré koncentruju vajicka a cysty v sedimente.

10.2.1. Flota¢né metody. Flotacia v sirane zino¢natom (Faustova metoda)

Je vhodna na dokaz cyst prvokov, ktoré charakteristicky deformuje. Okrem tazkych vajicok
helmintov (vajicka motolic) je vhodna pre dokaz vajicok Trichuris trichiura, neoplodnené
vajicka Ascaris lumbricoides, larvy machovcov. Vzorka stolice o hmotnosti asi 1 g stolice sa
pomocou Spajle dokladne rozmiesa v 3 — 4 ml destilovanej vody. Suspenzia sa centrifuguje 1
min pri 2500 ot/min, supernatant zleje a sediment opakovane premyje (2 — 3 krat). Premyty
sediment sa rozsuspenduje v ZnSQ, .7H,0 (331 g heptahydratu siranu zino¢natého doplnit’ do
objemu 1000 ml dest. vodou), skamavka sa doplni 1 cm pod okraj a centrifuguje 1 min. pri
2500 ot/min. Povrchova blanka sa prenesie na podlozné skli¢ko, prekryje krycim sklom
a mikroskopicky vySetruje. Skiimavka sa mdze doplnit’ siranom zino€natym az po okraj,
prikryt’ krycim sklickom, tak aby sa dotykalo flota¢nej tekutiny. Krycie sklicko asi po 20
minutach prenesie na podlozné sklo a mikroskopicky vySetruje.

10.2.2. Flotacia v roztoku sacharoézy

Flota¢ny roztok: Sheaterov cukrovy roztok (500 g sachardzy; 320 ml deionizovanej vody; 6,5
g fenolu). Postup: Asi 5 g stolice sa rozmiesa s flotacnym roztokom, centrifuguje 5 min pri
1500 ot/min, prikryje sklickom a po 10 — 20 min. Mikroskopuje sa s pouzitim fazového
kontrastu pri zvacseni 200 — 400x a vacsom. Vysledok: Oocysty ,,ziaria” vd’aka fyzikalnym
vlastnostiam.
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10.2.3. Sedimenta¢né metédy. Koncentracia v roztoku merthiolat-jod-formaldehydu —
MIF metoda.

MIF je sedimentacna metdda, ktora slizi na dokaz vaji¢ok acyst parazitov, ktorou sa
koncentruju v sedimente stolice po jej spracovani. Mikroskopické vySetrenie umoziiuje
hodnotit’ pritomnost’ a morfologické znaky vajicok ¢revnych helmintov, trofozoitov a cyst
¢revnych jednobunkovcov.

Pouzité roztoky a ich priprava

Roztok merthiolatu: 1g merthiolat (thimerosal), 1000 ml destilovana voda

Zasobny roztok MIF: 250 ml destilovana voda, 200 ml 1 %o vodny roztok merthiolatu,
25 ml 36 — 38 % formaldehydu 5 ml glycerinu. Dokladne sa rozmiesa a uskladiuje v hnedej
flaske so zabrusenou zatkou bez pristupu svetla.

Lugolov roztok: 100 ml destilovana voda, 10 g jodid draselny, 5 g krystalicky jod. Roztok
ma byt Cerstvy, nie star§i ako tyzden. Roztok treba uskladnovat’ v hnedej tmavej fTasi so
zabrusenou zatkou v tme.

Pracovny postup

Odberova skiimavka sa napIni 6 ml zasobnym roztokom MIF. Spajlou sa prida vzorka stolice
priblizne velkosti lieskového orecha. Pomocou dvoch $pajli sa stolica zhomogenizuje, precedi
cez dvojmo poskladant gazu. Prida sa 2, ml éteru al ml Lugolovho roztoku, dokonale
pretrepe a centrifuguje 2 min pri 2000 ot/min. Drevenou $pajlou sa oddeli ,,zatka“ detritu od
steny skimavky a rychlym pohybom zleje cely supernatant. Vatovym tamponom Sa utrie
vnatorna stena skumavky od detritu. Pasteurovou pipetou sa dokladne zhomogenizuje
sediment, Cast zneho sa odoberie na podlozné sklicko a prikryje krycim skli¢kom.
Mikroskopicky sa hodnoti cely preparat pri zvac¢seni 100, az 200%, pri verifikacii podozrivych
utvarov 400x.

Metoda sa v modifikovanej podobe pouziva v komercne pripravenych stpravach roznych
vyrobcov (Paracheck, Biosepar a pod.)

10.2.4. Formol-éterova sedimentaéna metéda

Je vhodna pre cysty prvokov, vajicka helmintov a larvy helmintov.

Priprava roztokov: 5 % formaldehyd: 50 ml formaldehydu (37 — 40 %) do 1000 ml
destilovanej vody, 0,85 % fyziologicky roztok: 8,5 g NaCl do 1000 ml destilovanej vody
Pracovny postup: Vzorka stolice o hmotnosti asi 1 g sa prenesie do krvnej skumavky
a pomocou Spajle dokladne rozmieSa v 5 ml fyziologického roztoku (prip. destilovanej vody).
Nasleduje centrifugacia 2 mintty pri 1500 ot/min. Suspenzia sa premyje opakovane
fyziologickym roztokom alebo destilovanou vodou. Premyty sediment sa suspenduje do 5 ml
5 % formaldehydu a necha stat’ 5 minat. Prida sa 1,5 ml éteru alebo octanu etylnatého,
zazatkuje gumenou zatkou a energicky pretrepe. Zatka sa opatrne odoberie a skiumavka
centrifuguje 2 min pri 1500 ot/min. Trojvrstvovy supernatant sa uvolni od stien skimavky
Spajlou a zliatim sa odstrani. Sediment sa prenesie na podlozné sklo, prikryje krycim,
mikroskopuje zvac¢senim 100% (cela plocha), 400x (aspon 20 poli). Sediment je vhodny aj na
pripravu farbenych preparatov.
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11. FARBIACE METODY

11.1. Farbenie podl'a Giemsa a Romanowského

Metoda farbenia podla Giemsa a Romanovského je diagnosticka farbiaca metoda, ktorad sa
pouziva v parazitologii na mikroskopicky dokaz prvokov vo vhodnom klinickom materiali.
Farbi sa farbiacim roztokom Giemsa a na zaklade farbitel'nosti jednotlivych $tadii parazitov,
alebo vnuatornych Struktur, na zaklade velkosti mikroorganizmu, ¢i vyvinového Stadia
parazita, moézeme priamo identifikovat’ pdvodcu. Tato metdda je vhodna na farbenie krvnych
naterov, suchych naterov, odtlackov.

Priprava roztokov:
Pufrovana destilovana voda: hydrogenfosfore¢nan draselny 0, 25 g; dihydrogenfosfore¢nan
sodny 1,7 g; destilovana voda 1000 ml

Farbiaci roztok Giemsa-Romanowsky: pracovny roztok sa pripravi zmieSanim 10 ml
komer¢ne vyrabaného farbiva Giemsa a 90 ml pufrovanej destilovanej vody. Premiesa sa
a necha odstat’ 10 min.

Priprava vzorky na farbenie:

1. Sputum: priprava indukovaného a neindukovaného sputa na vySetrenie — homogenizacia
dithiothreitolom:

Priprava roztokov. 0,3% dithiothreitol C4H;00,S;v 0,02 M EDTA:

PBS pufor (pH 7,2): Postupne rozpustit’ 8 g chloridu sodného + 0,2 g chloridu draselného +
3,21 g hydrogenfosfore¢nanu sodného + 0,2 g dihydrogenfosforecnanu draselného a doplnit’
destilovanou vodou do 1000 ml.

10 % Tween 20 (10 g/100 ml).

0,02 M EDTA (= chelaton 3) (7,44 g do 1000 ml destilovanej vody) (pH 7,0 upravené
pomocou 2 N NaOH).
Pracovny postup homogenizdcie: 2 ml sputa + 4 ml 0,3 % dithiothreitolu, premiesat’.

Inkubuje sa 3 az 15 min. pri 37 °C (do rozpustenia sputa), prida sa 10 ml PBS a premiesa.
Nasleduje centrifugacia 5 minuat pri 1400 ot/min, supernatant sa opatrne odsaje (necha sa 1,5
ml objemu). Prida sa 0,15 ml 10 % Tweenu 20, premiesa a inkubuje 3 minuty pri 37 °C. Zo
sedimentu sa prenesie 5, 10, 15 a 20 pl na podlozné sklicko s maskou (priemer kriizku 0,5
cm) a vysusit’ pri izbovej teplote.

2. Bronchoalveolarna lavaz (BAL): priprava bronchoalveolarnej lavaze na vySetrenie:
Pracovny postup: Vzorka BAL sa centrifuguje 5 min. pri 1400 ot/min, supernatant sa opatrne
odsaje (necha sa 1,5 ml objemu), zo sedimentu sa prenesie 5, 10, 15 a 20 ul na podlozné
skli¢ko s maskou (priemer kriizku 0,5 cm) a vysusi pri izbovej teplote.
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3. Mo¢: priprava mocu na vySetrenie:

Pracovny postup: Mo¢ sa centrifuguje 5 min. pri 1400 ot/min, supernatant sa opatrne odsaje
(necha sa 1,5 ml objemu), zo sedimentu sa prenesie 5, 10, 15 a 20 ul na podlozné sklicko
s maskou (priemer krazku 0,5 cm) a vysusi pri izbovej teplote.

4. Uretralny a vaginalny sekrét: priprava uretralneho a vaginalneho sekrétu na vySetrenie:
Pracovny postup: Sterilnym tampénom Sa urobi nater na podlozné sklicko a vysus$i sa pri
izbovej teplote

5. Komorovy mok, sklovec, likvor: priprava komorového moku a sklovca a likvoru na
vySetrenie: Sterilnym tamponom sa urobi nater na podlozné sklicko, vysusi sa pri izbovej
teplote

Pracovny postup farbenia:. Zaschnuté preparaty sa fixuja 3 — 5 minat 96 % metanolom.
Zafixovany preparat sa farbi roztokom Giemsa a Romanowského 20 — 30 min. (najlepSie vo
farbiacej kyvete v zvislej polohe podla Sarze farbiva, nutné vyskusat)). Preparat sa oplachne
teCicou vodou (pri zmyvani farbiva z podlozného sklicka je nutné venovat pozornost
dokladnému splachnutiu farbiaceho roztoku, je vhodné pouzit' stricku) a vysusi vo zvislej
polohe. Mikroskopické vySetrenie preparatu (pri zvacsSeni 200 — 400x), vyhodnotit’ min. 10
zornych poli.

11.2. Farbenie Cryptosporidium spp., Cystoisospora spp., Cyclospora spp.,
metodou podla Ziehla a Neelsena

Postup farbenia: Stolica (sediment z MIF metddy) sa natrie na podlozné sklicko a necha sa
zaschnut’ pri izbovej teplote. Fixuje sa 2 — 5 min (do zaschnutia) 96 % metanolom, potom sa
zlahka ofixuje plameniom. Farbi sa koncentrovanym roztokom karbolfuchsinu 20 — 30 min.
Po oplachnuti vodou sa odfarbuje 10 % H,SO,4 20 — 60 sekiand pokial” steka ¢ervené farbivo.
Preparat sa oplachne vodou, farbi 5 minat 5 % malachitovou zelefiou, oplachne vodou. Po
vysuSeni pri izbovej teplote sa vySetri mikroskopicky s pouzitim imerzie. Oocysty
kryptosporidii vel’kosti 7 — 10 pm su sfarbené ¢erveno na zelenom pozadi

11.3. Farbenie Gomoriho trichromom

Priprava roztokov:

Roztok trichromu: 0,6 g Chromotropu 2R alebo 2B, 0,3 g fast green FCF, 0,6 g kyseliny
fosfowolframovej, sa rozpusti v 1 ml l'adovej kyseliny octovej. Prida sa 100 ml destilovanej
vody. Roztok ma byt purpurovo sfarbeny. Da sa uskladnit’ v sklennej nadobe pri izbovej
teplote 24 mesiacov.

Sublimat alkohol: HgCl, 20 g; NaCl 2,5 g; 50 % etylalkohol (etanol) 500 ml.

Postup farbenia: 10 pl erstvej alebo nekoncentrovanej, konzervovanej stolice (v 5 % alebo
10 % formaline alebo SAF) sa rozotrie na podlozné sklo. Pred zaschnutim sa fixuje sublimat
alkoholom v kyvete 1 hod. Fixovany nater sa odvodnuje v kyvete so 75 % alkoholom
10 min. Opakovane sa na 10 min. prenesie do kyvety so 75 % alkoholom. Farbi sa
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trichromom (v kyvete) 10 mintt, oplachne v tecucej vode. Preparat sa oplachne v troch
kyvetach niekol’ko nasobnym ponorenim v 96 % alkohole (Cistiaci krok) 10 min., preniesie do
karbol xylénu na 10 mintt a do xylénu taktiez na 10 minut. Preparat sa montuje do Cedaxu,
Damary alebo Solakrylu.

11.4. Farbenie podla Grama a Weigerta (Pneumocystis jirovecii)

Farbia sa len cystické Stadia P. jiroveci
Priprava roztokov: Roztok krystalovej violeti: A. anilin 2 ml + 88 ml dest. vody, premiesa
sa a prefiltruje. B. krystalova violet' 5 g + 10 ml 96 % etanol. Roztoky A+B sa zleja, pred
pouzitim prefiltruju

Gram jédovy roztok: Jodid draselny 2 g sa rozpusti v malom mnozstve
dest. vody + 1 g kryst. jodu a doplni do 300 ml dest. vodou

Anilin/xylénovy roztok: 1 diel anilinu + 1 diel xylénu. Anilin musi byt
Cisty, nie vodovy
Postup farbenia: Farbi sa v1 % eozine-Y 5 min. Preparaty sa premyju Vv tecucej vode
a farbia roztokom kryst. violeti 5 min. Roztok sa zmyje zo skli¢ok Gram-jédovym roztokom,
inkubuje v Gram-jodovom roztoku. 5 min. Preparat sa opatrne premyje tecucou vodou
a vysusi pri izbovej teplote. Odfarbuje sa v anilin/xylénovom roztoku — postup odfarbovania
sa kontroluje! Premyje sa v xyléne a ususi pri izbovej teplote
Cystické stadia P. jirovecii sa farbia Sedo az ¢ierno. Potrebné je odlisit’ kvasinky, ktoré majt
takmer uniformny tvar a ich stena sa farbi homogénne.

12. KULTIVACNE METODY

12.1. PYG medium pro kultivaciu akantaméb

Zlozenie a priprava pody: Protedza-pepton 20 g, kvasni¢ny extrakt 2 ¢, siran zinoCnaty
(MgSO,) 0,98 mg, chorid vapenaty (CaCly) 0,059 g, citrat sodny (NazCeHs07.2H,0) 1,0 g;
siran Zelezitoamonny (Fe(NHg), (SO4), . 6H,0) 0,02 g; dihydrogénfosfore¢nan draselny
(KH2,PO,) 0,34 g; hydrogénfosfore¢nan disodny (Na,HPO,.7H,0) 0,355 g; glukdza 18,0 g sa
postupne rozpustia v destilovanej vode a doplni sa na objem 1000 ml. Chlorid vapenaty sa
pridava posledny. pH média je 6,5 + 0,2. Poda sa sterilizuje autoklavovanim.

Odobrata vzorka sa naoc¢kuje priamo do kultiva¢nej pody, kultivuje pri 37 °C

12.2. Kultivacia améb na NN (Non-nutrient) agare s naterom Escherichia
coli

Pripravuje sa 1,5 % roztok zakladnej agarovej pody (napr. Bacto agar Difco). Poda sa
sterilizuje autoklavovanim (20 — 30 minut pri 120 °C a 120 kPa). Po sterilizacii sa pdda naleje
do sterilnych plastovych Petriho misiek priemeru 10 cm. Po vychladnuti a stuhnuti sa na jej
povrch inokuluje suspenzia teplom inaktivovanych (60 °C, 20 min.) baktérii Enterobacter
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aerogenes alebo Escherichia coli v objeme 1 ml a okamzite roztrie po povrchu sterilnou
hokejkou. Na povrch pddy sa naockuje zoSkrab z rohovky alebo Sosovka, alebo roztok na
uskladiiovanie $oSoviek a kultivuje sa pri 37 °C. Vysledok kultivicie sa vyhodnocuje
mikroskopicky kazdych 24 hodin

12.3. Kultivacia érevnych prvokov podl’a Dobella a Leidlawa

2 — 3 ml sterilné konské sérum sa rozplni do kultiva¢nych skiimaviek a necha sa v Sikmej
polohe koagulovat’ jednu hod. pri 70 — 80 °C. Pred pouzitim sa zo§ikmena pevna zlozka pddy
prevrstvi Ringerovym roztokom (NaCl 6,5 g, KCI 0,14 g, CaCl, bezvody 0,12 g, NaHCO3 0,2
g, NaH,PO,4 0,01 g, H,O dest ad 1000 ml) s 10 % sterilnym vajcovym bielkom. Do kazdej
skamavky sa prida jedna bakteriologicka kl'ucka sterilného ryzového Skrobu. Do pddy sa
naoc¢kuje kisok stolice a inklubuje pri 35 — 37 °C. Sediment sa kontroluje kazdych 24 hodin
mikroskopicky.

12.2.4. Kultivacia trichomonad

Pouzivajl sa komer¢ne vyrabané pddy, postupuje sa podl'a odporti¢ania vyrobcu.
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13. REGISTER DRUHOV

A

Acanthamoeba spp. Volkonski, 1931,
s. 7,16, 25, 143, 145, 146, 147, 149, 151
A . castellanii Douglas, 1930, s. 146
A. culbertsoni Singh et Das, 1970,

s. 146

A. griffini Sawyer, Visvesvara et Harke,
1977, s. 146

A. hatchetti Sawyer, Visvesvara et
Harke, 1977, s. 146

A. lugdunensis Pussard et Pons, 1977,
s. 146

A. polyphaga Puscharev, 1913, s. 146
A. quina Pussard et Pons, 1977, s. 146
A. rhysodes Singh, 1952, s. 146
Ancylostoma spp. (Dubini, 1943)
Creplin, 1845, s. 39

A. duodenale Dubini, 1843, s. 13, 101,
103

A. braziliense Goméz de Faria, 1910,

s. 104

A. caninum Ercolani, 1858, s. 104
Angiostrongylus spp. Kamenski, 1905,
s. 39

A. (Parastrongylus) cantonensis Chen,
1935, s. 16, 187, 39

A. costaricensis Morera et Céspedes,
1971, s 187, 188, 190

A. malayensis Bhaibulaia et Gross,
1971, s. 187,188

Anisakis spp. Dujardin, 1845, s. 39,
183, 184

Anisakis simplex Rudolphi, 1809,

s. 183, 185

Ascaris lumbricoides Linnaeus, 1758,
s. 7,13, 37, 39, 53, 89, 100, 227

B

Babesia spp. Starcovici, 1893, s. 7, 25,
124

B. bigemina Smith et Kilborne,
B. bovis Babes, 1888, s. 125
B. canis Pianna et Galli-Valeriio, 1895,
s. 127

B. divergens M Fadyean et Stockman,
1911, s. 124, 125

B. microti Franca, 1910, s. 124, 126

B. ovis Babes, 1892, s. 125

s. 125

234

Balamuthia mandrillaris Visvesvara,
Schuster et Martinez, 1993, s. 25, 152,
153

Balantidium coli Malmsten, 1857, s. 7,
15, 20, 25, 41, 44, 65, 66

Blastocystis hominis Alexieff, 1911,

S. 41, 46, 47

Brugia spp. Buckley, 1858, s. 39, 204
B. malayi Brugm, 1927, s. 216

B. timori David et Edeson, 1965, s. 216,
217

C

Clonorchis spp. Looss, 1907, s. 16, 27,
28, 38

C. sinensis Cobbold, 1875, s. 164, 165,
167, 168

Cryptosporidium spp. Tyzzer, 1907,

s. 15, 24, 52, 56, 57, 58, 60, 230
Cryptosporidium hominis Morgan-Ryan
etal., 2002, s.58

C. parvum Tyzzer, 1912, s. 52, 56, 58
C. felis Iseki, 1979, s. 58

C. muris Tyzzer, 1910, s. 58

C. meleagridis Slavin, 1955, s. 58
C.andersoni Lindsay et al. 2000, s.58
C. canis Fazer et al. 2001, s. 58
Cyclospora cayetanensis Ortega,
Gilman et Sterling, 1994, s. 52, 62, 63
Cystoisospora belli Wenyon, 1923,

s. 13, 60, 61, 230

D

Dicrocoelium spp. Dujardin, 1845,

s. 15, 27, 38

D. dendriticum Rudolphi, 1819, s. 169,
170

Dientamoeba fragilis Jepps et Dobell,
1918, s. 24,41, 52, 53, 54
Diphyllobothrium spp. Cobbold, 1858,
s. 31, 38, 81

D. latum Linnaeus, 1758, s. 32, 76, 77,
78

Dipylidium spp., Leuckart, 1863, s. 31,
38

D. caninum Linnaeus, 1758, s. 87, 88



Dirofilaria spp. Railliet et Henry, 1911,
s. 39, 204, 210, 211

Dirofilaria immitis Leidy, 1856, s. 210,
211, 212

D. (Nochtiella) repens Railliet et Henry,
1911, s. 211, 212, 213

D. (Nochtiella) tenuis Chandler, 1942,
s. 213

D. (Nochtiella) striata Molin, 1858,

s. 213

D. (Nochtiella) ursi Yamaguti, 1941,

s. 213

Dracunculus spp. Reichard, 1759, s. 39
D. medinensis Linnaeus, 1758, s. 16,
201, 202

E

Echinococcus spp. Rudolphi, 1801,

s. 8,38

E. granulosus Batsch, 1786, s. 16, 33,
177,179, 180, 218

E. multilocularis Leuckart, 1863,

s. 177,178, 179, 180, 210
Echinostoma spp. Rudolphi, 1809,

s. 38, 74

E.revolutum Froelich, 1802, s. 74
Echinoparyphium spp. Dietz, 1909,
s.38,74

Echinochasmus perfoliatus Ratz, 1908,
Dietz, 1909, s. 74

Encephalitozoon cuniculi Levaditi,
Nicolau et Schoen, 1924, s. 70, 71

E. intestinalis Cali, Cotler

et Orenstein,1993, s. 71

E. helem Didier et al. 1991, s. 71
Endolimax nana Wenyon et
O’Connor,1914, s. 6, 25, 41, 45, 46
Entamoeba chattoni Swellengrebel,
1914, s. 45

E. coli Grassi, 1879, s. 6, 41, 45, 46

E. dispar Diamond et Clark 1993, s. 41,
42

E. gingivalis Gross, 1849, s. 13, 41, 46
E. hartmanni Prowazek, 1912, s. 41, 45
E. histolytica Schaudin, 1983, s. 7, 13,
15, 16, 19, 20, 41, 42, 44, 46, 52, 67,
163, 220

E. moshkovskii Calaja, 1914, s. 45

E. polecki Prowazek, 1912, s. 41, 45

235

Enterobius vermicularis Linnaeus,
1758, s.7, 8, 13, 53, 84, 93, 96, 220,
226

Enterobius gregorii Hugot, 1893, s. 96
Enterocytozoon bieneusi Desportes, Le
Charpentier, Galian et Bernard, 1985,
.70, 71

Enteromonas hominis da Fonseca,
1915, s. 24,55

Euparyphium spp.Erikson, 1946, s. 38,
74

F

Fasciola spp. Linnaeus, 1758, s. 27, 28,
38

F. hepatica Linnaeus, 1758, s. 3, 7, 15,
74, 160, 161, 162, 163, 221
Fasciolopsis spp. Looss, 1899, s. 27, 28,
38

F. buski (Lankester, 1857, s. 3, 72, 73,
74, 162

G

Giardia intestinalis Lambl, 1859, s. 2,
7,8,12, 15, 19, 20, 24, 41, 48, 49, 50,
51, 52, 220, 221, 222

H

Heterophyes spp. Cobbold, 1885, s. 15,
27, 28, 38

H. heterophyes Siebold, 1852, s. 71,75
Hymenolepis spp. Weinland, 1858,

s. 32,33, 38

H. diminuta Rudolphi, 1819, s. 3, 89
H. nana Siebold, 1852, s. 3, 40, 89

CH
Chilomastix mesnili Wenyon, 1910,
s. 6, 20, 23, 55, 56

|
lodamoeba buetschlii Prowazek, 1912,
s. 25, 41, 45, 46

L

Leishmania spp. Ross, 1903, s. 7, 10,
19, 24, 134, 135, 136, 137

L. (Leishmania) aethiopica Bray,
Ashford et Bray, 1973, s. 137, 138



L. (L.) major Yakimoff et Schokor,
1914, 137, 138

L. (L.) infantum Nicolle, 1908, s. 137,
138

L. (L.) tropica Wright, 1903, s. 137,
138

L. (L.) mexicana Biagi, 1953, s. 137,
138

L.(L.) donovani Laveran et Mesnil,
1903, s. 15, 135, 137, 138

L. (L.) amazonensis Lainson et Shaw,
1972, s. 137,138

L. (L.) chagasi da Cunha et Chagas,
1937, s. 137, 138

L. (L.) garnhami Scorza, Valera,
Scorza, Carnevali, Moreno, Lugo-
Hernandez, 1979, s. 137

L. (L.) pifanoi Medina et Romero, 1959,
1962, s. 137

L. (L.) venezuelensis Bonfante-Garrido,
1980, s. 137

L. (Viannia) braziliensis Vianna, 1911,
s. 137,138

L. (V.) colombiensis Kreutzer et al.
1991, s137

L. (V.) guayanensis Floch 1954,
Lainson et Lainson et Shaw, 1972,

s. 137,138

L. (V.) lainsoni Silveira, 1989, s. 137
L. (V.) naiffi Lainson et Shaw, 1989,

s. 37

L. (V.) peruviana Velez, 1913, s. 137
L. (V.) panamensis Lainson et Shaw,
1972, s. 137

L. (V.) shavi Lainson, 1989, s. 137
Loa loa Cobbold, 1864, s. 16, 208, 209

M

Mansonella spp. Faust, 1929, s. 39, 204
M. ozzardi Manson, 1897, s. 217

M. perstans Manson, 1891, s. 217
Mesocestoides lineatus Vaillant, 1863,
s. 33

Metagonimus spp. Katsurada, 1812,
s. 15, 38

M. yokogawai Katsurada, 1913, s. 75
Multiceps spp. Goeze, 1872, s. 38
M. multiceps(Leske, 1980, s. 33, 81

N

Naegleria spp. Alexeieff, 1912, s. 7,
16, 23

Naegleria fowleri Carter, 1970, s. 140,
141, 143

Necator spp. Stiles 1903, s. 39, 102,
104

Necator americanus Stiles, 1902, s. 12,
101, 104

O

Onchocerca spp. Diesing, 1841, s. 39,
204

O. volvulus Leuckart, 1893, s. 205
Opisthorchis spp. Blanchard, 1895,

s. 16, 28, 38, 164, 165, 168

O. felineus Rivolta, 1883, s. 164

O. viverrini Poirier, 1886, s. 164

P

Paragonimus spp. Braun, 1899, s. 27,
38, 167

P. westermani Kerbert, 1878, s. 165,
167

Pentatrichomonas spp. Mesnil, 1914,
S. 24

Pentatrichomonas hominis Davaine,
1860, s. 6, 56, 159

Plasmodium spp. Marchiafava et Celli,
1885, s. 7,13, 25,120, 121, 124

P. falciparum Welch, 1897, s. 12, 16,
120, 121, 122, 127

P. vivax Grassi et Feleti, 1890, s. 120,
123

P. ovale Stephens, 1922, s. 120, 122,
123, 124

P. malariae Laveran, 1881, s. 120, 122,
123, 124

P. knowlesi Sinton et Mulligan, 1932,
s. 120, 122

Pneumocystis jirovecii Delanoé, 1912,
s. 4,15, 116, 118, 158, 231

R
Retortamonas intestinalis Wenyon et
O’Connor Wenrich, 1932, s. 20, 24, 56



S

Sappinia diploidea Hartman et Nagler,
1908, s. 25,143,144

Schistosoma spp. Weinland, 1858,
s.28,38,171,172, 173,174

S. haematobium Bilharz, 1892, s. 16,
171, 224

S. mansoni Sambon, 1907, s. 16, 27, 44
S. japonicum Katsurada, 1904, s. 27,
171,174

S. intercalatum Fisher, 1934, s. 171,
174,175, 176

S. mekongi Voge, Bruckner et Bruce,
1978, s. 171, 175, 176

Spirometra spp. Mueller, 1927, s. 38,
79, 80, 81

Strongyloides spp. Grassi, 1879, s. 14,
36, 37, 39, 226

Strongyloides stercoralis Bavay 1876,
s. 105, 221

T
Taenia spp. Linnaeus, 1758, s. 7, 31,
32,33, 38, 84,178

T. saginata Goeze, 1782, s. 40, 81, 83,
89

T. solium Linnaeus, 1758, s. 7, 8, 30,
40, 84, 86

Toxocara spp. Stiles,1905, s. 39, 192,
193, 194, 195

T. canis Werner, 1782, s. 8, 39, 191,
192,193, 194, 196

T. cati Schrank, 1788, s. 191, 192, 194
Toxoplasma gondii Nicolle et
Manceaux, 1908, s. 7, 8, 12, 13, 15, 16,
17,24, 110, 111, 113

Trichinella spp. Railliet, 1895, s. 37, 39
T. spiralis Owen, 1835, s. 37, 39, 197,
198

T. britovi Pozio et al. 1992, s. 197
Trachipleistophora hominis Hollister et
al, 1996, s. 71

T. anthropophthera Vavra et al. 1998,
s. 71

Trichomonas spp. Donné, 1837, s. 24
Trichomonas vaginalis Donné, 1836,

s. 7,13, 16, 19, 24, 155, 157, 159, 225
T. tenax Miiller, 1773, s. 13, 15, 56,
159

237

Trichostrongylus spp. Looss, 1905,

s. 39, 102, 105, 106, 107, 108, 109
Trichuris spp. Roederer, 1761, s. 39
Trichuris trichiura Linnaeus, 1771,

s. 7,11, 97, 99, 100, 227

Trypanosoma spp. Gruby, 1843, s. 19,
24, 127

T. brucei gambiense Dutton, 1902, s. 7,
12, 13, 127, 130, 131, 133, 134

T. brucei rhodesiense Stephens et
Fantham, 1910, s. 7, 12, 13, 127, 130,
131, 133, 134

T. cruzi Chagas, 1909, s. 7,12, 127,
128, 131, 224

W

Wuchereria spp. Silva Araujo, 1977, s.
39, 204

Wuchereria bancrofti Cobbold, 1877,
s. 214, 215, 216
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