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Abstrakt

Patogenni trichomonady domécich zvifat jsou anaerobni prvoci vyskytujici se v travicim a
reprodukénim traktu. Zpisobuji vétSinou zavazna onemocnéni, kterd maji za nasledek
ekonomické ztraty v hospodafstvi a u chovateli. Mezi takové trichomonady se fadi
Cochlosoma anatis. Parazituje ve stfevech ptakd, kde je pfi¢inou tzv. runting syndromu,
enteritidy. Trichomonas gallinae postihuje zazivaci trakt holubll a tyto téZké infekce
pfedstavuji hrozbu u volné zijicich migrujicich ptdkt a ohrozenych druhti dravych ptékda.
Histomonas meleagridis ptedstavuje pivodce nejznaméjsiho, smrtelného a velice obavaného
onemocnéni krit a brojler pro hospodaiskou produkei, tzv. ,blackhead disease
(¢ernohlavost)“. Tritrichomonas foetus zpisobuje nejvyznamngjsi sexudlné pienosné
onemocnéni tritrichomonoézu skotu, které zptsobuje znacné ztraty hovézi produkce po celém
svété. T. foetus byl nedavno identifikovan také jako ptivodce prijmového onemocnéni kocek.
Podobné nedavno popsany druh Tritrichomonas mobilensis pravdépodobné narusuje stievni
sliznici u kotuld.

Tato prace zahrnuje obecnou charakteristiku jednotlivych druhii a podrobny souhrn
dosavadnich znalosti popisujicich jednotliva onemocnéni. Popis pojima problematiku zdroji a
pfenosu ndkazy, hostitelskou specifitu parazita, rozsifeni onemocnéni. Shrnuje znalosti
o0 patogenezi a virulenci parazita; uvadi jednotlivé popsané projevy onemocnéni a patologické
nalezy. Dale je také popsdna pouzivana diagnostika a lécba onemocnéni ¢i preventivni
zasady. Souhrnem téchto informaci by méla prace poukézat na ptipadné nedostate¢né znalosti
v ne¢kterych oblastech etiologie, epizootologie, patogeneze, symptomatologie, patologie,
diagnostiky a terapie. Dale prace upozoriuje na noveé identifikované piivodce onemocnéni
u kocek (T. foetus) a kotuli (T. mobilensis), kteti pfedstavuji do budoucna vyznamny pfedmeét
vyzkumu. Nebot’ novd onemocnéni pfindsi mnoho nezodpovézenych otazek ohledné jejich

vzniku, pribéhu a terapie.

Kli¢ova slova: trichomonady, cochlosoma, trichomonas, histomonas, tritrichomonas,

patogeneze, patologie



Abstract

Pathogenic trichomonads of domestic animals are anaerobic protozoa found in the
gastrointestinal and reproductive tract. They are responsible for serious diseases, which result
in economic losses in agriculture. Cochlosoma anatis parasitizes in the intestine of birds,
where it causes so-called runting syndrome and enteritis. Trichomonas gallinae is found in the
gastrointestinal tract of pigeons and represents a dangerous infection of wild migratory birds
and endangered birds of prey. Histomonas meleagridis is the causative agent of the best
known, fatal and very redoubtable disease of turkeys and hens, so-called ,,blackhead disease".
Tritrichomonas foetus is the causative agent of the most important sexually transmitted
infection, tritrichomonosis in cattle, which causes significant economic losses in global beef
production. 7. foetus was recently identified as the causal agent of diarrheal disease in cats.
Also Tritrichomonas mobilensis was recently described as a new species which probably
disrupts the intestinal mucosa of squirrel monkeys.

This work includes the general characteristics of these species and a detailed summary
of the current knowledge on the diseases they are causing. The description covers the issue of
sources and disease transmission, host specificity of the parasite and distribution of disease. It
summarizes knowledge about the pathogenesis and virulence of the parasite; it lists the
various manifestations of the disease and pathologic findings. It also describes current
diagnostic and therapeutical methods as well as the preventive principles employed in
prophylaxis. This work, which is based on summary of this information, should refer to any
lack of knowledge in areas of etiology, epidemiology, pathogenesis, symptomatology,
pathology, diagnosis and therapy. In addition, the study points to the newly identified
causative agents of disease in cats (7. foetus) and squirrel monkeys (7. mobilensis), which
represent a significant subject for future research. These new diseases raise many questions

about the origin, course and therapy.

Key words: trichomonads, cochlosoma, trichomonas, histomonas, tritrichomonas,

pathogenesis, pathology
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1. UVOoD

Patogenni trichomonéady jsou anaerobni prvoci, kteti zplisobuji zdvazna onemocnéni
zvitat a lidi. NejvyznamnéjSim takovym prvokem z hlediska huméanni mediciny je
Trichomonas vaginalis. Je zndm jako plvodce trichomonodzy u lidi, kterd se projevuje
onemocnénim urogenitalniho traktu. Toto onemocnéni se povazuje za nejcastéji se vyskytujici
nevirové sexudlné pienosné onemocnéni na svété s odhadovanymi 170 miliony novych
pfipadli za rok (WHO, 2001) Z hlediska veterinarni praxe a hospodaistvi je obdobné
vyznamnym onemocnénim tritrichomonodza skotu, jehoz pficinou je Tritrichomonas foetus.
Tento parazit zptsobuje reprodukéni poruchy u skotu, cozZ ma za nasledek znacné ekonomické
ztraty v hospodafstvi. V USA mohou ro¢ni ztraty hovéziho masa dosahovat az n€kolika set
milion dolarG. Nedavno byl 7. foetus oznacen jako plvodce prijmového onemocnéni u
kocek. Noveé byl popsan novy druh Tritrichomonas mobilensis pravdépodobné zpusobujici
stfevni onemocnéni u kotuld.

Mezi patogennimi trichomonaddami se vyskytuji druhy, které napadaji ptdky a
v hospodarskych chovech a u chovateli zapfi€inuji rozséhlé ekonomické ztraty. Jedna se
zejména o Histomonas meleagridis, zplisobujici nakazlivé a smrtelné enterohepatitidy hlavné
v chovech krit a driibeze. Cochlosoma anatis je plivodcem prijmi a zakrslosti kachen.
Trichomonas gallinae je pti¢inou trichomondzy holubi, kterd postihuje i jiné ptaci druhy. V
nedavné dobé propukla epidemie trichomonédzy u pénkav ve Velké Britdnii a rapidné se $iii

pres Svédsko a Finsko do Evropy.

Cilem této prace je shrnout informace o patogennich trichomonddich domadcich

Vv v



2. PATOGENNI TRICHOMONADY

Trichomonady jsou prvoci kmene Parabasalia, ktery je soucasti velké skupiny
vyhradné jednobunécnych eukaryotickych organismi zvané Excavata. V ramci parabasalidi
tvoii trichomonddy dvé velké tfidy: Trichomonadea a Tritrichomonadea. Tito prvoci patii
mezi endobiotické komenzaly a parazity bezobratlych Zivocichl a obratlovcil véetné savct.
V hostiteli zpravidla obyvaji dychaci, gastrointestinalni nebo reprodukéni trakt. Jako ptiklad
lze uvést komenzalni Pentatrichomonas hominis, ktery Zije ve stfevech ¢lovéka a dalSich
savcl, ptipadné ptaka (Wenrich, 1944 v Gookin, 2007). Nepatogennimi trichomonadami
zijicimi v ustni dutiné jsou napi. Trichomonas tenax v Ustech lidi a opic (Wenrich, 1944
v Hersh, 1985); Trichomonas canistomae v Ustni dutiné pst, Trichomonas equibuccalis
v ustni dutin€ koni a Trichomonas felistomae v stni dutiné kocek (Stockdale et al., 20006).

V této praci budu uvadét patogenni druhy trichomondd domestikovanych zvirat
taxonomicky zafazenych podle nové navrhované Kklasifikace: fiSe Excavata a kmen
Parabasalia (Adl et al., 2005) rozdéleny do Sesti tfid: Hypotrichomonadea, Trichomonadea,
Tritrichomonadea, Cristamonadea, Trichonymphea, Spirotrichonymphea (Cepicka et al.,

2010). Mezi patogenni trichomonddy domacich zvifat zde fadim, jak je vyobrazeno

v Tabulce 1, patogenni druhy trichomonad z fadu Trichomonadida a Tritrichomonadida.



Tabulka 1.: Taxonomické rozdéleni patogennich trichomonad domécich zvifat (upraveno

podle Cepicka et al., 2010)

Rad Celed’ Rod Druh

Trichomonadida Trichomonadidae Cochlosoma Cochlosoma anatis
Trichomonas Trichomonas gallinae

Tritrichomonadida | Dientamoebidae Histomonas Histomonas meleagridis

Tritrichomonadidae | Tritrichomonas | Tritrichomonas foetus

Tritrichomonas

mobilensis

Rad Trichomonadida (Kirby, 1947 v Cepi¢ka et al., 2010), charakterizuje jednojaderny
mastigont se tyf'mi az Sesti pfednimi bi¢iky a jednim zpétnym bic¢ikem, ktery tvoii undulujici
membranu. Rad Tritrichomonadea (Cepicka et al., 2010) se vyznaluje tiemi volné
pohyblivymi bi¢iky a zpétnym Etvrtym bicikem, ktery opét tvoii undulujici membranu. Pocet

bicikl vSak miZe byt redukovan nebo mohou zcela chybét.

2.1. Stavba buiiky patogennich trichomonad

Trichomonddy maji pleomorfni buniky, obvykle tvaru hruskovitého, ovoidniho nebo
vietenovitého, nékteré mohou mit i améboidni tvar. Velikost buiiky se pohybuje v rozmezi
6-25 x 1,5-12 um. Trichomonady jsou eukaryotické organismy obsahujici fadu znamych
organel. Vzhledem k parazitickému zpisobu Zivota je trichomonadni eukaryotickd buika
modifikovana a z béZnych eukaryotickych organel postrdada peroxizomy a mitochondrie.
Navic obsahuje hydrogenozomy a specifické cytoskeletarni a bunééné struktury, které jsou

dale uvedeny.

Plazmaticka membrana

Bunika je kryta plazmatickou membranou, kterd je plastickd a umozZiluje
trichomonaddm améboidni pohyb po substratu. Membrana obsahuje fadu receptort a jinych
proteinli umoziujici trichomonddam komunikaci, migraci a adhezi v prostfedi hostitele.
Plazmatickd membrana zprostiedkovava endocytdzou piijem potravy a to fagocytézou nebo

v ptipad¢ T. gallinae pinocytdézou (Mehlhorn et al., 2009).



Golgiho kopmlex

Mezi cytoplazmatické organely patfi mohutné¢ vyvinuty Golgiho komplex, jehoz
cisterny tvoifi spolu s Zihanymi fibrilami parabazélni aparat. Podle tohoto komplexu byl
pojmenovan kmen Parabasalia. Golgiho aparat je velmi prominentni a nedéli se béhem mitozy

(Benchimol, 2004)

Hydrogenozom

Hydrogenozom, byl poprvé popsén a biochemicky analyzovan pravé u trichomonad
(Cerkasov et al., 1978) . Hydrogenozém je pomémé mald organela (0,3-1,2 um) nachézejici
se pfevazné v pfedni perinukledrni oblasti buiiky. OhraniCen je dvojitou membranou, vnitini
membrana netvoii kristy. Hydrogenozomy nemaji vlastni genom, vSechny proteiny jsou
kédovany v jadfe, syntetizovany na volnych polyribozomech a importovany do
hydrogenozému na zékladé signalni sekvence (Lahti and Johnson, 1991). V hydrogenozému
probiha metabolismus produkti glykolyzy. Do hydrogenozému vstupuje pyruvat a malat
z cytosolu. Pyruvat je oxidativni dekarboxyldzou pfeménén na acetyl koenzym A a CO..
Béhem tohoto procesu se uvoliiuje molekularni vodik. Acetyl koenzym A je pfeveden na
acetat, pfi¢emz substratovou fosforylaci vznika ATP (Benchimol, 2009). Mezi dalsi funkce
hydrogenozému spada tvorba zelezo-sirnych (Fe-S) center (Tachezy et al., 2001) a ochrana

pfed oxidativnim stresem.

Cytoskelet

Vyznamnymi cytoskeletdlnimi strukturami trichomondd jsou axostyl, pelta a kosta.
Axostyl a pelta jsou slozeny z mikrotubulll. Pelta se nachazi na pfedni strané¢ bunky nad
jddrem a chrani bazalni téliska bic¢ikll (kinetozomy). Axostyl vede bunkou z capitabula
(pfedni ¢ast axostylu) a vy€niva na posteriornim konci (Benchimol, 2004).

Trichomonady jsou charakterizovany tfemi az péti prednimi biciky a jednim zpétnym
bi¢ikem, ktery tvoii undulujici membranu. Undulujici membrana piedstavuje dobré feseni
pro pohyb ve viskoznim prostiedi, jako je obsah stfeva nebo krev. Undulujici membrana je
vétSinou podloZena silnou Zihanou fibrilou — kostou, kterd pravdépodobné slouzi k tlumeni
narazli undulujici membrany. U nékolika druhti je jednim z morfologickych rysi
v rozeznavani jednotlivych trichomonad. U cochlosom je kosta specifickou adaptaci, ktera se
podili na struktuie adhezivniho disku (Pecka et al., 1996).

Bic¢iky vychazeji z bazalnich télisek a skladaji se z axonemy s 9 + 2 mikrotubuly. Bazalni
téliska se skladaji z kontraktilnich centrinovych vléken, kterd umoziuji internalizaci bi¢iku

pii tvorbé pseudocyst. Pseudocysty netvoii skutecnou sténu jako u cysty vytvarejici pevny
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tvar buiiky. Pfi tvorbé pseudocysty dochdzi k internalizaci pohybovych organel trofozoitt,

které tak zistanou neporuSené (Benchimol, 2004).

2.2. Bunéény cyklus

Trichomonédy maji jednoduchy vyvoj, ve kterém dominuje stadium trofozoita. Trofozoiti
se rozmnozuji bindrnim délenim a pfendsi se z hostitele na hostitele. Replikace probihd ptes
uzavienou mitoézu za Gcasti vieténka, bicikli a axostylu. Uzaviend mitdza je povaZzovana za
primitivni, protoze délici vieténko je extranuklearni a nedochazi k rozpadu jaderné membrany
(tzv. kryptopleuromit6za). Trichomonady maji jedno jadro lokalizované v piedni ¢asti bunky.
Geny jsou uspofddané do linedrnich chromozomii. B€hem replikace jsou pfitomny vSechny
mitotické faze (Benchimol, 2004).

Za nevhodnych podminek, napiiklad snizeni teploty, vytvafi trichomonady
pseudocysty neboli nepravé cysty. Ackoliv byla diive pseudocysta popisovana jako
degenerovana bunécna forma, v soucasnosti se povazuje za odolngjsi stadium trichomonad,
které mize pomoci pfezit neptiznivé podminky. Tvorba pseudocyst byla popsana u stfevnich
trichomonad. K rozdéleni dochézi také u pseudocyst s tim rozdilem, ze se jadro a mastigont
rozdéli bez rozdéleni cytoplasmy a vytvoii polymastigonta. Za stabilizovanych podminek

prostiedi se z polymastigonta vytvareji opét trofozoiti (Pereira-Neves et al., 2003)
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3. JEDNOTLIVA ONEMOCNENI

3.1. Cochlosoma anatis

Cochlosoma anatis poprvé popsal Kotlan (1923) ze stiev mladych kachen
(Anas platyrhynchos) (Travis, 1938). Na rozdil od ostatnich trichomonad se vyznacuje
adhezivnim diskem na ventralni stran¢ (obr. 1). Ma Sest bicikii vychazejicich z pfedni ¢ésti
bunky, pfi¢emz paty bicik je zpétny a tvoii undulujici membranu (obr. 1) (Pecka et al., 1996).

Povazuje se za ptivodce tzv. runting syndromu (syndromu zakrslosti) u kachen (Bollinger and

Barker, 1996; Bollinger et al., 1996) a enteritidy u krtt (Cooper et al., 1995).

Obr. 1: Cochlosoma anatis: adhezivni disk (S), pfedni bi¢iky (Sipka), undulujici
membrana (dvojita Sipka) a zpétny bicik (mald Sipka) (pfevzato z ¢lanku Lindsay et

al., 1999).

Epizootologie

Zdrojem infekce jsou trofozoiti vylucovani fekaliemi nakaZenych zvitat. Cochlosoma
se v okolnim prostiedi transformuje na pseudocystu, kterd parazitovi zajiStuje infekénost
v kontaminovaném krmivu a stelivu (Evans et al., 2006; Lindsay et al., 1999). Hostitel se
nakazi oralng, inkubacni doba po pozieni pseudocysty odpovida 48 hodindm (Evans et al.,
2006). Béhem tii tydnt se C. anatis rozsiti z duodena do tracniku, slepé stfevo osidluje jen
ojedin¢le. U mladych ptacat zstava v celém useku stfev a k lokalizaci v distalni ¢asti stiev
dochézi v pozdéjsi fazi infekce nebo u starSich ptakl. Distribuce C. anatis ve stievech zavisi 1
na sttevnim obsahu jako jsou produkty lipolyzy, zlu¢ové soli a hlen. Lokalizace infekce se
miZe liSit nejen v zavislosti na druhu hostitele, ale i na mife akutnosti infekce. Prokazano
vSak bylo, ze pocet trofozoitli je nizky v pfedni Casti tenkého stfeva a distalné se zvySuje
(Bollinger et al., 1996) .

Infekce se $ifi mechanickym ptfenosem, ktery zajistuje stdjovy hmyz. Napiiklad
moucha domaci (Musca domestica) je schopna roznaSet infekéni trofozoity az 20 km

od ohniska (Brazil et al., 2007; McElroy et al., 2005).
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Cochlosoma anatis napadd vodni ptdky, hlavné kachny, pak krty a husy domaci
(Bollinger and Barker, 1996; Bollinger et al., 1996; Pecka, 1991; Pecka et al., 1996; Travis,
1938) (McNeil and Hinshaw, 1942). Nalez C. anatis je hlasen i u hrabavych ptaka (Lindsay et
al.,, 1999) a pévcil, predevsim pénkav (Filippich and O'Donoghue, 1997; Travis, 1938;
Watkins et al., 1989). Vyskyt Cochlosoma sp. u netopyrt a rejskii indikuji, Ze tento rod neni
striktné specificky pro ptaky (Pecka et al., 1996; Watkins et al., 1989).

Roziifeni infekce bylo zaznamenano v severni Americe, Evropé a Iranu (Brazil et al.,

2007; Gharagozlou and Dezfoulian, 2009; Travis, 1938).

Patogeneze

Trofozoiti C. anatis porusuji stievni sliznici adhezi na epitelové bunky pomoci svého
piisavného disku (Cooper et al., 1995; Pecka et al., 1996). Nachazeji se mezi klky v jejich
bazélni casti. Nizky vyskyt ve slepém stfevé mlze byt odrazem nedostate¢ného poctu klkt
v této Casti stieva nebo nevyhovujicim mikroprostfedim (Bollinger et al., 1996).

Zvysenou patogenitu u mladSich ptakd zpiisobuje pravdépodobné SirSi distribuce
cochlosom ve stfevech ve srovnani s distalnim rozsifenim u dospélych ptaka. Ti jsou vétSinou
odolngjsi proti infekci a funguji jako prenaseci. U mladych kachen pii masivni invazi mize
dojit az k umrti (Campbell, 1945; Watkins et al., 1989).

C. anatis v mnoha piipadech zplisobuje onemocnéni sama, ale je zde mozZnost
synergické interakce s bakteriemi (Salmonella), viry nebo jinymi protozoi (Hexamita)

(Bollinger and Barker, 1996; Cooper et al., 1995)

Klinické priznaky

Infekce u dospélych zdravych ptaka probiha pfevazné subklinicky, i kdyZ v nékterych
ptipadech se objevuje abnormalni trus. Mladi a vnimavi jedinci vykazuji pfi infekci
persistentni prijmy, zpozdény vyvoj, pokles hmotnosti téla, nechut’, podvyzivu a redukovana
ocasni pera (Filippich and O'Donoghue, 1997; Travis, 1938). U nékterych ptipadi je jedinym
klinickym ptiznakem inapetence. U tézkych infekci kachen byla popsana ztrata hmotnosti a
opozdény vyvoj, coz bylo pojmenovano jako tzv. runting syndrom (syndrom zakrslosti). Dale
miZe byt infekce provdzena chronickymi prijmy, zhorSenim kondice a zakrslosti. Ke snizeni
vahy dochéazi uz tyden po nakazeni (Bollinger and Barker, 1996; Bollinger et al., 1996;
Cooper et al., 1995). Ptaci mladsi nez 12 tydni vykazuji akutni formu infekce doprovézenou

otupélosti a nacechranym pefim. Jejich vykaly maji specificky Zlutou barvu, ¢i jsou vodnaté a
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objemné (Watkins et al., 1989). Pred smrti se také objevuje dehydratace. Mezi mlad’aty
dochazi k pomérné vysoké mortalité (Filippich and O'Donoghue, 1997).

Patologicky nalez

Pti pitvé je napadna dehydratace téla. Cochlosomalni infekce kachnat miize vyznamné
ovlivnit stfevni morfometrii a koncentraci slizni¢nich enzymil. Histologické 1éze jsou
charakterizovany krvacenim, fuzi klkt a jejich edémem, bunécnou infiltraci lamina propria
lymfocyty, plazmatickymi buiikami, histiocyty a heterofily, a vy$§im poctem mitdz
v kryptach epitelu. Je mozné vidét 1 bicikaté kuzelovité prvoky prisaté na epitelu nebo volné
v lumen (Cooper et al., 1995; Gharagozlou and Dezfoulian, 2009). Hypertrofie klkti v pfedni
casti tenkého stfeva vznikd jako kompenzace atrofie klkl a tézké poruchy asimilace zivin
v distalni ¢asti stfeva. Byla pozorovana i zména disacharidazové aktivity v riznych ¢astech
sttev (Bollinger et al., 1996). Patogeneze téchto zmén neni zndma. Mimo stievo byli také

bic¢ikovci nalezeni ve spadovych miznich uzlindch slepého stieva (McNeil and Hinshaw,
1942).

Diagnostika

Trofozoity Ize detekovat nejdiive po 5 az 6 dnech po infekci (Lindsay et al., 1999).
Diagnostika se provadi pomoci mikroskopické identifikace protozoi ve stfevnim roztéru.
McElroy (2005) osekvenoval DNA kodujici 16S RNA z C. anatis a umoznil tak detekci
organismu pomoci molekularnich metod. Navrhl marker specificky pro C. anatis, ktery pouzil
pro polymerazovou fetézovou reakci (PCR) identifikaci protozoi z mouchy domaci Musca

domestica a ze sttev krut a ze vzorkl trusu (McElroy et al., 2005).

Terapie a prevence

Efektivné a bezpecné lze 1éCit subklinické infekce u dospélych rezervoarovych ptaka
metronidazolem nebo ronidazolem (Cooper et al., 1995; Filippich and O'Donoghue, 1997).
Utinnost 1é&by u klinicky postizenych mladych ptaki byva rizna. Nékteii autofi uvadgji, ze
podavani metronidazolu u pénkav je kontraindikované (Cooper et al., 1995). Podle Filippicha
lze podavat u pénkav konidazol v ddvce 400mg/I pitné vody po dobu 5-ti dndl, s opakovanim
po 2 dnech (Filippich and O'Donoghue, 1997). Bollinger uvadi odeznéni infekce u kachnat po
tydnu podavani metranidazolu (Bollinger and Barker, 1996). Podavani 1€kt v pitné vodé je
bézna metoda a obecné se s ni 1é¢i velké mnozstvi ptakd, jeho Gcinnost je vSak proménliva,

protoze pfijem léku je ovlivnén objemem tekutiny a frekvenci piti.
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Prevence je zaloZena na 1é€b& vSech nakazenych jedinct, na pravidelném vySetteni
trusu a na provedeni opatfeni uvedenych dale Trofozoité jsou citlivi k vétsiné dezinfekcnich
prostiedki. Kromé farmakoterapie se proto dekontaminuje prostiedi, kde se zvifata chovaji,
v provozech se zavadi ptisna hygiena. Pii zahdjeni 1é¢by se musi veskeré krmivo zlikvidovat a
nahradit novym. Nadrze na vodu by mély byt pravidelné ¢iSt€ny a udrZzovany v suchém
prostiedi (Filippich and O'Donoghue, 1997). A¢koliv jsou trofozoité nachylni na vyschnuti a
nepiezivaji ani vystaveni vodé a mrazu (Lindsay et al., 1999), posledni studie ukazuji, ze
C. anatis vytvari v neptiznivych podminkich pseudocysty (Evans et al., 2006). Ty jesté
nebyly dostate¢né testovany na odolnost k vnéj$im vliviim a tak je doporu¢ovano dodrzovat

vySe uvedend opatieni.

3.2. Trichomonas gallinae

Trichomonas gallinae (syn. Trichomonas hepatica, Trichomonas columbae) je
trichomonada vejcitého az hruskovitého tvaru o primérné velikosti 7-11 pm. Na apikalnim
polu bunky jsou biciky, Ctyfi volné majici délku 11 az 13 uym a paty tvoii undulujici
membranu, neni voln¢ zakoncen a zasahuje pouze do dvou tfetin az tfi ¢tvrtin buiiky (obr. 2)
(Mehlhorn et al., 2009). Rivolta v roce 1878 poprvé popsal Trichomonas gallinae z horni ¢asti
traviciho traktu holubtli jako plivodce ptaci trichomonodzy, onemocnéni nazyvaného také jako

trichomondza holubti (Stabler, 1947).

Obr. 2.: Trichomonas gallinae: ptedni bic¢iky (AF), undulujici membrana (UM), axostyl
(AX) (ptevzato z ¢lanku Tasca and De Carli, 2003).

Epizootologie

Trichomonddy nevyZaduji mezihostitele nebo vektory a jsou piendSeny piimym
kontaktem vnimavych ptaki s infikovanymi jedinci; mohou se také §ifit prostiednictvim
kontaminovaného krmiva a pitné vody. K prvotni infekci holoubat dochazi pti krmeni rodi¢i
tzv. holubim mlékem (Stabler, 1947). Dravci se nakazi konzumaci infikovanych holubti nebo

jinych ptakt (Krone et al., 2005).
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Rezervoarem trichomonad jsou volné Zijici latentné infikovani dospéli ptaci,
pfedevSim holubi. Zdroj infekce u doma chovanych zvifat je kontaminace vodnich zdroji a
potravy volné poletujicim ptactvem (Stabler, 1947). Jednou z podminek rychlého Sifeni
infekce je nevhodné prostiedi v chovu, do ¢ehoz spadd nevhodné krmivo, nedostatek vétrani,
vlhkost a nedostatek slunce (Stabler, 1941).

Trichomonoza postihuje hlavné mékkozobé ptaky (Columbiformes) a dravce. Nakazit
se mohou také jiné volné zijici fady ptakt, infekce byla hldSena u dropii, papouskd, hrabavych
ptakt a pévcil (Ecco et al., 2012; Sansano-Maestre et al., 2009). U domaci driibeze a bazant
je vyskyt nemoci sporadicky, trichomonady zde pisobi jako fakultativni patogen (Stabler,
1954).

U savcl nejsou zndmy piirozené infekce; experimentdlné byly provedeny nakazy
u mysi, krys, a morcat (Stabler, 1947).

Sansano, Jose a kol. 2009 ve svém c¢lanku shromézdili tdaje o vyskytu 7. gallinae
ve svété a dospéli k zavéru, Ze trichomonéza je celosvétové rozsifené onemocnéni. Siroké
rozmezi prevalence u fadu Columbidae se v USA pohybuje od 5,6 % po 95 %; ve Spanélsku,
San Cristobal kolem padesati procent (Sansano-Maestre et al., 2009). T. gallinae se povazuje
za béznou infekci voliérovych andulek v Austrdlii a endemické nakazy andul€ich hejn jsou
Casto povazovany za primarni zdroje infekce pro ostatni hejna nebo doméaci ptaky ziskané
z obchodt. U andulek se objevuje prevalence 7. gallinae od 0- 11,4 % (McKeon et al., 1997).

Trichomonoza piedstavuje znacné nebezpeci pro ohrozené ptaci druhy. Jednd se
obzvlasté¢ o dravce, ktefi jsou kvili ztrat€ ptirozeného prostiedi nuceni stavét hnizda
v blizkosti méstskych oblasti a nahrazovat svou tradi¢ni kotist meéstskymi holuby (Sansano-
Maestre et al., 2009). U jesttaba Cooperova (Accipiter cooperi) v Arizoné a jestiaba lesniho
(Accipiter gentilis) v Evropé byla prevalence 7. gallinae v méstskych oblastech vyss§i nez
padesat procent, zatimco mimo meésta byla pod deset procent. V jiznim Portugalsku byl
T. gallinae diagnostikovan u 50 % mladdat orla jestfdbiho (Hieraaetus fasciatus).
V severovychodnim Spanélsku se v tomto druhu dravce vyskytuje v36 % zkoumanych
mlad’at. Parazit byl zaznamenan v pribéhu celého roku, ale zda se, Zze k vétSin¢ infekci
dochazi na jafe, v 1ét€ a na podzim (Sansano-Maestre et al., 2009). Dalsi nebezpeci ptinasi
zjiSténi o moznosti prenosu infekce migrujicimi ptaky. 7. gallinae je prvnim prvokem, ktery
se zd4a byt pfendSen timto zplsobem. Tento problém nyni pfedstavuji migrujici pénkavy
z Velké Britanie do Evropy pies Finsko a Svédsko, kde vypukla silna epidemie mezi

pénkavami v roce 2005 (Lawson et al., 2011).

16



Patogeneze

Poziené trichomonady se usazuji v dutiné zobdku, jicnu a voleti, po 6 az 15 hodinach
adheruji na dlazdicovy epitel patra a jicnu. Améboidnim pohybem a enzymatickym
plsobenim narusuji bunééné membrany epitelu, trofozoité migruji pod epitelové buiiky, které
se nasledné uvoliiuji do lumen jicnu. Zvysena invaze trichomondd v misté deskvamace bunék
meénit v erupce a viedy, které jsou mistem vniku trofozoiti do téla. Pii této generalizované
formé¢ se roznaseji krvi po téle a napadaji serézu a organy télni dutiny (Kietzmann, Jr., 1993;
Narcisi et al., 1991; Perez Mesa et al., 1961).

Mezi trichomonadami se vyskytuji kmeny nepatogenni a patogenni kmeny rozdilné
virulence a holubi maji rliznou citlivost k patogennimu organismu. Pro vyvolani letalni
infekce staci maléd infek¢ni davka virulentnich kmenti. Mnohé trichomonady se ale neudrzi na
epitelu jicnu a projdou déal do zazivaciho traktu, kde je pro trichomonady fatalni pH
(Kietzmann, Jr., 1993; Stabler, 1947).

U nakazenych ptakd mize byt Trichomonas gallinae jedinym patogennim agens,
nalezen byl vSak také spole¢né s jinymi parazity zazivaciho traktu jako Spironucleus sp. (syn
Hexamita), Coccidia, Ascarida platycterci a Raillienina sp.(McKeon et al., 1997; Stabler,
1947).

Predpokladd se, Ze kombinace vysoké prevalence 7. gallinae s nizkou mirou
patologickych zmén je vysledkem evoluéné ptizpisobeného vztahu parazit — hostitel (Krone

et al., 2005).

Klinické priznaky

U vnimavych jedincii se pozoruje matné nacechrané peti, nadmérné slinéni, vomitus,
dyspnoe, celkova slabost a anorexie; u postovnich holubi klesd vykonnost a nékdy se
dostavuje 1 ztrata orientace. Onemocnéni pievazuje v hlavovych dutinach, ustech, hltanu,
jicnu a voleti. Ze zobaku odkapava naZloutla nebo nazelenald tekutina (Ecco et al., 2012;
Stabler, 1947). Ptiznaky akutni trichomonézy u rtiznych druhti ptaka ptipominaji projevy celé
Skaly dalSich onemocnéni. Obvykle se akutni ptipady projevuji bez znatelnych symptomu s
kaseifikaci a nekrotickymi misty v Utrobnich dutindch nebo jako mald nazloutla loziska
v hornich oblastech traviciho traktu. Trvaji nékolik dni, pak zmizi, uz se nikdy neobjevi a ptak
je celoZivotnim nosi¢em patogena. V kontrastu k této mirné infekci jsou vnimavi jedinci, u
kterych onemocnéni konéi smrti cca za 10 dni. U nekterych smrtelnych infekci u jestrab

doSlo pouze k nadmérnému slinéni, doprovazenému velkym zanicenim sliznice, bez
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kasedznich zmén. Pfi nakazeni vice virulentnim kmenem 7. gallinae je inkubaéni doba kratsi,
onemocnéni ma rychly pribéh a kone¢ny patologicky nélez je rozsahly. Infekce zacne malymi
nazloutlymi oblastmi na sliznici dutiny ustni, Casto ve tkani ohranicujici nosni rozstép, nebo
na zadni ¢asti patrové zaklopky, az pteroste do velikosti, ktera mlize zcela zablokovat prachod
jicnu a zabranit ptakiim k uzavfeni jejich st (Ecco et al., 2012; McKeon et al., 1997; Stabler,
1947).

Pti chronické infekci se mohou jedinci uzdravit, ale trichomonad se nezbavi a slouzi

jako prenaSeci onemocnéni (Stabler, 1947).

Patologicky nalez

Zakladni patologickou reakci je hnisavy zanét projevujici se kasedznimi a
nekrotickymi lézemi (Perez Mesa et al., 1961). Popsana je stomatitida a faryngitida, na epitelu
sliznice dutiny Ustni, hltanu, hrtanu a jicnu nalézame kase6zni nekrézu a eroze, ktera se miize
roz$ifit do spodiny lebecni a do okolnich tkani krku. Léze v jicnu a voleti mohou mit podobu
zluté, okrouhlé a vyvySené ploSiny s konickym hrotem s kasedznim stiedem. Tyto skvrny v
horni ¢asti traviciho traktu jsou zndmé jako "Zluté knofliky". Kasedzni a naZloutlé
diphtheritické membrany se mohou tdhnout i pfes Zlaznaty Zaludek (proventriculus) do
zaludku (ventriculus) (Ecco et al., 2012; Stabler, 1947). Tézka infiltrace leukocytd byla
zaznamenana v submukoze zejména v hltanu a hrtanu v okoli rozsifeni cév (Narcisi et al.,
1991; Perez Mesa et al., 1961).

Pies vzniklé viedy v hornim travicim traktu vstupuji trichomonady do dalSich ¢ésti
téla, kde se vyvijeji nekrotické 1éze, které vedou ke smrti hostitele (Narcisi et al., 1991;
Stabler, 1954). Nejcastéji napadenym organem postizenym tvorbou 1ézi byvaji jatra, ktera
mohou byt mirn¢ bledd a zvétSena (hepatomegalie) (Narcisi et al., 1991; Perez Mesa et al.,
1961). Na jaterni dysfunkci umiraji holubi béhem 14 az 17 dnti. Léze z jater se mohou rozsitit
do dalSich utrobnich orgdni a postihovat pankreas, tenké stfevo, ledviny, oblast pupiku,
slezinu a kostni dieni. Mohou se vyskytnout peritonealni a perikardidlni sriisty a kaseifikace
hrotu srdecni komory. Kase6zni zmény byly nalezeny i na plicich a vzduSnych vacich,
pti¢inou mohou byt aspirované trichomonady z Gst nebo trachealnich 1ézi. Parazit byl objeven
i1 v krvi holuba. Ptesto ze T. gallinae neni intracelularni parazit, byl pozorovan v burnikach
rozpadajiciho se epitelu, jaternich epitelidlnich buitkdch, makrofazich a fibroblastech (Stabler,

1947).
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Diagnostika

Diagndza trichomondzy se stanovuje mikroskopickym nélezem trichomonad ve vytéru
z volete navlhéenym tamponem nebo u uhynulych kusi v otiskovych preparatech
z orgénovych 1€zi (skrze nativni nebo barvené preparaty); trichomonady také mohou byt
kultivovany in vitro. Diagndézu podporuje klinicky a pitevni nalez. Prizkumnd metoda
pouzivand k urceni vyskytu infekce Trichomonas gallinae u holubt je pfimé vysetfeni krku
tampony (Stabler, 1947). Dnes se trichomondza diagnostikuje pomoci molekuldrng-

analytickych metod jako je detekce pomoci polymerazové fetézové reakce PCR.

Terapie a prevence

Pro zjemnéni pfiznakli se pouzivd myti volete a ust, a podavani acriflavinu nebo
modré¢ skalice. K likvidaci parazita se pouzivaji nidazol, ornidazol, carnidazol, dimetridazol a
metronidazol (Stabler, 1947). Existuji ale jiz kmeny trichomondd rezistentni na tyto preparaty,
pfiemz rezistence je Castéj$i na metronidazol, neZ na ostatni nitroimidazolové produkty
(Munoz et al., 1998). Lécebna opatieni jsou tedy stile jest¢ v experimentdlnim stadiu.
Antibiotika jsou indikovana pti podezieni na sekundéarni bakteridlni kontaminace (McKeon et
al., 1997; Munoz et al., 1998)

Prevence je zaloZzena na zoohygienickych opatfenich (pravidelné umyvani a
dezinfikovani krmitek a napdjecek), v opakované kontrole zdravotniho stavu holubl a
zejména v kontrole zdravotniho stavu u nové nakupovanych holubt (pfipadné az ptistoupeni
ke karantén¢), kontrole a pie 1éCeni rodicovskych pari pied lihnutim holoubat apod. (McKeon
et al., 1997).

Ptaci jiz diive infikovani, ktefi nasledné spontdnné ztrati trichomonady, se stanou
rezistentnimi proti dal$imu napadeni. Rezistence viic¢i trichomonéze zavisi na tom, zda ptaci

ptezili infekcei jednim nebo vice kmeny 7. gallinae (Kocan, 1969; Kocan and Knisley, 1970).
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3.3. Histomonas meleagridis

Histomonas meleagridis je etiologicky agens histomon6zy, onemocnéni nazyvaného
,blackhead disease®, Cernohlavost (Tyzzer, 1920 v McDougald, 2005), nebo infekéni
enterohepatitis. Onemocnéni bylo poprvé objeveno na Rhode Island v roce 1893 u krit. Pii
prvni izolaci v roce 1895 byl plivodce popsan jako améba Amoeba meleagridis, coz pozdéji
vyvratil Tyzzer (1920) a pojmenoval patogena Histomonas meleagridis (McDougald, 2005)

Histomonas meleagridis se vyskytuje ve dvou morfologicky odliSnych formach: jedna
se vyskytuje v lumen stfev hostitele a druhd v tkani. Histomonas méti 6-20 um, na rozdil od
ostatnich trichomonad nemd axostyl a undulujici membranu. V lumen stfeva se pohybuje
pomoci jediného bi¢iku dlouhého 6-11 pm. Tkanova forma je bez bic¢iku, améboidni a silné
pleomorfni; ma malo vyvinuté endoplazmatické retikulum, zivi se pomoci fagocytéozy a
obsahuje potravni vakuoly, ve kterych jsou pfitomny cetné druhy bakterii (obr. 3)
Histomonady nesou parabazilni aparat a zaklady bi¢iku. Zadné cysty nebyly pozorovany

(Mazet et al., 2008; McDougald, 2005).
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Obr. 3: Histomonas meleagridis: hydrogenozém (H), bi¢ik (F1), jadro (Nu), bakterie (Ba),
500 nm (pfevzato z clanku Mazet et al., 2008).

Epizootologie

Histomonady parazituji ve stfevech ptdkli a jsou vylucovany trusem; ve vnéjSim
prostiedi pfezivaji jen kratkou dobu. Pfenos mezi ptdky mulZe probihat pies mezihostitele,
kterym je stfevni helmint Heterakis gallinarum. H. gallinarum parazituje ve stfevech ptak,
kde se nakazi histomonéadou, kterd se po spafeni Cerva uzavie do jeho vajicka. Vajicka jsou
vylucovana trusem, mezi ptactvem se dobfe prenasi a infikuji dalsi jedince. Z pozienych
vajiCek se ve stfevech ptaki lihnou larvy a spolu s nim se uvolfiuje 1 histomonada
(McDougald, 2005).

Histomonas meleagridis se rozSifuje mezi chovy za pomoci vektord, naptiklad

potemnikem stajovym (A/phitobius diaperinus) (Huber et al., 2007). Mezi ptactvem dochazi i
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k pfimému pienosu histomonad (Hu and McDougald, 2003) a to bud’ peroralné (Liebhart and
Hess, 2009) nebo u krat fenoménem kloakalniho piti (cloacal drinking, viz dale) (Hu et al.,
kontaminovanou podestylkou a vykaly (Armstrong and McDougald, 2011).

Hlavnim hostitelem histomonad jsou krity, které jsou vysoce vnimavé; morbidita a
umrtnost u nich dosahuje 50-80% (Hu and McDougald, 2003). Vnimavi jsou zejména mladi
ptaci. Kur domaci je k onemocnéni odolnéjsi, spise slouzi jako rezervoar infekce pro krity.
Asymptomatickymi nosi¢i histomondd mohou byt také kachny. Pfestoze histomonas
parazituje piedev§sim u hrabavych ptaki, jako jsou kiepelky, pavy, tetfevy, orebice a dalsi
ptaci fady (McDougald, 2005)

Cernohlavost kriit je vyznamnym hospodaiskym problémem rozsienym na vsech

kontinentech (McDougald, 2005).

Patogeneze

Mlad¢ krity se infikuji pfi setkdni s infikovanymi tekutymi vykaly, kdy se
histomonady dostanou do téla pfi tzv. kloakalnim piti (Hu et al., 2004). Pfi ném se do kloaky
obracenou peristaltikou dostavaji Castice a antigeny z vnéjSiho prostiedi, proti kterym se
nasledné mohou tvofit protilatky (Sorvari and Sorvari, 1977). Histomonady ve stfevech
interaguji s bakteriemi, coz zesiluje jejich virulenci. U kriit je zvlasté vyznamna piitomnost
Escherichia coli, Clostridium perfringens, nebo Bacillus subtilis, ptipadné kvasinek (Candida
spp.) (McDougald, 2005). Histomonady se mnozi zejména ve slepém stievé, kde po
odpadnuti bi¢iku invaduji do stfevni sliznice a zplisobuji vazné zanéty. Z tkadné se dostavaji do
krevniho fecisté a pres portalni Zilu jsou transportovany do jater, kde zplsobuji nekrotické
léze (Liebhart and Hess, 2009; McDougald, 2005). Histomonas meleagridis je schopna
navodit fatdlni histomondzu u rizné starych kriit obou pohlavi, bez ohledu na nakazlivou

davku (Liebhart et al., 2008).

Klinické priznaky

Klinické ptfiznaky histomondzy jsou variabilni, pribéh mize byt akutni i chronicky.
Morbidita u kriit mize dosahovat az 90%. Inkubacni doba se pohybuje mezi 7-12 dny.
Mortalita je az 70%, po ptirozené infekci vrcholi obvykle kolem 17. dne po infekci, postupné
klesa a konc¢i asi za dalsi 2 tydny. Prvnimi pfiznaky onemocnéni jsou Zluty zapachajici pénivy
prijem, Spinavé neupravené pefti, shlukovani, ospalost, zaviené oci, svésend kiidla, toporna

chlize, hlava pfitazend k télu nebo zalozena pod kiidlem, anorexie. Snizeny piijem krmiva
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snizuje u rostoucich krit'at hmotnostni ptiristky. U starSich ptaki se pozoruje spiSe chronicky
prabéh, vyhublost a nékdy v kone¢ném stadiu onemocnéni cyandza klize hlavy a koznich
ptivési v disledku poruch krevniho obéhu. Nakaza H. meleagridis mlze vést k redukované

produkci vajec (McDougald, 2005).

Patologicky nalez

Pfi pitvé pozorujeme mirnou vyhublost a pfedev§im rlizny stupen zavaznosti 1ézi
v jatrech a slepém stfevu. Dale jsou léze hldSeny z ledvin, sleziny, pankreatu, plic a
Fabriciovy burzy. Postizeny miiZze byt i proventriculus (Zlaznaty Zaludek) a okolni tkané
infikované z krve ze stfev a mezenterickych zil. Predpokladd se, ze do burzy Fabriciovy
proniknou histomonady kloakdlnim pitim, aniz by vstoupily do krevniho fecisté. Mezi
patologické zmény patii echymdzni krvaceni na sliznici, sirové zbarveny trus a bilateralni
dilatace stfev pieplnénych materidlem 2z nekrotického kasedézniho vypotku nebo
fibrinonekrotického exsudatu z odloupané sliznice. Serdza stiev je zarudld s hrubymi povlaky
fibrinu, coz vede k adhezi mezi slepym a tenkym stfevem. Zanét se mize rozsifit do peritonea
a zpusobit t€Zké peritonitidy (McDougald, 2005; Senties-Cue et al., 2009)

Patologicky nalez na jatrech je velmi variabilni. Nejcastéji pozorujeme nekrotické
zmény, Casto s erozemi s propadlymi stfedy a jasn€ definovanymi okraji. Jaterni léze mohou
byt cetné malé bélavé uzliky nebo zluté velké a prekryvajici se skvrny, nebo mohou mit
vzhled leuk6znich nddort ¢i bakteridlnich infekci (McDougald, 2005; Reis, Jr. et al., 2009;
Senties-Cue et al., 2009). Je také pozorovana koagulativni nekréza hepatocytll s infiltraci
zanétlivych bunek. V téchto loziskach zanétu jsou vakuoly s histomonddami. Nékdy mize byt
pfitomna az t€zké dilatace zluCovych cest s granulomatéznim zanétem (Senties-Cue et al.,
2009).

Na pankreatu se mohou objevit svétla loziska. Bilé skvrny se mohou pozorovat po celé
slezing. Léze v ledvinach se pohybuji od nékolika svétlych tecek az po mnoho bled¢ Zlutych
uzlik. Dale bylo pozorovano zvétSeni burzy Fabriciovy s fibrinovym exsudatem v lumen
(Senties-Cue et al., 2009). Dal§imi nélezy byly otoky coelomické dutiny a perikardia (Reis, Jr.
et al., 2009).

Pii zavaznych infekcich se zvySuje mnozstvi methemoglobinu, které zpusobuje

zmodrani kiize (odtud pochazi nazev ,,blackhead) (McDougald, 2005).
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Diagnostika

Cernohlavost u kriit je obvykle snadno diagnostikovana patologii a histopatologii po
obarveni hematoxylinem a eosinem a PAS barveni (,,periodic acid Schiff*). Pro odliSeni
histomonodzy od plisiiové infekce je doporuceno barveni podle Grocotta. U podezielych
ptipadii mize byt proveden kultivacni test; vzorky ze stfev a jaternich 1ézi se kultivuji in vitro
na Dwyerové médiu (McDougald, 2005). Hlavni metodou pro identifikaci histomonad je
polymerdzova ftetézovd reakce (PCR) (Hafez et al., 2005). K rozliSeni mezi podtypy
Histomonas meleagridis byla vyvinuta metoda zaloZena na PCR a sekvenovani AT-bohatych
ITS-1 sekvenci, tzv. metoda C-profili (van der Heijden et al., 2006). Pro piesnou detekci
H. meleagridis a jeho odliSeni od jinych mikroorganismti v tkanovych vzorcich je pouzivana

metoda in situ hybridizace (Liebhart et al., 2006).

Terapie

Do nedavné doby se provadéla velmi efektivni lécba a prevence pomoci krmiv
s nitroimidazoly a nitrofurany. Vzhledem k ukladani toxickych latek ve svaloving
hospodarskych zvirat byly vSak tyto latky zakazany, a to jak v Evropské unii, tak v USA
(Hess et al., 2008). Béhem uplynulych deseti let se proto testuji nova lé¢iva. Pro prevenci
histomondzy u krit 1ze pouzit napt. Nifurtimox ve smési s dal$imi antiprotozoiky (Hauck et
al., 2010). Pro prevenci proti Heterakis gallinarum a tim nepfimo proti histomondze se
pouzivaji antihelmintika fenbendazol a albendazol (McDougald, 2005).

Kromé toho se v soucasné dob¢ pfistupuje k alternativni 1écbé ptirodnimi produkty.
Riizné druhy bylinnych extrakti se ukazaly byt G¢innymi proti riznym prvokim. Vytazky
ze skofice, ¢esneku, a citronu mély fatalni G€inky na histomonady in vitro stejné jako dalsi
ptirodni organické slouceniny. Bylinny produkt s vytazky z téchto tii rostlin a rozmarynu
I¢kaiského UcCinkoval proti experimentidlni ndkaze H. meleagridis. Rostlinné extrakty
s éterickymi oleji (RepaXolH) prokézaly pozastaveni bakteridlniho rlstu a inhibici ristu u
histomondd in vitro (Hauck and Hafez, 2007).

Krlty nevyvijeji dostateCné silnou imunitni ochranu proti opétovnému nakaZeni
histomonddami. Imunita neni vysoce u¢innad a netrvd dlouho (McDougald, 2005). S tim
souvisi problém vyvoje vakciny proti histomondze, kterd by zamezila zna¢nym ekonomickym
ztratam a utrpeni chovateld. Dosud testované latky zatim nejsou dostatecné ucinné. Slibnych
vysledkd bylo dosazeno napt. ve studii Liebharta (2010) s vakcinou peroralné¢ podavanou

mlad’atim (Liebhart et al., 2011).
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Preventivné je nezbytné dodrzovat oddéleny odchov a chov riiznych druhti i vékovych
kategorii dribeze, jednordzové naskladnéni a vyskladnéni, pravidelné provadéni

dehelmintizace a sanitace vyb&éhti (McDougald, 2005).

3.4. Tritrichomonas foetus
Tritrichomonas foetus je historicky spojen s pohlavni nemoci a reprodukénimi
ztratami skotu. Tritrichomonady maji vietenovity az hruskovity tvar bunky, kterd méti
pfiblizné 10-25 pm x 3-12 pm (Riedmiiller, 1928 v Tachezy et al., 2002). Maji tfi piedni
bic¢iky dlouhé 11-17 pm a jeden zpétny, ktery vytvaii charakteristickou undulujici membranu
(obr. 4). Je dlouhy asi 16 um a je podepfen kostou (Lun et al, 2005). DalSim
charakteristickym rysem 7. foetus je axostyl, ktery probiha parazitem a vycniva na zadnim

konci. Pelta se nachézi v predni ¢asti bunky (Tachezy et al., 2002).

Obr. 4: Tritrichomonas foetus: predni bi¢iky (AF), voln¢ zakonceny zpétny bicik (RF),
axostyl (Ax), 2 um (pfevzato z ¢lanku Midlej et al., 2011).

Dominantni Zzivotni formou tritrichomondd je trofozoit. Nicméné za nepfiznivych
podminek jako je stres, nepfitomnost Zivin, kontakt s 1é€ivy nebo nahlé zmény teploty, mize
dojit k vytvofeni pseudocysty (Pereira-Neves et al., 2003). Pseudocysty jsou ziejmé
ve vn&jSim prostiedi odolnéjsi nez trofozoité. Slozeni jejich stén neodpovida slozeni stén
pravych cyst a béhem tohoto stadia se mohou i délit. Z pseudocysty se tritrichomonada
externalizuje pomoci bi¢iku. (Pereira-Neves et al., 2003).

T. foetus byl zjistén u riznych druhii zvifat a vyjimecné i1 u ¢lovéka. Cilovy orgédn a
patogenita parazita se méni v zdvislosti na druhu hostitele (Stockdale et al., 2008). U skotu

T. foetus infikuje urogenitalni trakt a zpisobuje onemocnéni zvané tritrichomonodza skotu.
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U kocek je T. foetus pftic¢inou tritrichomondzy kocek, stfevniho onemocnéni spojeného s
chronickym prijmem (Levy et al., 2003). U malych ptfezvykavcl jako jsou ovce a kozy, se
vyskytuje spise jako komenzal. U prasat se vyskytuje v nosni duting, v zaludku, tenkém streve
a slepém stfevé a patogenita je zde nejistd (Tachezy et al., 2002). Tritrichomonady byly

pozorovany také ve vykalech pst s prijmem (Gookin et al., 2005).

3.4.1. Tritrichomonoza skotu
Bovinni tritrichomondza je sexualné pienosné onemocnéni vedouci k neplodnosti a

potratlim u skotu, coz ma za nasledek hospodaiské ztraty.

Epizootologie

Zdrojem nakazy jsou infikovani byci, ktefi mohou piendset onemocnéni po cely Zivot.
Pienos zbykll na jalovice a krdvy probihda béhem piirozeného pateni. 7. foetus miZze
perzistovat v endemickém stadu bez identifikace, coz méd za nésledek znacny ekonomicky
dopad na dobytéi farmy, a to pfedevSim ztraty novorozenych telat, snizeni hmotnosti a
nasledné odstraniovani a nahrazeni nakazené¢ho dobytka (Rodning et al., 2008). 20:Infekce
zpusobuje interrupce u krav. Kravy se zbavi infekce béhem nekolika mésicl, zatimco byci
jsou primdrnimi nosi€i stale, a mohou znovu infikovat jiz vylécenou kravu. Nakazeni byci
jsou témé&f vzdy bez ptiznaki onemocnéni. Kravy se mohou stiat asymptomatickym nosicem
jen ztidka (Lopez et al., 2000).

Umélad inseminace roz$ifend v poslednich desetiletich vedla k eradikaci hovézi
tritrichomonosy ve stiedni a zdpadni Evropé. V ostatnich ¢astech svéta, jako je jizni Evropa,
Jizni Amerika a ¢ast Severni Ameriky, Afrika a Australie, kde jsou rozsahla stdda mnoZena
pfirozenym pohlavnim stykem, je infekce 7. foetus stile rozsitend (Rae et al., 2004; Rodning
et al., 2008; Szonyi et al., 2012). Dovoz zvifat z téchto oblasti pifedstavuje potencialni riziko

vzniku epidemie i v regionech, kde jiz byla tritrichomondza u skotu eradikovana.

Patogeneze

Paraziti po infekci adheruji k poSevni sliznici, kde zplsobuji zanéty. Odtud se
pfesouvaji do délohy a vejcovodu (Corbeil et al., 1989). Endometriéza a katar mize vyustit v
pfechodnou nebo trvalou neplodnost. Infekce probihd pomalu, aniz by interferovala
s oplodnénim nebo ¢asnym vyvojem plodu. Pozdé&ji se infekce miize dostat az do vyvijejiciho
se zarodku, tritrichomonady invaduji do placenty a choria plodu (Rhyan et al., 1988),coz vede
k potratim a sterilité. Mechanismy patogeneze nejsou zcela znamy. Predpoklada se ale, Ze

hlavni roli hraje pfedevsim schopnost adherence buné€k parazita k epitelu. 7. foetus je schopen

25



pfichyceni k vagindlnim epitelovym builkkdm prostfednictvim filopodii (Felleisen, 1999).
Proteindzami, hydrolazami nebo rozpustnymi cytotoxiny porusuje vaginalni epitel, indukuje
apoptozu hostitelskych bunék a zapfticiituje tak odloupavani sliznice (Singh et al., 2004).
Tritrichomonady jsou zavislé na ziskavani zdkladnich Zivin z bakterialni flory a
hostitelského sekretu. Zména mikrofléry pochvy vyznamné piispiva k patogenité
tritrichomonad. Infekce T. foetus ubykll je obvykle asymptomatickd, a je omezena na

epitelidlni povrch penisu, predkozky a mo€ové trubice (Singh et al., 2004).

Klinické priznaky

Symptomy u krav se li§i od mirnych zanéti pochvy nebo endometritidy k akutnimu
zanétu reprodukéniho traktu. U pregnantnich mlze hovézi tritrichomondza vést
k embryonalnimu Umrti v prvnim trimestru, interrupci, a sporadickym pyometram vedoucich
v nékterych ptipadech k infertilit¢ (Felleisen, 1999; Rae et al., 2004; Rodning et al., 2008;
Szonyi et al., 2012). Po experimentélni infekci pochvy 7 x 10° bunék T. foetus pietrvava
genitalni infekce u negravidnich samic 13-28 tydnt skotu. U samic skotu infikovanych nizsi

davkou (1 x 10° bungk) miize byt doba infekce kratsi (6-10 tydni) (Cobo et al., 2009).

Patologicky nalez

U krav je zejména napadena dé¢loha, objevuji se 1 zanéty délozniho hrdla
s ptechodnymi infekcemi délozniho &ipku a pochvy. U bykid je infikovana predkozka,
zasazena muze byt aZ mocCova trubice a hlubsi ¢asti urogenitalni traktu zvitete (Lopez et al.,
2000). Mezi nakazenymi telaty je Casty vyskyt endometritidy, ktery je také doprovazen
uterinnim, cervikdlnim, a vaginadlnim katarem. Endometritis a délozni katar zabrafiuje
oplodnéni a ovliviiuje pochod estralniho cyklu. VétSina infikovanych telat zlstava trvale
sterilni (Lopez et al., 2000).

U napadeného plodu byly popsany subpleurdlni emfyzematdzni puchyfe na slezing,
jatrech a parietalnim peritoneu. Léze placenty mohou v rizném rozsahu zahrnovat stromalni
edém, zanétlivé bunky (pfevazné mononukleary) pronikajici do choriového stromatu a mirné
az stfedné zavazné loziskové nekrozy na epitelu chorionu. U plodu se vyskytuji i zénéty
v dychacich cestach, jako je bronchopneumonie. V patologickém néalezu se mohou vyskytovat
volné a fagocytované mekonium a amniové zbytky v bronchiolech. U ptipadl s pneumonii se
tritrichomonady identifikuji v dychacich cestdch a v makrofazich. Intersticialni pneumonie je
charakterizovdna ztlusténim a hypercelularitou s interalveolarnimi septy se infiltrovanymi
zanétlivymi buiikami. RovnéZ napadeny mohou byt ¢asti jicnu, slezu a stfev, kde se nachéazeji

shluky tritrichomonad v kryptéach slezu a stiev (Rhyan et al., 1988).
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Diagnostika

Diagnodza infekce je zaloZzena na mikroskopické identifikaci parazita po kultivaci na
Diamondové médiu nebo komercn€ dostupnych médiich. Pfed nastupem molekuldrnich
technik byla za zlaty standard povaZovana diagnostickd kultura T. foetus izolovanych
z predkozky bykl a cervikovagindlnich sekretti krav (Lun et al., 2000; McMillen and Lew,
2006). Dnes se v laboratofich bézn€ pouzivaji techniky molekularni biologie, zejména PCR
amplifikace ITS-1 (internal transcribed spacer-1) (Felleisen, 1997). PCR se pouziva
k potvrzeni identifikace kultivovanych organisml a vylouceni mozné kontaminace ostatnich

druht tritrichomonad.

Terapie a prevence

Podobné jako u H. meleagridis neexistuji zadné ucinné 1écebné latky, které by byly
povoleny pro terapii u uzitkového skotu. Do nedavné doby se spoléhalo na zésady prevence,
jako je pouziti umé¢lé inseminace, utraceni nakazenych zvifat, opakovana kontrola bycich
spermat a vymeéna starSich bykl za mladsi. V dne$ni dob€ se nejvice Usili zaméfuje na vyvoj
imunoprofylaxe. Primarnim cilem je blokovat adherenci T7.foetus na poSevni epitel
specifickymi protildtkami a tim zabranit pocate¢ni kolonizaci pochvy. Indukce protektivnich
protilatek IgG1 a IgA ve vaginalnich a d¢loZnich sekretech se prokéazala napt. po ockovani
negravidnich krav a jalovic antigeny 7. foetus nebo celymi buiikami (Cobo et al., 2009;

Corbeil et al., 1989; Ikeda et al., 1993)

3.4.2. Tritrichomono6za kocek

T. foetus byl definitivné potvrzen jako plivodce prijmového onemocnéni u kocek
vroce 2003 (Levy et al., 2003). Koci¢i izolat 7. foetus mize nakazit skot a naopak hovézi
izolat T. foetus muze nakazit kocky. Fenotypové se koCi¢i a hovézi izolaty T. foetus 1i8i v
patologii a perzistenci infekce, coz bylo interpretovano jako normélni vnitrodruhové variace
(Stockdale et al., 2008). V roce 2010 bylo na zéklad¢ genetickych vztahii potvrzeno, Ze oba
genotypy spadaji do jediného druhu 7. foetus. Slapeta a kol. uvadi hypotézu, ze T. foetus

prochézi diverzifikaci, kterd miize vést k zp¥isnéni hostitelské specifity (Slapeta et al., 2010).

Epizootologie

Pfenos mezi kockami zajiStuje ordlné fekalni prenos. Trofozoité jsou uvoliovani
ve stolici, ptezivaji az 24 hodin pfi pokojové teploté (Gookin et al., 1999; Gookin et al., 2001)
a za vhodnych podminek vydrzi az sedm dni (Hale et al, 2009). T. foetus mize ptezit

priichod travicim traktem hlemyzd& nebo slimaka. Zivotaschopny 7. foetus piezival v mokrém
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krmivu po dobu péti dnli (Van der Saag et al., 2011). Pfimy pfenos ze skotu na kocky neni
povazovan za pravdépodobny zdroj kocic¢i infekce (Stockdale et al., 2008). B5: Infekce
pravdépodobné nejvice postihuje kot'ata mladsi dvanacti mésicit (Gookin et al., 1999), ackoli
noveéjsi studie vliv véku na vnimavost k infekci nepotvrdila (Xenoulis et al., 2010). Parazit se
rozsifuje ve velkych chovech, vétSinou se jednd o chovné stanice s Cistokrevnymi kockami
(Gookin et al., 1999; Gookin et al., 2004). Nakaza byla hlaSena i u imunodeficientnich kocek
(Miro et al.,, 2011).

Tritrichomonoza kocek je hlaSena z riiznych zemi svéta: ze Severni Ameriky, Evropy,
Australie (Bell et al., 2010; Bissett et al., 2008), Nového Z¢landu, Koreje (Lim et al., 2012) a
Japonska (Doi et al., 2012).

Patogeneze

T. foetus kolonizuje ileum, slepé stievo, tlusté sttevo a kone¢nik (Gookin et al., 2001;
Stockdale et al.,, 2008). Neni jasné, zda T7.foetus zplUsobuje onemocnéni sam, nebo jen
v ptipad¢ koinfekce stiev jinymi patogeny(Bissett et al., 2008; Gookin et al., 1999; Gookin et
al., 2001). Casto je nalézan napiiklad spolu s Pentatrichomonas hominis (Levy et al., 2003).
Dulezitou roli v patogenezi hraje adherence T. foetus ke sttevni sliznici, kterou dale mulze
invadovat do hlubsich vrstev. Dal§im moZnym patogennim mechanismem muze byt interakce
T. foetus s bakterialni mikroflérou. Bylo zjisténo, Ze mikroflora tlustého stfeva mize mit vliv
na stievni trichomonady, coZ ovliviiuje pribéh choroby. Ke zvySené citlivosti ko¢ek na
tritrichomondzu piispiva stav imunitniho systému. Jedna se bud’ o nezraly imunitni systém
mladych kocek, koinfekce s jinymi parazity, nebo dalsi predispozi¢ni faktory snizujici aktivitu
imunitniho systému jako oc¢ni, respiracni a kozni choroby (Gookin et al., 2004; Stockdale et

al., 2009). Neni vylouceno, Ze n¢ktera plemena jsou k infekei 7. foetus vice nachylna (Bell et
al., 2010).

Klinické priznaky

Hlavnim klinickym ptiznakem tritrichomonoézy u kocek je prijem, ktery miize byt
mirny az akutni nebo chronicky. Vyjime¢n¢ miZe infekce probihat i asymptomaticky (Bell et
al., 2010; Hale et al., 2009; Stockdale et al., 2008). Na zvitatech je dale pozorovano nadymani
a tenezmus. Prijmy jsou fidké az vodnaté, doprovazeny Cerstvou krvi, hlenem, odloupanou
sliznici a charakteristickym zapachem (Burgener et al., 2009). Tézké ptipady mohou
vykazovat vyrazny zanét analni oblasti, otok, zarudnuti a bolestivost, fekalni inkontinenci
nebo vyhiez konecniku (Bell et al., 2010; Burgener et al., 2009). U nakazenych kocek mohou

prijmy perzistovat az 2 roky; infekce muize také pretrvavat cely Zivot pouze s obfasnymi

28



prijmy (Lim et al., 2012). Nakazené kocky nevykazuji jiné pfiznaky onemocnéni, jen ziidka
je pozorovano zvraceni a ztrata hmotnosti (Bell et al., 2010; Burgener et al., 2009; Gookin et
al., 2001). U nékterych kocek doslo k spontdnnimu vymizeni prijmu do dvou let od pocatku

vzniku klinickych ptiznakt, dal$i dikazy o spontanni eliminaci 7. foetus nebyly prokazany.

Patologicky nalez

Na histologickém vySetfeni byly popsany lymfoplazmatické a neutrofilni kolitidy.
Krypty sttevniho epitelu mohou vykazovat hypertrofii, mikroabscesy, hyperplazii a ztratu
poharkovych bun¢k. Mohou se objevit multifokdlni slizni¢ni ulcerace a transmuréalni zanét a
tim zplsobena malabsorpce (Yaeger and Gookin, 2005). U jediné hldSené infekce 7. foetus

genitalniho traktu kocek byla popsana endometritida a pyometra.

Diagnostika

Tritrichomonddy u koc¢ek mohou byt diagnostikovany piimo svételnou mikroskopii
z natéru Cerstvého trusu, nebo stéru z rektalniho vytéru ¢i hlenu. Exkrementy skladované pfi
pokojové teploteé jsou vhodnym materidlem pro diagnostiku jesté po Sesti hodinach (Hale et
al., 2009). Diagnostika fekalni kultury tritrichomonady se provadi pomoci specidlnich
kultiva¢nich médii, naptiklad InPouch TF. Specifictéjsi a citlivéjsi diagnostiku vSak
pfedstavuje analyza vzorku trusu PCR (Gookin et al., 2002), kterd se provadi stejnym

zpiisobem jako v diagnostice 7. foetus u skotu (Felleisen, 1997).

Terapie a prevence

Tritrichomoné6za kocek se 1é¢i ronidazolem. Lécebna davka se pohybuje v rozmezi
30-50 mg/kg denné po dobu 14-ti dni (Gunn-Moore and Lalor, 2011; Lim et al., 2012).
Ronidazol nicméné ma zédvazné vedlejsi ucinky, a proto se v soucasné dob¢ usiluje o vyrobu
SetrnéjSich 1é¢iv. V posledni dobé se ukazalo, ze ronidazol piisobi na diarhoeu s nizsi
ucinnosti nez diive a u lécenych kocek se neprokazalo zadné zlepSeni klinickych pfiznakd.

Naznacuje to tedy moznost vzniku rezistence vici S-nitroimidazoll u tritrichomonad.
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3.4.3. Tritrichomonas foetus u prasat

T. foetus se vyskytuje u prasat v nosni dutiné, zaludku, tenkém, tlustém a slepém
sttevé. Trichomonady byly poprvé identifikovany v prasec¢im zaludku v roce 1843 a nasledné
byly nazvany jako Trichomonas suis (Tachezy et al., 2002).

Nejprve byly trichomonddy u prasat spojené s pti¢inou atrofické rymy (Lun et al.,
2005). Dalsi studie vSak nepotvrdily kauzdlni souvislost trichomonddy s timto prase¢im
onemocnénim a pozdéji byla identifikovdna jind etiologie atrofické rymy. Praseci
trichomonady jsou nyni povaZovany za neSkodné symbionty. Na zakladé¢ podobnosti
morfologickych, fyziologickych znak a antigennich vlastnosti 7. foetus a T. suis bylo
navrzeno, ze se jedna o jediny taxon (Cobo et al., 2001; Fitzgerald et al., 1958; Sanborn,
1955). Definitivni diikaz potom ptinesly molekuldrni studie (Lun et al., 2005; Tachezy et al.,
2002)

Z tohoto zjisténi vyplyva dllezity epizoonoticky problém. Hovézi trichomonoza je
v dnesni dobé¢ povazovana za zdolanou ndkazu v mnoha evropskych zemich, kde je pouzivana
uméld inseminace. Nicméné piivodce onemocnéni je stile pfitomen ve stfevech prasat, kde
tedy zustal skryt pod nazvem 7. suis. Pfirozend infekce prasat je pfitom pomérné cCasta.
Existence tohoto pfirodniho zdroje onemocnéni poukazuje na nebezpeci reintrodukce

tritrichomondzy u skotu, pokud jsou prasata a skot chovédna spole¢né (Tachezy et al., 2002).
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3.5. Tritrichomonas mobilensis

Tritrichomonas mobilensis byl popsan vroce 1986 ve stfevech kotula amazonského
(Saimiri boliviensis boliviensis) (Culberson et al., 1986). T. mobilensis ma pleomorfni
vietenovity tvar bunky velikosti 7-10,5 um x 1,5-3 pm, tfi bi¢iky na pfedni Casti a zpétny
bicik tvofici undulujici membranu (obr. 5) (Culberson et al., 1986). Morfologicky jsou mezi
T. mobilensis a T. foetus patrné rozdily v hydrogenosomech. Stejné jako 7. foetus internalizuje

T. mobiliensis biciky do pseudocysty (Midlej et al., 2011).

Obr. 5: Tritrichomonas mobilensis: ptedni bi¢iky (AF), volné zakonceny zpétny bi¢ik (RF),
axostyl (Ax), 2 um (pfevzato z ¢lanku Midlej et al., 2011).

Patogenita tohoto invazniho prvoka v gastrointestindlnim traktu kotulli neni jesté zcela
znama. Ptirozeny vyskyt byl popsan u kotula amazonského (Saimiri boliviensis boliviensis) a
kotula veverkovitého (Saimiri sciureus) (Scimeca et al., 1989). Prokazatelné zanétlivé reakce
v pfirozeném hostiteli nebyly pozorovany. K pienosu infekce dochazi ziejmé perordlné ve
véku 1-2 mésict. Zdrojem jsou fekaliemi vylu¢ovani trofozoité, kteti jsou pfenaSeni matkou
na mlad’ata nebo se mlad’ata nakazi z trusem kontaminovaného prostiedi (Brady et al., 1988).
Dospéli kotulové jsou ziejmé celozivotni bezptiznakovi pifenaSeci (Scimeca et al., 1989)

T. mobilensis je lokalizovan v tlustém stfevé a v kone¢niku (Scimeca et al., 1989). Ma
tendenci adherovat na epitel stfev pomoci vybézkli pfipominajici pseudopddia na
posteriornim konci (Demes et al.,, 1989). Prvok ma cytopatogenni ucinky na okolni tkan
(Midlej et al, 2011). U experimentaln¢ infikovanych mysi byla pozorovdna penetrace
tritrichomonad hluboko do tkdné¢ se smrtelnymi nasledky (Culberson et al, 1988).
T. mobilensis produkuje na svém povrchu lektin podobny hemaglutininu, ktery se vaze na
sialoglykoproteiny intestindlni mukézy. Lokélni rozdilnd dostupnost tohoto proteinu ve

sttevech mlze zpiisobovat odpovidajici rozdily v hojnosti tritrichomonad (Scimeca et al.,
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1989). Je pravdépodobné, Ze tato latka hraje podstatnou roli v patogenezi tritrichomonad
(Pindak et al., 1988).

Klinické ptiznaky jsou nejisté. Pozorovana byla nestandardni konzistence a velikost
stolice (Brady et al., 1988).

Tritrichomonddy nalézdme ve slepém a tlustého stfevé (tracniku). Vstupuji pfimo do
krypt stfevni sliznice a byly pozorovany v intraepitelidlnich vakuoldch. Prvoci mohou
migrovat i pod krypty na bazdlni membranu, byla potvrzena jejich pfitomnost na lamina
propria a pod sliznici. Mohou byt pfitomny slizni¢ni viedy a nekrozy a v ptipad¢ chronické
ulcerace byla pozorovéna reepitelizace sliznice. ZvySena invaze tritrichomonad v misté
slizni¢ni ulcerace podporuje hypotézu, ze trichomonady jsou patogeny (Scimeca et al., 1989).
Na patologickém néalezu u experimentalné¢ infikovanych mys$i byly tritrichomonady
kultivovany z jater, plic a sleziny (Culberson et al., 1988).

Tyto organismy se diagnostikuji pfimym mikroskopickym vySetfenim cerstvych
vzorkl stolice a kultivaci. Vzhledem k tomu, ze 7. mobilensis mize byt pleomorfni, vyuziva
se k identifikaci PCR (Felleisen, 1997).

Pro 1écbu se pouzivd metronidazol 25 mg/kg peroralné dvakrat denné po dobu 5 dnt
(Brady et al., 1988). Sialova kyselina byla popsana jako moznéa prevence inhibice adheze

tritrichomonad na sliznici stfev (Demes et al., 1989).
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4. Zavér

I pfesto Ze jsou onemocnéni histomondza krat a tritrichomonodza skotu pomérné
dlouho zndma jako plivodci tézkych ztrat v hospodarském priimyslu a chovech, k jejich Gplné
eradikaci dosud nedo$lo. Soustavna védecka ¢innost v objasnéni patogenity trichomonad je
nezbytnym krokem pro vyvoj u€innych 1¢kti a eradikacnich postupii. Zplsob 1écby
uzitkovych zvifat neni zcela vyfeSen, nebot’ podavana 1é¢iva musi byt Setrnd a bez rezidui.
Dalsi problém predstavuje neustaly zdroj nakazy, jako je napi. dlouho opomijeny rezervoar
Tritrichomonas foetus u prasat pro tritrichomondzu skotu. Obdobnou problematikou pro
hospodéiskou ekonomiku je runting syndrom u kachen a enteritida u krut, kde rezervoarem
Cochlosoma anatis jsou vodni ptaci. Podobné pénkavy a migrujici ptaci rozSituji
Trichomonas gallinae do Evropy.

Tritrichomono6za kocek ptedstavuje nové onemocnéni, které zahrnuje jest€ mmnoho
otazek zejména v oblasti etiologie, epizootologie a patogeneze. Objasnéni tohoto onemocnéni
povede k pfipravenosti veterinarnich 1ékai a preventivnim opatfenim u chovateli
Trichomonddy jsou studovdny nejen z lékafského hlediska, ale i pro svou neobvyklou
morfologii a evolu¢ni piivod. K mnoha otazkdm evoluce trichomonad pfispélo zjiSténi

o schopnosti 7. foetus se modifikovat na rtizné typy hostiteld a jejich ¢asti.

5. Seznam zkratek

ATP adenosin nukleotid trifosfat

IgA imunoglobulin tfidy A

IgG1 imunoglobulin tfidy G1

ITS internal transcribed spacer

PAS periodic acid Schiff

PCR polymerazova fetézova reakce

WHO World Health Organization, Svétova zdravotnicka organizace
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