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PARAZIT = organismus, ktery pravidelné stravi urcitou fazi svého zivota asociovan s

jednim urcitym jedincem hostitelského druhu, pficemz ma z této asociace uzitek a
hostitelsky organismus Skodu

PARAZITISMUS Z HLEDISKA VZTAHU MEZI ORGANISMY
parazitismus = vztah kdy jeden z organismiU ma ze souziti prospéch a druhy organismus
Skodu (stejnym typem interakce je i predace)
* parazitismus starSi nez vznik buriky!
» opakovany vznik parazitismu (jen u metazoi nejméné 50x)
* 80% organismu jsou paraziti! ,the real diversity is inside*
« parazitismus selektuje biodiverzitu
« parazitismus mdze za sex (Ridley M. 1999: Cervena kralovna) a snad i za speciaci
 evoluce parazita je rychlejSi nez evoluce hostitele
* paraziti i predatofi (pfirozeni nepratelé); rozdil je v pocte jedincu, ktefi jsou
béhem Zivota vyuzivani (parazit - Casto jen 1 hostitel vs. predator - velké
mnozstvi kofisti)
» parazit snizuje fitness hostitele (FITNESS = schopnost zivocicha uspésné
predat své geny do dalSi generace, tzn. dozit se reprodukcniho véku a zplodit
potomky)

1. parazitoid - napada pouze 1 hostitele, ale musi jej pro dokonceni svého vyvoje zabit,
jesté nez se hostitel rozmnozi
2. mikropredator - svou kofist nezabiji, ma vice hostitel
3. kastrator - hostitele nezabije, ale zabrani mu v mnozeni (tedy jde o smrt v evolu¢nim
smyslu = jedinec nemuze dal predat svuj geneticky material)



Patogenita

schopnost snizovat zdravi hostitele (vyvolat pfiznaky nemoci)

Mechanismy pathogenity

vedlejSi produkt mnozeni parazita

manipulace ze strany parazita zvySujici pravdépodobnost jeho pfenosu do dalSiho hostitele
= Vvetsi virulence parazitu jejichz pfenos je pozitivné ovlivnén poskozenim hostitele
manipulace smérfujici k odstranéni konkurence — napf. toxiny u cholery — prajem vyplavi
prirozenou mikrofloru stfeva

aktivni sebevrazda hostitele - produkt skupinové selekce

mafia efekt — kukacka likvidujici hnizda jedincu, ktefi vyhodili podstréené vejce



Vyber hostitele €==============-====3» Hostitelska specificita

temporarni paraziti permanentni paraziti

* vybér na urovni jedince — druhu Menacanthus eurysternus - 123 spp. ptaku

» nejCastéji velci herbivorni savci

» snadna dostupnost Streblidae - specifické pro sympatrické netopyry

minimalni behavioralni obrana

Faktory:




Koevoluce

 spolecny evolu¢ni vyvoj dvou &i vice druhd, pfi némz dochazi k jejich vzajemnému
prizplsobovani

* jeden z procesu zodpovédnych za utvareni zivé pfirody

« vliv na diverzitu (kospeciace)

 analyza vydaju, ziskl a adaptaci

» koadaptace neznamena obligatni zavislost

» zpétna vazba adaptace a protiadaptace (tzv. feedback)

» parazit — hostitel (motolice — vodni mékkys)

» mutualista — mutualista (mSice — mravenec, opylovani, mykorrhiza)

Evoluéni trendy:
» specializace
» zjednoduSovani télesné stavby
« zmensovani téla (viry, Myxozoa) vs. Copeho pravidlo (trend k vétsi velikosti téla;
ortogeneze)

Makroevolucni procesy:

» druhova selekce
extinkce
koevoluce
makroevolucni trendy
zavody v zbrojeni



Zivotni strategie = mikroparazit vs. makroparazit

mikroparaziti
» bakterie, virus, Protista
 kratka generacCni doba

v téle svého hostitele se intenzivné pfimo mnozi

 vétSinou nemaji specificka infekéni stadia (neplati pro Protista)

» kratkodoba infekce, trvala imunita

« onemocnéni probiha akutné — konci smrti nebo uzdravenim hostitele (ziska imunitu
proti reinfekci)

» Naegleria neni parazit protoze ma cyklus i mimo hostitele (Clovéka)

makroparaziti

* dlouha infekce

v hostiteli se pfimo nemnozi

produkuji specialni infekCni stadia — prenaseji se na dalSiho hostitele

zalezi na poctu infikujicich jedincu — infekce chronicka (nevyznamna mortalita)

imunita na zakladé poctu paraziti = opakovana infekce



Zavody ve zbrojeni (tzv. ,arms-races”)
= antagonisticka koevoluce, vyhra jednoho je prohrou druhého

vysledek = jedna strana vyhrava, druha v krajnim pfipadé vyhyne

evolucni rovnovaha (napf. nakladna obrana, vzacny parazit)

cyklické zmény frekvence alel hostitele (rezistence) a parazita (virulence)
symetrické kompetice = mezidruhové - divergence nik; vnitrodruhové - intrasexualni
kompetice (selekcni tlak jednim smérem)

asymetrické = mezidruhové - hnizdni paraziti vs. hostitelé; vnitrodruhové - kralovna

vs. délnice (protichudné selekéni tlaky)

Cervena kralovna (Red Queen hypothesis)
= jak bézet a zUstat stat na misté

vyhoda pohlavniho rozmnozovani = pohlavni rozmnozovani a rekombinace druh
produkuji vzacné genotypy schopné uniknout parazitim

specificky typ hypotézy ,, zavody ve zbrojeni”

adaptivni vybaveni v evoluci stoupa ale jeho efektivita nikoliv

kdyZ se timto zplsobem né&jaky druh zméni, ma to dopad na ostatni druhy Zijici na
tomto misté a ty se musi vyvijet take, aniz by tim ucinily pokrok (méni se proto, aby
jim nebylo jesté har)

,Na pocCatku byla jemna kiehka bylinka, kterou
obcCas nékdo sezral; na konci je trnita a jedovata
obluda, kterou také obCas nékdo sezere.”
Jan Zrzavy, David Storch, Stanislav Mihulka




Parazit ma o néco rychlejsi evoluci
= prvni na tahu
= nefesi evolucni pfizpusobeni proménlivému okoli

= Ziviny zajistuje hostitel — parazit investuje vse do reprodukce
(tasemnice az 720 000 vajicek denné)

= KratSi generacni doba nez u hostitele

» silna selekce = prezije jen mala Cast potomstva

Rabbtts ‘have evolved resistance over time after the introduction of the myxoma virus.
0 ) Thesc results are for wild rabbits (Oryctolagus cuniculus) caught at different times in two
V eVOI UcCl StO u pa _,}:‘rcglons (Mallee and Gippsland) of Victoria, Australia; the rabbits were then challenged
 witha highly: virulent standard laboratory strain (SLS) of the myxoma virus. The strain

rezi Ste nce h OStIte | e... - caused 100% mortality in unselected rabbits. From Fenner & Myers (1978) based on the

: ,aé,tgi of DOuglas etal.

Mallee Gippsiand

Number tested = Mortality (%) Numbertested Mortality (%)

Unselected rabbits 100 100
Selected rabbits
1961-66 241 68 169 94
196771 118 66 55 90

1972-75 73 67 482 85



Virulence

= schopnost sniZzovat fitness (biologickou zdatnost) hostitele, relativni snizeni fitness parazitovaného
hostitele (virulence = pronikani, patogenita = poskozovani)

Proc¢ klesa virulence parazita???

HYPOTEZY
1. parazit je zavisly na hostiteli
« zakladni pfedstava — virulence | s dobou souziti parazita s danym druhem hostitele
» empiricka data spiSe nesouhlasi — obvykle v disledku pfechodu na nového hostitele dojde k |
virulence (atenuace pfi pfipravé vakcin)
2. pribuznost parazitu

a) infekce 1 kmenem parazitll = pfibuzensky vybér

b) infekce vice kmeny parazitl = sobecka rvacka o pfenos na potomstvo (= virulence
stoupa!)

3. typ prenosu (horizontalni vs. vertikalni)

+ vertikalni pfenos (transovarialné, mlékem, t€lesnym kontaktem v hnizdé...) snizuje virulenci -
snizenim biologické zdatnosti hostitele by parazit snizil biologickou zdatnost svych vlastnich
potomku, parazit ma ,zajem"“ na preziti hostitele (alespor po potfebni dobu)

« ¢im méneé horizontalniho prenosu, tim mensi virulence - v extrémnim pripadé se parazit premeni
na mutualistu

* prenos na velké vzdalenosti 1 virulenci, opakovany kontakt mezi jedinci a pfenos chorob mezi
sousedy | virulenci

 stagnuijici €i | populaci, sezénni zmény podnebi (diskontinuita pfenosu vektory) | virulenci
(kratkovékost hostitele a 1 populace naopak 1 virulenci)

DalSi faktory ovliviujici virulenci

vy$Si mortalita neinfikovanych hostitelt 1 virulenci
imunitni systém hostitele 1 virulenci

mutace 1 virulenci

segregace béhem prenosu | virulenci
vicenasobné infekce 1 virulenci

YNNI NN



Neni koevoluce jako koevoluce

1) difusni koevoluce
* recipro¢ni evoluéni zmény mezi SirSi skupinou taxont (hmyz a rostliny)
» koadaptace neznamena obligatni zavislost
« difusni koevoluce: kolibfici vs. opylované rostliny; klauni vs. sasanky

2) parova koevoluce
» zmeény jednoho pUsobi zmény druhého druhu a naopak

¢ kospeciace vs. ,host-switching“ (preskok)
» koadaptace
» kospeciace
» kongruence kladogramu (ale nedokazuje kospeciaci; primati vs. lentiviry—

kongruence kladogramd, ale zadna kospeciace)
+» kospeciace vs. nezavisla kolonizace

3) cyklicka koevoluce - frekvenéné zavisla selekce (alela je vyhodna dokud je vzacna)

4) mutualisticka koevoluce (nepfimy mutualismus)



Fahrenholzovo pravidlo

» kladogeneze (postupné odstépovani evoluc€nich linii) a anageneze (postupné zmény ve znacich
jednotlivych evolucnich linii) parazitu je paralelni s kladogenezi a anagenezi jejich hostitelu

+ fylogenetické vztahy mezi parazity proto mohou byt vyuzity k rekonstrukci fylogenetickych
vztahu jejich hostitelu

« Casem se ale zjistilo Zze je to nesmysl = hostitelska specifita je jenom v malém % duasledkem
kospeciace, daleko vétSim dikazem je koadaptace

1P
\ /4

N
“oH2  H1,/ 2P

oH 2p P2 P1 4h1p 1H

Kospeciace Duplikace = >

H +P P2 H2 P1 H1

ST 1H 1P
1H 2P

P1

1H 1P

Kolonizace H1 2H1P Pseudokospeciace

(=preskok) .., .o
H +P 2H 1P



Kongruence fylogramu parazitu a jejich hostitelu

 diky Casté kospeciaci parazita a hostitele mohou byt kladogramy parazitli a hostitelu
kongruentni = asociace diky spoleénému puvodu

« znamé priklady: fiky a jejich vosiCky, Buchnera aphidicola (symbiont) a mSice, pytlonosi
(Geomyidae) a jejich vsi

pytlonosoviti
(Geomyidae)
Vs
% @) Hast Parasite ?
vsen
& allky i C R 0. heterogss -ee.ev.....- G. costaricensis -2 C
( ophaga) _ CITLE. ) chrriefnsnnmeeseremacnssssones G. cherriel < | ¢
{ E O, UnderwOOdf =+++==++-+------- G, setzeri = p
D O, cavator--=-+=--===+==== G. panamensis £
£ O, hispids----------------------G, chapini E
Z, trichopus -+-===ssseemmmeanees G. trichopi

P bulferi -+ e G. nadieri
C. castanops ====+========"=~ G. expansus
C merriami , .G actuosi
G. personazus*; --------------- =+ G. texanus
i " G. breviceps- -l'=q_j-----; -~ G. ewingi
‘I_E G. bursarius (a)---‘*--:-"—G oklahomensis
G. bursarius (b) eeieeeeee G, qeOmydis
: G. thomomyus ]
"\ 6. perotensis - ‘

L r falpoldeg*-: .................




Inkongruence

» Wolbachia a hmyz (nikoli filarie), herbivofi a rostliny — asociace cCasto odrazi
podobnost ve skladbé sekundarnich metaboliti nez vzajemnou pfibuznost rostlin

Priciny:
» absence speciace u parazita - patrné cCasty pripad, prostredi nového
hostitelského druhu dosti odlisné, prostredi jeho parazita témer stejné

» trideni linii (sorting)
» na nekterych hostitelskych druzich mohli paraziti vymizet
= urcity parazit na nékterych hostitelskych druzich zatim nebyl nalezen
= paraziti v urCitétm okamziku ,zmeskali lod”, tj. parazit nebyl pritomen v
populaci, ktera odspeciovala (Simpanz - Pediculus, gorila - Pthirius, a u
Clovéka oboji)

» preskoky parazita mezi hostitelskymi druhy

Preskoky parazita mezi hostitelskymi druhy

* shizuji kongruenci

» puvodné predpokladana témér absolutni specifita (spiSe vira, nebyla molekularni
taxonomie)

» tendence popisovat druhy Cisté na zakladé hostitelské specifity

 asi 50% druhu sdili evolucni historii se svymi hostiteli, ostatni pfeskoky



Prekazky speciace mechanismem preskoku na noveho
hostitele

* Uzce specializovany parazit ma malou Sanci infikovat nového hostitele

» generalista se na novém hostiteli setka s velmi podobnym prostredim, prilis se tedy
nezmeni

» pro¢ je tedy tolik druht paraziti? = novy druh hostitele ma vétSinou odliSny areal
vyskytu = forma peripatrické speciace (patrné mnohem cCastéjSi nez u volné Zijicich
druht)

Preadaptace ke speciaci

» aktivni zpusob prenosu do hostitele napomaha speciaci (opakem je nahodné
pozreni)

» Oxyurida infikuji potravu = malo speciuji vs. Ascarida puvodné lezli kuzi a dale
mnoha tkanémi = hodné speciuji

» rozhodujici z hlediska speciace je spiSe izolace v definitivnich hostitelich, nikoli v
mezihostitelich



Evolucni pasivita parazitu

» necCastéjSim mechanismem speciace parazitl je speciace peripatricka (areal
puvodniho druhu osciluje, napf. kolisa vlivem kratkodobych zmén klimatu),
sympatricka (vznik vice druht z jediného predkovského druhu bez nutného
pusobeni geografické bariéry v ramci arealu) je vzacna

» paraziti se vyvijeji pomaleji nez jejich hostitelé (1. Manterovo pravidlo)

 taxony s primitivni télni stavbou maji parazity s primitivni télni stavbou (Szidatioho
pravidlo, 2. Eichlerliv zakon) = anageneze hostitele pohani anagenezi parazita

* mezi skupinami téze taxonomickeé urovné existuje korelace mezi druhovou

bohatosti taxonu hostitele a taxonu parazita

i navzdory mozné evolucni pasivité maji paraziti znacny evolucni potencial

Faktory zpomalujici evoluci

» z hlediska hypotézy evoluéni pasivity paraziti by mély byt speciace parazitl
vzacngjSi nez hostitell = jestlize je anageneze vazana na speciaci méla by byt
makroevoluce parazitl pomalejSi nez makroevoluce hostitelu

 mensSi selekcni tlaky v okamzicich speciace (prostredi hostitelského organismu
podobné)

Faktory urychlujici evoluci

* menSi polymorfismus parazitt (pomalejSi zamrznuti)

 vetsSi stabilita a homogenita prostredi infrapopulace (uc€innéjSi selekce)

» prebytek peripatrickych speciaci nad vikariatnimi (rozdéleni pavodni populace na
dvé nové populace vzniklou geografickou bariérou) — CastéjSi periody evolucni
plasticity



Uloha wolbachii ve speciaci paraziti

Wolbachia je intracelularni bakterie u hmyzu, korySa, pavoukovcl / L
(20-75% druhd) a nematodu (filarie 90%) g7t ¥ B |
velka prevalence u parazitoidi . N P S5 B
cytoplasmaticka neslucitelnost = ovliviiuje sexualni vybér svych A N VT sy ¥
hostitell => speciace S i v ;}’.. PR
mechanismus: partenogeneze, zabijeni samcu, feminizace samcd, RN AN
cytoplasmaticka neslucitelnost (4 Q . 37 '.’ q“"‘ ‘

P T ’:.-_ ,:'5-{

% prenos genl

% vyskyt v ovariich a testes, nicméné je pritomna ve zralych vajickach nikoliv spermiich = jenom @ prenaseji
infekci na potomstvo

% interakce s hostitelem od parazitickych az po symbiotické (nékteri se bez této bakterie nemnozi)

% maximalizuje pfenos zménou reprodukcnich moznosti hostitele:

zabiji g infikovani & hynou béhem larvalniho vyvoje = 1T miru narozenych, infikovanych @
feminizace: infikovani G se vyviji jako @ nebo neplodné pseudo-?Q

partenogeneze: reprodukce infikovanych @ bez &

cytoplazmicka inkompatibilita: neschopnost infikovanych G se uspésné mnozit se @ neinfikovanymi
nebo nesoucimi jiny kmen Wolbachia

B wh =

Infikovana @ nese neutralizator, ktery dovede znicit ,toxické” spermie:
» zdrava @ a zdravy & = OK
» Q@ s neutralizatorem a zdravy g = OK
» Q@ bez neutralizatora a infikovany ¢ = zle je

Kdyz ale pfesyti celou populaci tak toxin ztraci vyznam protoze bude vSude neutralizator.



Vnitfni prostredi ¢lenovcu
jako zivotni prostredi mikroorganismu

u vektor-patogen; anatomicke a

. Vyvoj mikroorganismu v tkanich
Ita infekCnich agens pro vektora.
ransovarialni prenos; interference
genu v téle vektora.



viav s

filaridzy, Chagasova choroba, malarie, spava nemoc, dengue!!!

Zpusoby prenosu nakazy

1. prenos mechanicky (! infekéni davka a t nakazenych; kdyz se v prenaSecCi aktivné nevyviji a na
hostitele se dostane kontaminativni cestou — napfriklad z povrchu koncetin, ustnim ustrojim, zihadlem Ci
exkrementy Clenovce) (priklad: ovadi — 7rypanosoma evansi — sosak)

2. pfenos biologicky (specifita patogen-prenasec; jestlize se pomnozi ve specifickém prenaseci, popfipadé
v ném prodeéla pred prenesenim na nového hostitele ¢ast svého vyvojového cyklu)

vyvoj filarii

kontaminativny
(7. cruzi)

->

“A transovarialny
vyvoj v stievé (Arboviry)
(Plasmodium) I

. peroralny

(Cestoda, Borrelia recurrentis)

mechanicky



1.

Biologicky prenos

Propagativni (jenom namnozeni patogenu v

pfenaseci; viry, bakterie)

Cyklopropagativni (patogen se namnozi + ¢ast

vyvojového cyklu; Plasmodium)

Cyklodevelopmentalni (jenom ¢ast vyvojového

cyklu, patogen nemnozi se prenaseci;
nematoda)

PROPAGATIVE

TYPES OF
TRANSMISSION

CYCLODEVELOPMENTAL CYCLOPROPAGATIVE

FIGURE 14.5 Three developmental modes of biologically trans-
mitted pathogens. In propagative transmission, the pathogen mul-
tiplies an indeterminate number of times in the vector, remaining
essentially in the same developmental form. Viruses, rickettsia, and
bacteria usually propagate within the vector. Typically, the vector
transmits many more infectious units than were ingested. With
cyclopropagative transmission, the pathogen develops and multi-
plies in the vector. Protozoans are frequently transmitted in this
fashion. For example, ingested malaria gametes form a zygote that
develops into an oocyst on the vector’s midgut wall (see Chapter 9).
Infectious sporozoites emerge from the oocyst, migrate to the sali-
vary gland ducts, and enter their next vertebrate host with the saliva.
Again, the vector delivers more pathogenic units than originally con-
sumed. Lastly, for cyclodevelopmental transmission, the pathogen
develops but does not multiply in the vector. Filaria provide a good
example of cyclodevelopmental transmission. Ingested microfilaria
actively penetrate the vector’s midgut, seek a species-specific site for
growth and development, and then migrate to the head for subse-
quent transmission to a new vertebrate. Because of mortality in the
vector, fewer pathogens normally leave the vector than entered it.



VECTORS VERTEBRATE HOSTS

Diptera (flies) Mammals
Phthiraptera (lice) Birds
Hemiptera (bugs) Reptiles
Siphonaptera (fleas) Amphibians

Acari (ticks & mites)

FIGURE 14.1 Principal pathogens, vectors, and vertebrates
involved in vector-borne pathogen cycles. Vector-borne pathogens
are transmitted between susceptible vertebrate hosts by blood-
sucking arthropod vectors. Typically, each pathogen exploits only
specific vectors and vertebrate hosts. Each vector cannot transmit
every disease agent; nor is every vertebrate susceptible to all the
vector-borne pathogens.

VECTORS VERTEBRATE HOSTS
Diptera (mosquitoes and biting flies) Mammals

Hemiptera (blood-feeding bugs) Birds

Acari (ticks) Reptiles

Amphibians
FIGURE 14.2 Principal arboviruses, vectors, and vertebrates
involved in arbovirus cycles. Arboviruses are transmitted between
susceptible vertebrate hosts by blood-sucking arthropod vectors.
Some examples of arboviruses (and their respective families)
include: Eastern and Western equine encephalitis (Togaviridae),
yellow fever and dengue (Flaviviridae), La Crosse and Rift Valley
fevers (Bunyaviridae), Colorado tick fever and bluetongue virus
(Reoviridae), vesicular stomatitis virus (Rhabdoviridae), and the
African swine fever virus (Iridoviridae).
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with mosquito
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M = on mouthparts 1 = internal

(mechanical) (biological)
FIGURE 14.6 Viral titer in a vector over time as related to virus
transmission. Curve M represents the virions on the mouthparts of
the vector. Curve I shows the viral titer in a mosquito that will trans-
mit propagatively. This curve initially drops due to viral inactiva-
tion in the midgut and entrance of infecting virions into the eclipse
phase (E). The rise in the curve represents viral replication in the
vector. During period M enough virions are present on the mouth-
parts for mechanical transmission (period T) to occur. During
periods E and R the vector is infected but not yet capable of trans-
mitting virus. From period T on, the vector can transmit the virus to
a new host. The time from ingestion to T is the extrinsic incubation
period (also see Fig. 14.13).

TABLE 14.1 Mechanical Transmission of EEE by
Mosquitoes and Pins

Percent transmission

Time
postexposure (hours) Pins Mosquitoes
0 100 100
100 90
4 100 70
20 20 60
70 5 10

Adapted from Annu. Rev. Entomol. 6: 371-390, 1961.



VERTICAL TRANSMISSION (FEMALE TO PROGENY - MALE & FEMALE)

Prenos a $ifeni cizopasniku: A
.
2 7/

1) Horizontalni = mezi Cleny téze populace —— ———
(Virus in egg) (Virus on egg surface)

2) Vertikalni = mezi rodici a potomky

HORIZONTAL TRANSMISSION (FEMALE TO FEMALE)

Female A Female B

K horizontalni pfenosu muze dojit:
= béhem sani infikkovaného hostitele
= béhem kopulace

Extrinsic incubation
period

e

EED | i

HORIZONTAL TRANSMISSION (VENEREAL MALE TO FEMALE)

FIGURE 14.7 Vertical and horizontal transmission of
arboviruses. Vertical transmission (a) can be through a transovarial
(virus in the egg) or transovum (virus on the egg) route. Horizontal
transmission may occur (b) from female A to female B via a viremia .
in the vertebrate host or (c) from an infected male to a female during Male (vertically infected) ' X Female
copulation. AN



Faktory zvysujici pravdépodobnost prenosu parazita

1) synchronizace vektora a hostitele a parazita (diurna, nocturna)

2) blokovani hltanu a receptort v ném

+ dulezitym znakem je pro receptory je pfitomnost ATP, dokud ho vektor nenajde tak stale
zkousi a kdyz mu parazit zablokuje tyto receptory, tak vektor stale nabodava a nepozna, zZe je
na spravném hostiteli (to T pravdépodobnost pfenosu parazita na hostitele — leishmanie)

* blokovani hitanu je znamo nap¥. u Xenopsylla chaepis a patogenu Yersinia pestis, ktera se
namnozuje ve stfevé = migruje do hltanu, kde vytvofi Spunt; jestlize je teplota pod 25°C tak
Spunt drzi ale jakmile chce sat na hostiteli a teplota se zvySi nad 27°C, Spunt se uvolni a
patogen prechazi do hostitele

3) blokovani hladiny antihemostatik (Plasmodium)

4) vyuziti antiimunitnich mechanismu vektora (leishmanie)
+ u flebotomu zjistény LEF faktor, ktery blokuje nékteré imunitni cesty obratlovciho hostitele a
tim zabezpecCuje rozmnozovani a prezivani leishmanii v hostiteli

5) zména chovani vektora (napadeny komar je min lekavy a vic otupély)

Rozpoznavaci systém hematofaga

» pro vektora je dulezité: povrchovy naboj parazita, hydrofobicida, proteiny, lipidy a cukry (mohou
spustit imunitni reakci)

* u hub laminarin

* u bakterii LPS



Midgut Infection Barrier (MIB)

1 => establish an infection in the midgut epithelium
A 2 => replicate in the midgut epithelium cells
crop
posteriorsmicqut Malphigian tubules

dorsal diverticul V o>

anterior midgut

anterior hindgut

posterior hindgut
\ rectum

¢ibarium f \ salivary glands - midgut Escape Barrier (MEB) O S
3 => pass through the basal lamina “— anus

4 => replicate in other organs and tissues
solivnry ducfs

Transmission Barriers (TB)

5 => infect salivary glands (SIB)
6 => escape into the lumen of the salivary gland (SEB)

Mudguf Infection Barrier (MIB)

Midgut Escape Barrier (MEB)

5. Oocyst
6. Sporogony  formation

9. Sporozoite
release

0) Midgut Escape Barrier (MEB)

1 => pass through the midgut follicular epithelial cells
and basal lamina

anterior hindgut
posterior hindgut
rectum

diverticulum
anterior midgut
salivary glands

esophagus

cibarium

rectal cells

T issi i 2 => pass into flight muscles (W. bancrofti,
B. malayi) or malphigian tubules (Dirofilaria immitis)

ﬂ => migrate into the head, into the
3 = > mature to L3 stage

labium and rupture through the
tip of the labium for transmission

Bariery prenosu

A) Arboviry
B) Plasmodium spp.
C) filarie v komafi



YELLOW FEVER VIRUS
NEW WORLD JUNGLE CY CLE

o /

FIGURE 14.3 Simple arbovirus cycle: jungle yellow fever.

REPLICATI
\ CYCLE

S proteins (nsp)
ns proteins
\5 Pl'\3 nsp.
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1 = Reception

2 = Penetration and uncoating

3 = Translation

4 = Transcription and replication

5 = Translation
6 = Maturation and budding

FIGURE 14.4 Arbovirus replication in host cells: a positive
stranded RNA virus. (1) reception—Often the virion glycoprotein
attaches to a host cell receptor, such as laminin; (2) penetration—
viruses enter cells either by pinocytosis or by direct fusion with the
plasma membrane, uncoating—the nucleocapsid enters the cyto-
plasm of the cell from the plasma membrane or from a lysosome and
releases its nucleic acid; (3) translation—nonstructural proteins
(polymerases) essential for transcription are produced; (4) transcrip-
tion — viral RNA is transcribed and replicated; (5) translation — viral
mRNA is translated on host ribosomes to produce structural glyco-
proteins; (6) maturation/budding—virus proteins and nucleic acids
coalesce and mature by budding through host cell membranes. Steps
3-5 occur simultaneously and form the eclipse phase, when infec-
tious virions cannot be detected.



+ Fat body

4+ Heart

+ Pericardial cells
+ Nervous tissue

+ Ovary

FIGURE 14.13 La Crosse virus dissemination in Ochlerotatus
triseriatus.



Rychlost mnozeni
B ucinnost transmise

R = B(V)N N velikost citlivé populace (pocCet
0~ infikovatelnych jedincu)
0+V+ C(V) c uspésnost vyléceni (je ovlivnéna virulenci)

O na parazitovi nezavisla mortalita hostitele

V indukovana mortalita
(v) = proménna je zavisla na virulenci

Parazit se snazi o maximalni celozivotni reprodukci

Ug&innost transmise:

» primy kontakt (v€etné pohlavnich nemoci)

« aerosolem

 rezistentni infekéni stadia v prostredi

« aktivni vyhledavani hostitele (napf. larvalni
stadia)

* infekéni stadia roznasena vektory (voda,
krevsajici ¢lenovci, ...)

Transmission

‘/ Optimal virulence
- 0 —»

N NN T Loy X - optimalni pomér mezi infektivitou a virulenci

Figure 5.1 Optimal virudence of 3 parasite derived from the application of the
marginal yvalue thearem to the functianal relationship between transmission rate,
. and the parasite-Induced mortality rate, o, Pavasite fitness Is maximized at the
puint where the tangent touches the curve. (Modified from Ebert and Herre 1996)



Kompetice mezi hostitel

A4

Q vybeér selektuje optimalni (ne maximalni) rychlost mnozeni pfi dané patogeneze

horizontalni tr. vertikalni tr.
€-——=—=—=——=-==== >
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'qﬁ, N

= e
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V zivotnost hostitele

Pfi malé rychlosti mnozeni ponechava parazit hostitele dlouho nazivu, ale stihne vyprodukovat malé mnozstvi
potomku. Se vzrustajici rychlosti mnozeni se sice zkracuje doba preziti hostitele, ale celkovy vytézek potomstva
roste. Tento trend se ovSem udrzuje jen po urcitou hranici — po jejim prekroCeni ma parazit vysokou reprodukéni
rychlost, ale celkovy pocCet potomkl zacina v dusledku extrémné kratkého zivota hostitele klesat. Optimalni

v v



tnost hostitele

ZIVO

A

Kompetice mezi hostiteli

fitness

rychlost mnozeni (virulence)



Schopnost parazita prenaset se na nové hostitele (infektivita)
a negativni vliv parazita na svého hostitele (virulence) jsou obvykle korelovany

' vysoka pfirozena umrtnost hostitele
c // [m, > m,] vede k vy$$i optimalni
2 virulenci parazita [a, > a,]
e !
= |
|
|
|
|
I
| l =
m, m, . a, a,
prirozena parazitem vyvolana
umrtnost umrtnost hostitele
hostitele
Bl s e . : ]
5 rychlejSi rust infektivity (T) s virulenci
- £ (a) vede k nizsi optimalni hodnoté
& ! virulence
= | B(a),

a* a*

Natural mortality Parasite-induced mortality
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ekologicke faktory
urcujici vyznam
clenovcu jako vektorﬁ\




Kolobéh patogent

antropondza - Clovék « Clovék
zoonéza - Z < Z (- Clovék)
prirodni ohniskovost
tangencialni = nahodny hostitel
transovarialny prenos

Vektor vs. patogen
1. citlivy pfenasec¢
» patogen do néj vstoupi a je schopen prodélavat svuj vyvoj (= kompetence vektora)
2. rezistentni pfenase¢
* rezistence dana imunitnimi mechanismy vektora (aktivni zasah vektora proti
patogenim = humoralni imunita)
3. refraktory prenasec
 stavba vektora neumoznuje aby se patogen vyvijel (mechanické bariery, Zadné
receptory)

Patogenita patogent pro vektora

» nékdy stejné nebezpecna jako pro obratlovciho hostitele
» 7. cruzi je prenasena trusem (jenom ve streve) vektora ale pro obratlovce je smrtelna
= 7. rangeli obratlovci nic nezpusobuje ale je smrtelna pro vektora protoze migruje ze stieva
do hemolymfy a pozira hemocyty
 patogenita je zavisla na mnozstvi parazitl: snizena fekundita, snizena letova aktivita



Kompetence a kapacita vektora

» schopnost ur€itého druhu prenasece nakazit se
sanim krve infikovaného obratlovCiho hostitele a
prenést nakazu na nového hostitele =
kompetence vektora (schopnost prenosu za
laboratornich podminek)




% infikovanych komaru

S = susceptible

R = refractory

e

titr viru
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Vliv na Sireni parazita v populaci hostitele

O ‘ zddravy (1 - P) Ct
. jedinec
j O

O Pravdépodobnost infekce zpusobena
ontaminaci prostredi

infekCni kontakt
pravdépodobnost P

(1-P)
Pravdépodobnost, ze nedojde ke zadnému kontaktu.



(1-P)ct
(1-(1-P))

Cvt = S (1- (1-P)%)

O O O Reed - Frostova rovnice:

* popisuje dynamiku ,vector-borne“ nemoci

infek¢ni kontakt

pravdepodobnost P Ct+1 - pocCet pfipadu ocekavanych v nasledovném okamziku

Ct - pocCet pfipadu pozorovanych v daném okamziku
1-P . ; LR . .
St - pocCet vnimavych jedincu v daném okamziku
P - pravdépodobnost efektivniho prenosu z jednoho jedince
na druhy béhem daného okamziku

nedojde ke zadnému kontaktu

1-(1-P)
opak



(1-P)ct
© 1-(1-P)ct
® o (1-(1-P) %

® Citq = S (1- (1-P)®Y
@ Reed - Frostova rovnice




Kapacita vektora = pocet potencialné infekénich sani za 1 den na jednom hostiteli

[m x a] x [Pl  x [alIn(p)]

pocet vektorl sajicich za X pravdépodobnost podet sani po EIP
jeden den na hostiteli preziti EIP

L a = frekvence sani p = pravdépodobnost
m -ddenilvtah vefk:o:'a ku X preziti 1 den doba preziti po EIP
ensiio hostitele hostitelsky index 1/-In(p)

| . n = délka EIP X

" PN pravdépodobnost
g rs sani v jednom dni




Vétsinou jsou infekéni jen dospélci po preziti EIP
dllezita je vékova struktura populace parazita a jeji kolisani

kfivka preziti

Typ | 4 2.\




Dlouhodobé prezivani kliStat: vyznam pro udrzeni virli v prostfedi (rezervoary)

« prezimovani v ruznych stadiich, podle podminek (dostupnosti potravy)
« obvykle velmi mala patogenita vir vuci klistatim

Vyznam ma také agregovana distribuce na hostitelich (co-feeding, napf. /. ricinus)




Geneticka regulace vektoru

1. namnozeni G a jejich sterilizace (funguje ale na ostrovech)
2. vybere se rezistentni genotyp v prirodé = ale!!!
* parazit néco muze zménit
» kompetice mezi nimi — komari
3. geneticka transformace vektora (pfi vybéru genu bez druhového omezeni, lecktery gen)
» vybér genu
« zpusob prenosu
« stabilni fixace v populaci (drive mechanismus)

Ciloveé geny

« citlivost k insekticidim = silni selektivni tlak proti transformovanym vektorim
- ¥ kompetence vektora (napr. refractory geny)

= selektivni tlak v pfipade ,metabolic a fithess costs®

= selektivni tlak na parazita

Drive mechanizmus

Sinkins, S. P. and F. Gould (2006). Gene drive systems for insect disease vectors. Nat. Rev. Genet. 7(6): 427-435



Komplexy druht

« vic samostatnych druhu, které

nejdou rozlisit 3 s

* rozliSime je treba jenom tim na j« K
jakém hostiteli saji = dle toho e 3
kde je roz$ifen parazit - K

Priklady komplexu druhu:

-,
Z P -
» Anopheles maculipennis s. /at. }( ,
A. sacharovi 5 -

A. labranchiae
A. atroparvus




