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SOUHRN

Cilem sdéleni je seznamit s formami o¢nich projevu visceral larva migrans u déti, jak dokresluje rozsahla fotodokumentace. O¢ni larvalni toxoka-
réza (OLT) ma i v détském véku rozdilné klinické projevy, kdy vliv ma vékové zastoupeni. Nejcastéji byva ptitomen periferni granulom oka casto
s trakénim vitrealnim pruhem tahnoucim se z periferie sitnice k papile zrakového nervu. Nasleduje granulom zadniho pélu oka zasahujici vétsinou
od makularni krajiny do stfedni periferie sitnice vzdy s vitritidou. U déti se mize OLT projevit i postizenim optického nervu (cysticky granulom
hlavy zrakového nervu nebo neuropatie s vitritredlni reakci), fulminativni endoftalmitidou a vzacné i diftzni chorioretinitidou. Diagnostika se opira
o klinicky oftalmologicky nalez a také laboratorni vysetieni hladin protilatek s pfipadnou eosinofilii. Histologické vysetteni mize prokazat kulovitou
polyploidni osifikaci v cévnatce na zadnim poélu oka jako nasledek fibrotizace a kalcifikace postupujici z v okoli vstiebané larvy. Celkova kombino-
vana lécba anthelmetikem a kortikoidem je obtizna, a ne vzdy pfinasi dobry efekt ve smyslu uspokojivého zlepseni zrakové ostrosti. Projevy OLT
u malych déti jsou stéle spojeny v diferencidlni diagndze s retinoblastomem a klinikou dalSich nitroo¢nich chorob.
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SUMMARY
FORMS OF OCULAR LARVAL TOXOCARIASIS IN CHILDHOOD. A REVIEW

The aim of this paper is to present an outline of forms of ocular manifestations of visceral larva migrans in children, as illustrated by the extensive
photographic documentation. Ocular larval toxocariasis (OLT) has various clinical manifestations even in childhood age, in which age representation
has an influence. The most common is presence of peripheral granuloma of the eye, frequently with a tractional vitreal streak leading from the retinal
periphery to the optic nerve papilla. This is followed by granuloma of the posterior pole of the eye, usually reaching from the macular landscape to the
central retinal periphery, always with vitritis. In children OLT may be manifested also in affliction of the optic nerve (cystic granuloma of the head of
the optic nerve or neuropathy with vitreal reaction), fulminant endophthalmitis and in rare cases also diffuse chorioretinitis. The diagnosis rests upon
a clinical ophthalmological finding, as well as laboratory examination of the levels of antibodies with potential eosinophilia. Histological examination
may demonstrate spherical polypoid ossification in the choroid at the posterior pole of the eye as a consequence of fibrotisation and calcification,
proceeding from the surrounding area of the absorbed larva. General combined treatment with antihelminthics and corticosteroids is arduous and
does not always produce the desired effect in the sense of a satisfactory improvement of visual acuity. In differential diagnostics, manifestations of OLT
in small children are still associated with retinoblastoma and a clinical picture of other intraocular diseases.

Key words: ocular larval toxocariasis, visceral larva migrans, antihelminthics

uvoD

pst a kocek. Jejich samicky po kopulaci denné uvolni
do stfevniho obsahu vajitka. Po defekaci se v pGdnich

Projevy larvalni toxokarézy vyvoldvaji u lidi larvy tre-
tiho stadia prevazené psich skrkavek (Toxocara canis)
nebo kocicich skrkavek (Toxocara cati). Onemocnéni ma
nékolik klinickych forem. Po nakaze muze vzniknout for-
ma viscerdlni, o¢ni ¢i smiSena. Dalsi formou je skryta (,co-
vert”), kterd je subklinickd a pravdépodobné nejcastéjsi.
Tito dospéli obli ¢ervi (nematodes) Ziji v tenkém strevé
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substratech nebo ve vodé za pfiznivych klimatickych
podminek vyvinou larvicky, které zde mohou pfezivat.
Jedna se tedy o vSudy pfitomného parazita [1]. Vyplyva
z toho problematika geofagie déti, které se takto mohou
nakazit, nebot ve vzorcich ptdy byla v 10-30 % nalezena
pfitomnost vajicek ¢i larev v mistech verejnych parkd, ale
i détskych hfist [2]. Dalsim moznym zplGsobem nékazy je
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poziti larev ¢i vajicek v nedokonale tepelné zpracovaném
mase infikovanych zvifat. Po poziti mohou larvy napad-
nout paretického hostitele, tedy i ¢lovéka, nebot se v za-
zZivacim traktu ze zralého vajicka uvolni. Déle se v ném uz
nevyviji, pronikaji z tenkého stfeva do krevniho fecisté.
Krvi, ale i vlastni migraci, mohou pronikat do nejriznéj-
Sich organt vcetné oka [1].

Poprvé byly larvy odhaleny v roce 1950 H. Wilderem pfi
rozboru 46 enukleovanych oci déti s retinoblastomem,
pseudogliomem a nejasnou endoftalmitidou. U 24 z nich
odhalil larvy ¢i larvalni kapsule oblych cervi doprova-
zené pfiitomnosti eozinofilt [3]. O dva roky pozdéji P.C.
Beaver se spolupracovniky odhalili toxokarézu jako strev-
niho parazita pst a koc¢ek ve spojitosti s lidskym onemoc-
nénim, kterou pojmenovali jako visceralnilarvou migrans
(VLM), provazenou eozinofilii [4]. V roce 1956 R.L. Nichols
revidoval histologické preparaty H. Wildera a vétsinu la-
rev identifikoval jako Toxocara canis [5]. Podrobné vyset-
s pritomnosti eozinofil{, dale jsou zde zastoupeny epite-
loidni buriky, plasmocyty, makrofagy, polymorfonuklear-
ni leukocyty a fibroblasty [6].

Prvni zpravy o pravdépodobném vyskytu ocni formy
larvalni toxokarézy (OLT) se objevuji v Ceskoslovensku
na prelomu 60. a 70. letech minulého stoleti [7-10]. Za-
sadni pfelom v diagnostice larvalni toxokarézy v Ceské
republice pfinadsi zavedeni modernich sérologickych
metod na konci minulého stoleti, které jsou spojeny se
jménem manzelt M. Uhlikové a J. Hiilbnera, jejichz prace
dosud neztratily na vyznamu [11-14]. Tento fakt se odra-
zil v nékolika zasadnich ¢lancich v Ceské a slovenské of-
talmologii na zacatku tohoto stoleti. Pfedevsim je to roz-
bor forem OLT z hlediska hledani pfi¢in a zptsobu o¢niho
postizeni, vékové cetnosti o¢niho postizeni a o dlilezitos-
ti sérologické diagnostiky v diferencidlné diagnostickych
rozvahach [1]. Déle to byla moznost diagnostiky toxoka-
rézy z moku predni komory oka [15] ¢i vyznam pars plana
vitrektomie (PPV) v jeji diagnostice [16]. Prvni dvé prace
nedoprovazela fotodokumentace OLT, tieti prace spolu
s kapitolou v monografii ,Uveidy” predstavila obrazy pe-
riferniho granulomu [17]. Jednotlivé formy OLT se nelisi
podle véku postizeni, maji svoji klinickou charakteristiku
podle lokalizace. Prevalence OLT se udava 9,7 pfipadli na
100.000 skolnich déti pfi zahrnuti definitivnich a vysoce
suspektnich projevi této parazitarni infekce [18].

Systémové projevy VLM

Systémova viscerdIni infekce ma vseobecné znamé
pfiznaky zanétl, a to je horecka a nevolnost, dale je to
kasel, avsak vétsina pacientl je asymtomatickad [6]. U déti
se pridava lymfadenopatie nebo hepatospenomegalie,
ale také altralgie ¢i artritidy [19] ¢i bolesti bficha a nechu-
tenstvi [20]. Dale jsou to nespecifické symptomy spojené
s centralnim nervovym systémem: spavost ¢i naopak hy-
peraktivita [19] a pfedevsim bolesti hlavy [19,20]. Uvahu
0 moznosti parazitarniho onemocnéni pfinasi vyssi eozi-
nofilie, mGze byt 20-80 %, pfi soucasné zvysené lymfo-
cytdze v nékolikatisicovych hodnotéach, hlavné v prvnich
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mésicich onemocnéni. Pocet pozienych zralych vajicek
spolu se souc¢asnym imunitnim stavem hostitele potom
ziejmé urcuje zdvaznost a rozsah klinickych pfiznakd
larvalni toxokardzy. Tézky celkovy priibéh onemocnéni
VLM pfi myokarditidé ¢i postizeni centralniho nervového
systému zahrnujici fokdlni a generalizované zachvaty za
spoluticasti excesivni imunologické odpovédi na parazi-
tarni infekci mize vést az ke smrti [6]. U déti je daleko
Castéji zastoupena viscerdlni forma, OLT predstavuje jen
5 % [20]. Nazor na pfic¢inu vzniku o¢niho postizeni neni
dosud jednotny. Jestlize se nevyvine dostatecnd imunita,
larvy mohou volné migrovat krevni cestou bez zvlastniho
omezeni. Pro klinicky obraz je rozhoduijici, zda proniknou
z retinalni artérie ¢i choroidalnimi cévami [21]. Histolo-
gicky byla potvrzena piima invaze larvami Toxocara pro
periferni vitreoretinalni formu postizeni [12]. Vlastni za-
nétliva reakce nitroocnich tkani vznikd s nejvétsi pravdé-
podobnosti senzibilizaci hostitele zplodinami, které jsou
vylucovany larvami ¢i larvalnimi antigeny, které se uvolni
z odumirajicich ¢i mrtvych larev, coz maze byt i dusle-
dek 1écby [6]. Po rozpoznani antigenni povahy hlista je
odstartovana obranna imunitni reakce imunokomplexo-
vého a pozdniho bunécného mechanismu, ktera pfispé-
je k usmrceni larvy. Pravé uvolnéni dalSich antigent ak-
centuje daldi imunitni odpovéd' pod obrazem zanétlivé
granulomatézni uveitidy [22]. U solitadrni OLT eozinofilie
nepfesdhne 5-7 % a pocet lymfocyt byva v normé, hla-
diny protilatek byvaji nizké az eventudlné stredni. Vyssi
hodnoty potom svédci pro smisenou formu [1].

Klinicky obraz OLT

Oc¢ni projevy byvaji unilateralni bez rozdilu zda se jed-
na o pravé ¢i levé oko [23], coz je dulezity diagnosticky
symptom spojeny s poklesem zrakové ostrosti (ZO), ktery
si v pocatcich pacient nemusi uvédomit. Oboustranné
postizeni je raritni, ale mozné. Az zasadni pokles vidéni
pro sklivcové projevy pfivadi pacienta k lékafi. U déti to
mUze byt i strabismus pro pokles ZO ¢ileukokorie. OLT se
uvadijako jedna z moznych pficin zadni uveitidy v détské
populaci vzhledem k vyse uvedené geofagii v 3-18 %.
V Ceské populaci je postizeni dospélé populace zasadni.
Ze sestavy 182 nemocnych s o¢nimi projevy bylo déti do
15 let jen 6 %, zatimco ve véku 36 az 75 let to pfedsta-
vovalo 73 % [1], coz odpovidalo i zastoupeni visceralni
formy v nasi republice [13]. Popisuje se ¢astéjsi postizeni
chlapct nez divek. Pro tfi zdkladni formy ocniho postize-
ni se uvadi i rozdilné vékové zastoupeni: pro fulminantni
endoftalmitidu je to 2.-9. rok zivota, kterd je nejvice za-
vazna. Granulom zadniho pélu oka ma hlavni zastoupe-
ni v rozmezi 6-14 let. Nejcastéjsi projev této parazitarni
infekce predstavuje periferni granulom, patfi do obrazu
OLT predeviim v dospélosti [2,17]. Cetnost zastoupeni
periferniho granulomu se u déti pohybuje okolo 60 %
[25,26] a vSeobecné se udava bez rozdilu véku v 44 %
[6,25]. Vlastni masy granulomu OLT jsou vysoce reflektiv-
ni a potvrzuji Uzky kontakt vitrealnich membran se sitnici
[26]. Odpovédi na infiltraci larvami (pfedpoklada se né-
kolik, nikoliv jen jedna) je masivni lokalni zanét v podobé
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granulomu bélavé barvy, ktery zahrnuje postizeni sitnice
a periferniho sklivce. Dalezitym faktorem pro moznost
vzniku granulomu toxokarové etiologie je anamnesticky
Udaj o poziti syrového masa, coz plati hlavné pro dospélé
pacienty [27,28].

Periferni granulom se projevuje parazitarnim postize-
nim v periferii o¢niho pozadi, kdy neni zcela jasné, pro¢
toxokarové larvy davaji zdanlivou preferenci této lo-
kalizaci. MUze to odrazet lokdlni retinalni a choroidalni
vaskuldrni mikroanatomii vzhledem k tomu, ze vétsina
sifeni tohoto parazita je zpocatku hematogenni. Zanét
muze byt difuzni (Obrazek 1 - vlevo) a mlize pfipominat
»snowbank” klasicky pro pars planitidu, coz mize byt di-
ferencialné diagnosticky problém. Sklivcové membrany
Casto obklopuji vlastni granulom po obvodu a vstupuji
hloubéji do sklivce a méné ¢asto sméruji transvitredlné.
Kontrakce téchto membran potom vyvola trakci v podo-

bé radidlniho sitnicového falciformniho zédhybu. Granu-
lom se mUze takto tahnout z periferie az k papile zrako-
vého nervu (Obrazek 1 - vpravo). Mnoho perifernich |ézi,
hlavné nasalné, je asymtomatickych. Teprve vitrealni za-
nétliva reakce ¢i trakce sitnice s postizenim makuly maze
vyvolat az odchlipeni sitnice. Pfi diagnostickém rozboru

Granulom zadniho p6lu oka maze byt lokalizovan kde-
koliv na zadnim pdélu, hlavné byvé subfoveoldrné (Obra-
zek 2 - vlevo) ¢i juxtapapilarné (Obrazek 2 — vpravo), jed-
nd se granulomatdzni masu vétsinou o velikosti jednoho
papildrniho diametru, mdze byt i vétsi. Jeji barva byva
bélava ¢i Sedobélava. Dlouhodobé trvajici proces muize
vést k sekundarni atrofii ¢i naopak hyperplasii retinalniho
pigmentového epitelu. Doprovazi ji vitritida rdzného roz-
sahu od minimalni az k masivni s tvorbou préretinalnich
membrandznich struktur (Obrazek 3 - vlevo). Granulom

Obrazek 1. Vlevo: Difizni periferni vitreoretindlni zanét toxokarové etiologie
Vpravo: Trakeni vitredIni pruh toxokdrového granulomu tdhnouci se z periferie sitnice

k papile zrakového nervu

Obrazek 2. Vlevo: Toxokarovy granulom lokalizovany subfoveolérné vyvolavajici CME
Vpravo: Toxokarovy granulom lokalizovany juxtapapildrné s doprovodnou vyraznou vitri-
tidou
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Obrazek 3. Vlevo: Toxokarovy granulom lezici nad hlavou optického nervu a makularni
oblasti s preretinalnimi membrandznimi strukturami a vitritidou
Vpravo: Rozsahly bélavy toxokarovy granulom zasahujici od makularni krajiny do horni

stfedni periferie sitnice s vitritidou

Obrazek 4. Vlevo: Cysticky granulom hlavy zrakového nervu toxokarové etiologie s vitredl-
nimi pruhy pred celkovou terapif
Vpravo: Cysticky granulom hlavy zrakového nervu toxokarové etiologie s kapildarami na
jeho povrchu pll roku po kombinované 1é¢bé

zadniho p6lu muGze byt lokalizovan bez kontaktu s ma-
kuldrni oblasti ¢i zrakovym nervem i o vétsim prliméru
(Obréazek 3 - vpravo), coz pfedstavuje nutnost diferenci-
alné diagnostické rozvahy ve vztahu k retinoblastomu.
U malych déti vétsinou souvisi jeho odhaleni az s vyvo-
jem strabismu pro deprivaci ZO ¢i pfi zjisténém poklesu
vidéni v rdmci preventivnich prohlidek.

Postizeni optického nervu predstavuje klinicky obraz
neuropatie provazeny vitreoretindlni reakci v jeho okoli
(Obréazek 4) nebo cystou v oblasti hlavy nervu (Obrazek
5). Obraz toxokarové optické neuropatie maze byt roz-
dilny, je to bolestivéd akutni zanétlivd neuropatie nebo
sektorovity edém ¢i difuzni edém vétsinou s peripapilarni
infiltraci.

Endoftalmitis toxokarové etiologie miiZze provazet i bo-
lestivost a obraz smisené injekce na bulbu v poc¢atku one-
mocnéni, reakce v predni komofe byva ¢asto minimalni,
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aviak projevem miiZe vzacné byt az hypopyon ¢i okluzni
fibrinova membrana v zornici. Zasadni obraz pfedstavuje
celularni reakce ve sklivci znemoziujici diferenciaci o¢ni-
ho pozadi (Obrazek 6 - vlevo) az do obrazu leukokorie.
Na ultrazvukovém obraze (UZ) je u toxokarézy pfitom-
nd nepravidelnd hyperechogenita sklivce podminéna
bunéc¢nou infiltraci a Ize odhalit i hutny vazivovy pruh
vitreoretinalni trakce tdhnouci se od centrdIni oblasti do
periferie (Obrazek 6 — vpravo), coz je dalSim diferencial-
né-diagnostickym problémem ve vztahu k retinoblasto-
mu.

Difuzni chorioretinitida je zvazovana jako dal$i moz-
nost OLT, prestoze toto nebylo presvédcivé identifikova-
no. K jejim obraztdim patfi difizni jednostranna subakutni
neuroretinitida (DUSN), kterd obvykle vede k vazné ztraté
zraku, navic mUze tato infekce mit dopad i na druhé oko.
Difaizni chorioretinitida ¢i DUSN je raritni, charakterizova-
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Obrazek 5. Vlevo: Obraz toxokarové neuropatie s vitritrealni reakci v okoli pred celkovou

terapii

Vpravo: Vyrazné jizevnaté sitnicové zmény s atrofii papily zrakového nervu a zbytky vitredl-
ni membrany po kombinované |é¢bé o rok pozdéji

Obrazek 6. Vlevo: Zkaleni sklivce toxokarové etiologie patrné retrolentélné
Vpravo: Ultrazvukovy obraz toxokarové endoftalmitidy se zanétlivymi konglomeraty sklivce a trakénim pruhem jdouci od pa-
pily do periferie sitnice

nd podobou (Obrazek 7) jednotlivych drobnych bélaveé
Zlutych lozZisek centra i stfedni periferie s moznym ede-
mato6znim postizenim hlavy zrakového nervu. Uvazuje se,
Ze jeji pficinou je subretindlni meandrujici migrace larev
vzhledem k ojedinélym pozorovanim [6]. Ve naznacuje,
Ze je zplGsobena osamélym neidentifikovanym cervem,
ale do dnedniho dne jen malé mnozstvi hlistic bylo obje-
veno v takto postiZzenych ocich [29]. Proto by se zde moh-
la uplatnit smisena forma toxokardzy v pfipadé vysokych
hladin protilatek, kdy zanétliva reakce v nitroo¢nich tka-
nich vznikd senzibilizaci hostitele larvalnimi antigeny
sifenymi krvi [1]. Bylo dokumentovano i oboustranné
postizeni u desetileté brazilské divky. Hlistice o velikosti
500-660 um byly objeveny na obou ocich v hornim, re-
spektive dolnim temporalnim kvadrantu sitnice [30].
Postizeni pfedniho segmentu patii k raritnim pozo-
rovanim jen u dospélych pacientd, nebot u déti neby-
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lo zaznamenano. Byl popsan prestup larvy pres artérie
korneoskleralniho limbu do ¢iré rohovky [6], coz mUze
vyvolat skleritidu i keratitidu v poc¢atcich onemocnéni
[1]. Vyznamné je ceské pozorovani larvy v ¢occe profe-
sorem Karlem. V prvni fazi onemocnéni u mladé zeny
byl popsdn vyvoj periferniho chorioretindlniho gra-
nulomu a az nasledné byla nékolikrat pozorovana lar-
va v oblasti zornice pod pfednim a zadnim ¢ockovym
pouzdrem i pfes intenzivni l1é¢bu antihelmintiky [31].
Pfipadné samostatné postizeni spojivky nebylo zatim
prokazano [6].

Diferencialni diagnostika OLT u déti

U malych déti OLT predstavuje zasadné vyznamny dife-
rencidlné diagnosticky problém simulujici retinoblastom.
Musi se vyloucit dalsi onemocnéni, které maji obraz leu-
kokorie: perzistence primarniho hyperplastického sklivce
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Obrazek 7. Vlevo: Klinicky obraz prosaknuti centrélni oblasti zadniho pdélu oka pfi DUSN toxokarové etiologie
Uprostied: Ojedinéla chorioretindIni jizva v.s. po hlistu v priiméru 1 PD s pigmentovou trakci v tempordlni periferii po

kombinované lé¢bé

Vpravo: Mapovité Zlutavé zajizveni sitnice doprovazené castecnou atrofii zrakového nervu o pll roku pozdéji po kom-

binované lé¢bé

— LD TN
WAL
: 25:‘3. ‘T

Obrazek 8. Vlevo: Ftiza bulbu po toxokarovém zénétu
Vpravo: Osifikovana cysta po hlistu v cévnatce, HE, zvétseni 20x

(PHPV) v 19 %, jizevnaté forma retinopatie nedonosenych
v 13,5 % a dale jsou to vrozena onemocnéni zadniho pélu
oka. Mezi tyto stavy patii kolobém cévnatky a zrakového
nervu v 11,5 %, Coatsova choroba v 6 % a syndrom Weve
v 5,5 %. Zadni uveitidy maji také diferencialné diagnostic-
ky vyznam v 16,5 %, z toho samostatna OLT tvofi 9 % [32].
Tato onemocnéni jsou stale diagnostickym problémem
[33]. Diferencidlni diagnostika [2, 6, 34, 35]: Prva dvé uve-
dena onemocnéni maji anamnesticky podlozeny vznik jiz
pfi narozeni. PHPV je spojena s klinickym obrazem mikro-
ftalmu, casto provazenym kataraktou, a pfedevsim retro-
lentikularnimi masami, vse by mélo byt diagnostikovano
v prvnich mésicich po narozeni. Jizevnata forma retinopa-
tie nedonosenych predstavuje oboustranné onemocné-
ni s jasnou anamnézou predcasného porodu a poporod-
ni péce. UZ u obou onemocnéni odhaluje trychtyfovité
odchlipeni sitnice nebo vazivové pruhy tdhnouci se od
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papily zrakového nervu. Coatsova choroba nema v ob-
raze vitreoretindlni membrany, sklivec je ¢iry, na o¢nim
pozadi Ize odhalit krystaly cholesterolu a eventudlné te-
leangiektasie. UZ odhaluje subretindIni exsudaci. Famili-
arni exudativni vitreoretinopatie (syndrom Weve) je cha-
rakteristickd retinalnim falciformnim pruhem, podobnym
perifernimu granulomu OLT. Jednd se oboustranné auto-
zomalné dominantni onemocnéni ¢asto provazené mik-
roftalmem. Zasadni vyznam ma odlieni tohoto projevu
OLT od retinoblastomu, nejcastéjsiho maligniho o¢niho
onemocnéni malych déti. | zde m{ze napomoci UZ, ktery
nepotvrdi kalcifikace u toxokarézy na rozdil od retinob-
lastomu, ale jejich nepfitomnost tumor nevylucuje. Proto
stale zUstava toxokardza maskujici diagnézou tohoto na-
doru, nékdy odhalend az histologicky po enukleaci. OLT
je formovana do granulom ¢i eozinofilnich pseudoab-
scesll, s moznosti trakéniho odchlipeni sitnice dopIné-
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nou o subretindIni tekutinu. RetindIni pigmentovy epitel
atrofuje s porusenim Bruchovy membrany [6]. AZ pozdéji
se projevi prestavba granulom jejich postupnou fibro-
tizaci az kalcifikaci [36], coz potvrzuje nélez z enukleova-
ného bulbu pro jeho ftizu (Obrazek 8 - vlevo) vyvolanou
toxokarovym zanétem. Kulovitd osifikace o priméru cca
8 mm, lokalizovana v cévnatce, s polypoidni prominenci
do sklivcové dutiny v pivodné formovaném zanétlivém
infiltratu (Obrazek 8 — vpravo).

V diferencialni diagn6ze mize napomoci vysetieni ko-
morové vody, u retinoblastomu se odhali laktodehydro-
gendza [37] u toxokardzy jsou to jeji protilatky [15,16].

Laboratorni diagnostika OLT

Pro potvrzeni diagndzy toxokarézy bylo v pocatcich
rozhodujici odhaleni a nalezeni larvy ve fragmentu tka-
né. Az od 70. let minulého stoleti se zacala vyuzivat séro-
logicka diagnostika, kterd pouzivala antigeny pfipravené
z dospélych ¢ervd, ale nedavala uspokojivé vysledky. Te-
prve De Savigny v roce 1975 pfipravil sekre¢né-exkrecni
antigen (ESA) produkovany zivymi larvami. Tento anti-
gen uz byl vysoce rodové specificky a byl vyuzity v reakci
ELISA (enzyme-liked immunosorbent assay) pro jednot-
livé formy larvaini toxokardzy [1]. Jiz titr 1:8 je senzitivni
pro OLT [2,38], pokud tomu odpovida klinicky o¢ni nalez,
na druhou stranu je nutno si uvédomit, Ze je 55-80% pro-
morenost détské populace, coz tuto diagnostiku necini
zcela specifickou [6]. Prevalence protilatek (the antibody
backgraund) se v populaci uvadi mezi 40-80 %. Hladina
protildtek vy3si nez 1:32 je jiz v 78 % senzitivni pro de-
tekci toxokardzy [38]. Narodni referencni laboratof pro
tkanové helmitézy pfi IPVZ (Institut pro postgradualni
vzdélavani) v Praze vypracovala vlastni modifikaci [13],
kdy vysledky jsou vyjadieny optickou denzitou, kterou
do 0,4 hodnoti jako negativni, v rozmezi 0,4-0,5 jako
hrani¢ni. Hodnoty 0,5-0,9 se posuzuji za nizkou pozitivi-
tu, 0,9-1,2 jako stfedni a nad 1,2 znaci hodnoty vysoké.
Zaroven urcuji testem avidity (vyjadfujici pevnost spoje
mezi danym vzorkem séra a multivalentnim antigenem)
IgG pravdépodobnosti ¢erstvé nakazy pfi jeji nizké hladi-
né ¢i nakazu dlouhodobéjsiho trvani pfi jeji vysoké hla-
diné [7]. Nedilnou soucasti diagnostiky je porovnani hla-
din protilatek v séru a v nitroocnich tekutinach. Uziti tzv.
Goldmannova-Witmerova koeficientu (GWC) napomaha
k potvrzeni OLT, nebot se predpoklada tvorba nitrooc¢-
nich specifickych protilatek IgG. V imunologické diagno-
ze OLT vsak neexistuje systematické hodnoceni aplikace
GWC [39]. Pfedpoklada se pozitivita nejméné 1,4ndsobku
pro hladinu v nitroo¢ni tekutiné oproti séru. Cesti autofi
prokézali obdobnou hladinu toxokarovych protilatek IgG
v séru a sklivci ¢i vys$si, navic ve sklivci zaznamenali pfi-
tomnost eozinofilli na rozdil od séra [16]. Slovensti autofi
potvrdili pozitivitu toxokarovych protilatek v komoro-
vé vodé v méné pripadech nez pozitivitu v séru [15], to
nevyloucilo moznost smisené formy [9]. Vyssi vytéznost
GWC byla prokazana u déti nez u dospélych a mize byt
uzite¢nd, pokud se u pacienta objevila zadni uveitida ci
vitritida nejasné etiologie. Sérologicky screenig je pouze
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informativni pro vlastni diagnézu tohoto parazitarniho
onemocnéni [40]. Vysokd produkce specifickych protila-
tek IgG v ramci GWC byla v korelaci s produkci nespecific-
ké IgE [39]. U déti diagndzu larvélni toxokardzy podpoil
nalez vyssi eozinofilie a hypergamaglobulinémie E. Cim
mladsi bylo dité, tim byly vyssi hladiny [20]. Praveé vysoka
eozinofilie ukdzala na moznost diagnézy toxokardzy na
prvnim misté, z 1000 vysetfovanych to bylo u poloviny,
az dalsi v poradi to byly teprve alergické nemoci a vedlej-
$i reakce na léky [41]. Souvislost mezi vysokou eozinofi-
lii a pozitivitou toxokarézovych protilatek IgG metodou
ELISA potvrdila jejich vyssi statisticky vyznamné zastou-
peni oproti nepfitomné patologické eozinofilii [42]. U pa-
cientd s eozinofilii nad 10 % byly toxokarézové protilatky
IgG metodou ELISA v 30 % pozitivni, zatimco metodou
western blot byly prakticky v 50 % pozitivni [43]. Pro dia-
gnostiku OLT hraji vyznamnou roli klinické zkusenosti
oftalmologU, ale vzdy musi byt podpofeny pomocnymi
diagnostickymi metodami [19]. U postizenych dospélych
pacientll pomohla k diagnéze pfitomnost eozinofilie
a v ELISA byly ptitomné pouze anamnestické hodnoty
IgG s ovéfenym anamnestickym udajem o poziti syrové-
ho masa [27]. U dospélé zeny rovnéz po poziti syrového
masa byl pro pokles vidéni detekovan edém papily zra-
kového nervu s cystickou ézi s peripapilarnim seréznim
odchlipenim sitnice. Pro potvrzeni toxokarové etiologie
hovotila eozinofilie a sérova pozitivita IgG [28].

Lécba OLT

OLT muUze byt Ié¢ena konzervativné nebo chirurgicky
v zavislosti na zavaznosti nitroo¢niho zanétu. Medika-
mentdzni terapie je na prvnim misté pii feseni aktivni-
ho zanétu, podle soucasného standardu jsou to korti-
kosteroidy. Slouzi k redukci sklivcovych opacit a tvorby
membrén. Uloha antihelmetické terapie pro OLT z(stava
kontroverzni, protoze nebyly provedeny zadné randomi-
zované kontrolované studie o pouziti antihelmetickych
latek, a to jak intraokularni farmakokinetické, tak farmako-
dynamické. Vychazi se ze studii pro systémovou toxokaré-
zu. Zaklad jeji 1é¢by tvofi derivaty benzimidazolu. Alben-
dazol (20 mg/kg/den) se podava po dobu 1 az 2 tydn(,
silné inhibuje migraci larev. Obecné se albendazol poda-
va u OLT v dévce 400 mg dvakrat denné u déti a 800 mg
u dospélych [17,38] po dobu az 3 tydnl. Abendazol se zda
uc¢innéjsi nez thiabendazol (50 mg/kg/den) doporuceny
jen po dobu 3-7 dni [38]. Navic abendazol je jedinym anti-
helmetikem, které plsobi proti viem vyvojovym stadiim
hlistl (vajicko, larva i dospély cerv). Mechanismus ucinku
predpokladd degeneraci mikrotubulll stfevnich bunék
Cervu a zaroven snizuje tvorbu ATP (adenosin trifosfatu),
¢imz vycerpdva energii a snizuje jejich motilitu. Zabiji tim
i dospélé hlisty. Thiabendazol inhibuje fumarat redukta-
zu, coz snizuje absorbci glukézy. Fumaraza je terminalni
akceptor v metabolismu hlistd, nikoliv vsak u savct [44].
Role samostatné antihelmetické terapie u OLT zUstava
nejasnd, nebot nebylo prokazano, ze by jen sama mohla
zabijet larvy. Navic klinické vysledky prokazaly, ze kombi-
novand terapie celkové podéavanych antihelmetik a korti-

1007



kosteroidll je Uspésné;jsi nez samotna terapie kortikoste-
roidy, nebot snizila moznost opakovani zanétu. V dopadu
na zlepseni vidéni se oba lé¢ebné postupy nelisily. Pro
soucasné pouziti kortikosteroidi hovori i skute¢nost, ze
smrt larvy a jeji rozpad muze vyvolat naslednou zanétli-
vou reakci, kterou kortikosteroidy tlumi [38]. Uspé&snost
diagndzy i 1écby potvrdil pokles hladin toxokarovych IgG
protildtek (ELISA) v séru [45]. Naopak pretrvavajici vyssi
titry 19G naznacily neucinnou lé¢bu soubézné infekce vy-
zadujici jeji zménu [21]. V pfipadé pozitivity hladiny IgE
a jeji monitorovani by mohlo v priibéhu lécby v pfipadé
poklesu ukdzat na terapeuticky efekt [38]. Pozitivni odpo-
véd' na lécbu antihelmetiky provazelo snizeni eozinofilie,
coz potvrdilo diagnézu toxokarézy [41]. Kombinovana
[é¢ba systémovymi kortikosteroidy a antihelmetikem pfi-
nesla urcité zlepseni ZO i klinického nitroo¢niho nalezu
pfi postizeni zrakového nervu [28]. Pfestoze v soucasnosti
neexistuji standardizované parametry davky, trvani a zpQ-
sobu podani, tak vétsina autord preferuje pravé kombi-
novanou terapii [19]. Lokalizace granulomu OLT v periferii
i na zadnim pdlu byly ovlivnitelné lé¢bou. Poc¢atecni ZO
byla vzdy lepsi u periferniho granulom, ale po [éc¢bé jiz
nebyl signifikantni rozdil mezi obéma lokalizacemi zanétu
[44]. Role medikamentdzni terapie ma své limity. Odchli-
peni sitnice, epiretindlni membrany a persistujici sklivco-
vé opacity jsou indikaci pro PPV, coz plati predevsim pro
dospélé pacienty. Nejvétsi efektivita byla u sklivcovych
opacit a nejmensi u odchlipeni sitnice. PPV presto vedla
ke stabilizaci zrakové funkce [38], nékdy i k jejimu zlepSe-
ni pfi odstranéni zanétlivych pasobku ve sklivci a ovéreni
diagndzy rozborem sklivce toxokarovych protilatek [16].
Vétsina operatérd se priklani k ponechani granulomu na
misté, nebot byva spojen pevné se sitnici a jeho odstra-
néni by mohlo vést k jejimu poskozeni [16]. Celkové chi-
rurgicky postup individualné pomohl [19] asi v poloviné
pfipadd, a to i u makularni trakce [46]. Larva lokalizovana
subretindlné byla likvidovana pomoci argonového laseru
v pripadé DUSN [30] a intravitredlné aplikovany ranibizu-

mab byl efektivni v 1é¢né sekundarni neovaskularizace
u OLT [47]. Obé lécebné procedury byly aplikovany u déti
okolo deseti let.

Prevence

Pfi nedostatku dostatecného povédomi o OLT je pro
prevenci onemocnéni dllezité zvySovani povédomi verej-
nosti o toxokaréze. Tim vyvolat snizeni moznosti jeji expo-
zice u ¢lovéka. Pro snizeni rizika infekce musi byt predevsim
pochopen zdroj prenosu. Dfive byl pfimy kontakt s neléce-
nymi infikovanymi sténaty povazovan za dulezity zdroj pre-
nosu, avsak vzhledem k procentualnimu postizeni psti toxo-
karézou neni takto dostatecné vysvétlen. Naopak ndhodné
poziti vajicek toxokarézy v ramci geofagie je proto u déti
zasadni. Nesmirny vyznam ma proto prevence k zabranéni
moznosti pozieni vajicek i larev. Dobra hygiena, myti ru-
kou ¢i jejich otfeni pred jidlem na exponovanych mistech
jsou dllezité. To plati pro piskovisté, venkovni hfisté a parky,
které mohou byt kontaminovany. Také ohrazeni détskych
hiist a piskovist zabrariuje moznosti kontaminace, pokud
majitelé pst toto budou respektovat, spolu s odklizenim
exkrementl svych mazlickd. U dospélych pacientl predsta-
vuje hlavni riziko nedostatecné tepelné zpracované maso,
konzumace syrového hovéziho, predevsim jater.

ZAVER

Kromé uvedeného komplexniho klinického rozboru
dané problematiky je hlavni vyznam sdéleni kladen na
fotodokumentaci klinickych nalezli OLT zadniho pdlu
oka pouze u déti. Jednotlivé klinické obrazy ukazuji na
pestrost nitroocnich projevi této parazitarni infekce. Pro-
jevy OLT u malych déti jsou stale spojeny v diferencialni
diagndze predevsim s retinoblastomem. Lécba je obtiz-
nd, a ne vzdy pfinasi dobry efekt. Nesmirny vyznam ma
proto prevence k zabranéni moznosti pozieni vajicek ci
larev vedoucich ke vzniku granulom.
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