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Toxokaroza u psa domaciho
(Canis Canis lupus f. familiari¥

Souhrn

Hlistice roduToxocara pati k nejrozsfergjSim paraziim na celém sité nasledkem
lidské kolonizace. Diky domestikaci tat secetné populace zdivelych ps$ a katek dostali
do mist, kde seipozeré Zadni savci nikdy nevyskytovali. ParaZlti canis, T. cati a T.
leonina maji obrovsky vyznam prélovéka, protoze mohou fatainovlivnit zdravi nejen
jejich domécich zvat, ale i¢clovéka samotného. Nappri napadeni ghat T. canis miZze byt
prognoza dubidézni az smrtelna nezavisle, zda jedmakazeno prenataldi postnatalg.

Toxocara totiz bhem svého Zivota prochézi vyvojovym cyklemi¢emz kazdy druh
Skrkavky ma ufita specifika. Mezi specifické rysy ve vyvojovémkly se mohou zahrnout i
spouskce aktivujici znénu stadia Skrkavky od vélka, pes larvu k dosfiému jedinci.

Tato prace je za#iena nal. canis, jeji stadia a zjsob aktivace v transplacentarni
migraci, jelikoz bezi fena nema Zadnou moZnosblé proti toxokar6ze. Bhem lezosti fena
nemize podstoupit anthelmintickou ¢lgou, protoZze fpravky jsou ¥tSinou teratogenni.
Navic napadena fena Skrkavkaega toxokarozu svym nda@tim.

Navzdory vyznamnosti pr@lovéka zZistava patogenita a epidemiologie canis
daleko méa probadana nezdba uT. cati. LepSi porozurni epidemiologieT.canis by
mohlo zvysit prevenci lidi f@d toxokar6zou a monitoringésit, aby nedochazelo k jejich

ahynu.

Kli¢ova slova: Toxocara canis, Toxocara cati, Toxascaris leonina, hormon, migrace,

aktivace, somaticka larva, toxokar6za



Toxocarosis in the domestic dog

(Canis Canis lupus f. familiari¥

Summary

Nematodedoxocara spp. belong to the most widespread parasites in thaemvorld
as a consequence of the human colonization. Dubecanimal domestication, numerous
populations of savage dogs and cats got into pladese naturally mammals had never
occurred. ParasiteéB canis, T. cati andT. leonina have huge important for human because
they can fatally influence health of their pets lalgdo human himself. For example, the
prognosis of puppies affected By canis may be dubious to fatal independetly of infection
occured prenatally or postnatally in the whelp.

Toxocara goes through the development cycle during its Wieereas each typeof
roundworm has certain specifics. Among specifictdezs of the developmental cycle,
triggers activating change of ascaris stage frone@m through a larvae to an adult, can be
included.

This work is focused off. canis, its development stages and the activation maimner
the transplacental migration unless a pregnant lerdag has no treatment option against
toxocarosis. Female dog cannot undergo an anthiétmmeatment during gravidity because
most commercial products are teratogenic. Moreof@nale dog affected by the ascaris
transmits toxocariasis to its offspring.

Despite of the significance for human, pathogeyieibhd epidemiology off. canis
remain less explored than Tn cati. Better understanding df. canis epidemiology would be
increase the prevention of people from toxocarasi the monitoring of puppiesto avoid its
death.

Keywords: Toxocara canis, Toxocara cati, Toxascaris leonina, hormone, migration,

activation, somatic larva, toxocariasis
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1 Uvod

Tato bakaléskad prace je za¥ena naToxocara canis (Werner, 1782), ktera je
neiastjSim a celosstoveé nejrozsfensjSim nebezpgnym vnittnim cizopasnikem fisa
dalSich psovitych Selem. Parazituje zejména vdfaviraktu definitivniho hostitele. Do&p
Skrkavky a larvy migrujiciddem hostitele mohou Zigobovat zavazna onemaaon riznych
organi a dalSi zdravotni komplikace, které&Xou zapicinit i smrt. Toxocara se niize dostat i
do lidského organismu, kde figuruje jako paratepidiostitel a zpsobuje onemocmi
larvalni toxokar6zu neboli syndrom larva migransceralis (LMV). U dti se projevuje
piedevsim jako visceralni forma, u starSiéti d dosplych se objevuje vani forme (OLM).

Tato prace je if@devSim zawgiena na slozitou migraci Skrkavkglém hostitele a
porozungnim mechanice aktivaci ,spicich* somatickych larktera niize @ispét novou a
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acinngjSi l&ébou parazitalnich infekci.



2 Cil prace

Cilem bakaléskeé prace bylo zpracovat literarni reSerSi shrafogéi nejnowjsi vedeckeé
informace o Zivotnim cykluToxocara canis, jejim grenosu a zfsobu vzniku infekce u
dosglych pdgi i Stnat, a zaniit se na vlivy hormonalniho stavu hostiteléggevsim bezich
fen) ve vztahu k aktivaci somatickych larev.

Dale byly uvedeny rozdily v Zivotnim cyklu dalSid&krkavek - Toxocara cati a

Toxacara leonia a porovnany s zivotnim cykleffoxocara canis.



3 Objev a vyskyt Toxocara canis

Parazit byl poprvé popsan Wernerem v roce 1782y K& nazval Ascasris canis a
taxonomicky jej zgadil do roduAscaris (Walton, 1897). Po podrob$im zkoumani byla tato
hlistice v roce 1905ipmistna z roduAscaris do roduToxocara. Perlingiero a Gyorgy v roce
1947 popsali prvniifipad toxokardzy dloveka.

Vyskyt T. canis je ¢astji zaznamenan u mladych #af asi 6 misial starych, nez u
dosglych jedindi, také spiSe u fen, nez utp@kulewitz et al., 2012; Overgaauw, 1997;
Schnieder, 2011). Szabova et al. (2007) ve svéi gitekentuje, Ze 53,2 % pstarych do 6
meésial, 37,5 % pé starych 6 - 12 gsicl a 18,8 % p& starSich nez 1 rok bylo na Slovensku
postihnuto Skrkavkou psi.

3.1 Taxonomie

Systematika a taxonomie neni u Skrkavek doposudenmst, zejména na Uroveeledi.
Hlistice (Nematoda) jsou kmenem mnohosiinych organism, které tvdéi jednu
z nejpaetrgjSich a nejrozéensjSich skupin parazitujicich zi¢hia. Popséano je vice nez 20
tisic druhi, ale gredpoklada se jeSweétSi paet (snad az miliony druf). Hlistice jsou parazité
obratlovdi, bezobratlych, ale i rostlingkteré druhy jsou vokazijici. (Papéek, 2000).

Kmen se dli na d¥ tiidy Adenophorea a Secernente&eloZz druha zmima tida
zahrnuje spiSe terestrické hlistice. Secernentdaofena Sestiady: harata (Rhabditida)
h&ratka (Tylenchida) méchovci (Strongylida), spirury (Spirurida), roupi X@urida) a
Skrkavky (Ascaridida). Do posledii@du paiti hlistice spiSe atSich rozmdri, dosahujici az
desitky centimetr, do této skupinyadime Skrkavku psiTpxocara canis) a dalSi druhy jako

nap. Skrkavka keici (Toxocara cati), Skrkavka SelmiToxascarisleonina) (Volf, 2007).

3.2 Morfologie

Morfologie Skrkavky psi je velmi prognliva, protoZze Bhem svého vyvoje omi
neékolik stadii ges vajéko a larvu nez doroste do désgho jedince. Dosfi jedinci Skrkavky

se navic vyznauji pohlavni dimorfismem.



3.2.1 Vaji¢ka alarvy

DospElé samice kladou v oblasti tenkéhoies@a kulovita silnoghna vajéka
s granulovanym povrchem (viz obr. 1). Velikost ¥k se pohybuje kolem 75 — 85 um
(Svoboda, 2001).

Brunaska et al. (1994) provéd ultrastrukturdlni studii na fkaznost sviékani larev
ve vajitku Skrkavky psi. Vagka byla uvolgna z distalnicasti (klohy) dosglé saméky
Toxocara canis a nasledé uchovana v médiuip25 °C. Vzorky vajtek, byly analyzovany
v jedenactém, patnactém a viedtém dni jejich zrani. V jedenactém dni vyvojgisek byly
nalezeny larvy se édwma odliSnymi typy povrchu. Prvni typ larvy ve il je husty a sloZzen
Z vrejSi pokozky a z kutikul druhého getiho stups. Druhy stupé kutikuly se dale sklada ze
téi vrstev (kortikalni, sedové a bazalni). Druhy typ povrchu larvy ve &lajije mér husty
nez prvni typ povrchu a sklada se ze dvou zcel&ledfich membranovych vrstev. Druhd a
treti now vznikla kutikula se zobrazuje jako kruZnicovd,raterymezuje Skrkavku uviiit
vajicka. Vyskyt gchto dvou odliSnych typ povrchi swdci to, Ze larva proSla uviivajicka
dvéma svlékanimi. V patnacty den zrani jsou larvy opkhy d¢ma kutikulami. Prvni v&si
kutikula se sklada z kortikalni,istlové a bazalni vrstvy. Druhad@i kutikula je silgjSi nez
predchozi povrch a je twena vyraza vngjSi kirou, kterou pokryva jemingranulovany
povrch. Larvy vyskytujici se ve vakiu zrajicich ticet dni jsou obklopeny jednou kutikulou.

Povrch tla larev je ténst hladky a obrys vatka je mir zvineny.

Obr. 1: Vajtka roduToxocara: Toxocara canis (A), Toxocara cati (B), Toxascaris leonina
(C), Uncinaria stenocephala (D1) aAncylostoma caninum (D2) (Traversa, 2012)



3.2.2 Dospilci

Morfologie dosglych hlistic Toxocara canis, Toxocara cati a Toxascaris leonina je
velmi podobna (Okulewicz et al., 2012)¢ld dosglych Skrkavek je na jgrezu ovalné az
kruhovité a na obou koncich za&glé. Télo je pokryto krouzkovanou kutikulou bilé az
nazloutlé barvy (viz obr. 2) (Svobodova et Svobd®95).

Obr. 2: Dosplé Toxocara canis (foto Choutkova J., NRL pro tkavé helmintdzy)

Nékteré mezidruhové rozdily v morfologii jsou vidinél u Skrkavek naante- a
posteriornichtastech dla. Frednic¢ast £la Toxocara canis je tvarena kenimi alae, které maiji
elipticky tvar. Alae neboli kdélka lemujici pokozku dosfych hlistic, jsou pravégpodobré
pouzity pro pohyb. Vytv tak stabilni vinovy pohybipSiteni tlem hostitel (Lee, 2002).

Pro porovnanioxascaris leonina ma keni kiidélka delSi a zran¢ uZSi neZloxocara

cati se SirSimi alaefpominaji spiSe tvar Sipky (viz obr. 3).

Obr. 3: Rednicast €la (zleva)Toxocara canis, Toxocara cati, Toxascaris |eonina
(dostupné z http://www.vet-parasitology.com/asadeghp)



Rozdily v posteriorniciastech dla jsou viditelné pedevSim u santicSkrkavek (Taylor
et al., 2007). Ocasriiast &la sam@ Toxocara canis a Toxocara cati ma cervikalni kidélka
(ocasni alae) a naopak ocas saifmeascaris leonina je kuzelovity bez ocasni alae {iNer et
Wakelin, 2002).

Pohlavni dimorfismus Skrkavky sgiga v rozdilné délcesta. SamiceToxocara canis
dosahuiji délky 10 - 18 cm, zatimco samci pouzé®em.

4 Zivotni cyklus rodu Toxocara

Toxocara canis a ma velice slozity Zivotni cyklus (Traversa, 2Dzahrnujici gkolik
typt migraci (trachealni, somaticka, transplacentarnpoatnatalni) (viz obr. 4). Vyvoj
Skrkavky probiha véle definitivniho hostitele nebo nahodného (aberituain hostitele,
v tomto gipack to mize byt i¢lovék. Migrace paratenickym hostitelem $p@ v tom, Ze se
hlistice v hostiteli nevyviji a Wkava, az se dostane dset definitivniho hostitele (Traversa,
2012). Paratenicky hostitel v podstathrani parazitafed vrejSim prostedim a usnatlje
jeho @genos do definitivniho hostitele.

Prepatentni perioda prdoxocara canis je doba mezi pozitim zérodigeho vajtka
parazita a vyskytem Zzivotaschopnych #eli dalSi generace v exkrementech. U trachealni
migrace prepatentni perioda trva 4 — 5 tydnu transplacentarninignosu 2 — 3 tydny (Epe,
2009; Parsons, 1987; Taylor, 2007).

Vyvojovy cyklus Skrkavky je dale ovlivim faktory vyskytujici se u hostitele —
hormonalni a imunologicky stav, plemeno, pohlatéiisa mira patogenity (@et poZenych
infekénich vajtek) (Lloyd, 1998; Strube, 2013; Traversa, 2012).

Prepatentni perioda pioxocara canis je doba mezi pozitim zarotteého vajtka parazita a

vyskytem Zivotaschopnych végik dalSi generace v exkrementech. U trachealni acégr
prepatentni perioda trva 4 — 5 tyida u transplacentarninignosu 2 — 3 tydny (Epe, 2009;
Parsons, 1987; Taylor, 2007).



o S
hypobicticky stav larvy Voo g \\ ] - SRR
VAR AT
L W - il ". ‘ﬁ
h‘l_ '''' - /L' i B _‘_5\“' il
Zanét krev Irey
L
; ¢ \
jatra — jatra
somaticka migriyici larva j 3 \ 2
A
plice )
plice
/ (3téfiata, kot'ata,
; hypobioticky stav larvy dospélé kotky)
e L crbraﬂmc.l (dospély pes a kocka)
Elovek  bezobrath
4
bfezost: |
PARATENICKY HOSTITEL - placenta (pes)

; ﬂﬂ =C 3 il ! g
En:scim?l:} 5 dospéla skrkavka
Ve sifeve

DEFINITIVNI HOSTITEL

vyvijejici se vajicko

Obr. 4: Zivotni cyklus Skrkavek

Infekce vajéky Toxocara: 1. Oralni infekce. 2. Trachedlni migrace. 3. 8boka migrace.

Infekce larvamiToxocara: 4. Transplacentarni infekce. 5. Laktogeni@nosu. 6. Migrace
parEckym hostitelem (Overgaauw, 1997, upraveno)

4.1 Vyvoj vajicka ve viéSim prostedi

Dosgli jedinci T. canis ziji vtenkém gew definitivniho hostitele. V tétatasti
traviciho traktu se Skrkavky Ziviieynim obsahem a také zde dochazi k jejich pohlaynim
rozmnozovani. Sartka T. canis produkuje den® velké mnoZstvi vajek @iblizné 25 - 80
tisic (Deplazes et. al., 2013), ale uvadi se aztB0O (Glickman et Schantz, 1981). \&a

10



jsou vylwovana spolkéng s trusem do wWjSiho prostedi, kde se tim zvySuje potencialni riziko
infekce a penosu vajika do nového hostitele (Glickman et Schantz, 1984Joucena
vajicka nejsou infe&ni. Jejich vyvoj do infeéni faze probiha v obdobi octkolika tydni az
po rekolik mésiai, v zavislosti na typu my, klimatickych podminek (teplota, vihkost) a
dalSich faktorech, které mohou jejich vyvoj ovlitvrOptimalni teplota pro vyvoj vajék se
pohybuje 25 - 30 °C a optimalni relativni vihkogtrbéla byt 85 — 95 %. Zasthto podminek
vyvoj vajicka do infekniho stadia trva 9 — 15 dni. Za n&épiiznivych powtrnostnich
podminek vyvoj vajika ve vigjSim prostedi trva az 8 tydin (Brunaska, 1995; Deplazes,
2013; Nagy, 2011; Okoshi, 1968; Okulewicz, 2012ef@aauw, 1997; Schacher, 1957). P
mére nez 10 °C se vyvoj vajek pozastavuje a pod -15 °C larVgxocara dokonce umiraji
(Overgaauw, 1997). Zarignivych podminek istavaji zivotaschopné igkolik let (Strube,
2013).

Ve vrgjSim prostedi dochazi ve vajku k ryhovani blastomery a postupee vyviji
larva 1. generace (L1). Larva se ve §laji dvakrat sviéka aZz do stadia larvy 3. genera&g. (L
Larva 3. generace se jiz stava infiek (Kasai, 1995). Tyto infeki stadia Skrkavek jsou
pozena definitivnim hostitelem nebo paratenickym hekim. Skrkavky v hostitelich, Kie

piijmou infekéni larvu L3, mohou pradavat 1izné typy migraci.

4.2 Trachedalni migrace

Trachealni migrace probiha zejména u dala (Overgaauw, 1997; Pietsch, 2002).
Dozrala vajtka s larvami 3. generace jsou paza definitivnim hostitelem. Po peni se
infekéni vajicka dostavaji do traviciho traktu, kde se z nich pointravicich enzyrin uvoliuji
larvy. Lihnuti larvy z vajika nastava asi 2 — 4 hodiny péjmu (Strube, 2013) a v tento
okamzik z&ina tzv. enterohepatopulmonalni migrace (Svoboddh ,e2001). Larvy z duodena
pronikaji gres stevni sliznici do lymfatickych uzlin (Webster, 1998atouto cestou migruji
skrz lymfatickymi cévami, mezenterickymi cévami @rtalni Zilou do jater (Pietsch, 2002).
Larva se po nakazeni hostitele dostava do kiN®ijné za 24 hodin (Strube, 2013), naslédn
dutymi zilami do srdce a plicni tepnou do plic (vbr. 5) ges plicni sklipky (alveol) do
praduSek. Z piidusnic jsou larvy vykaSlany do uastni dutiny, vnikdp hltanu, odkud jsou
polknuty a migruji opt do tenkého $eva, kde dospivaji a &aaji produkovat nova vdja,
ktera jsou vyldovana spolu s trusem a kontaminuji takjshprostedi (Overgaauw, 1997;
Pietsch, 2002; Strube, 2013; Traversa, 2012).
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Obr. 5: Larvaloxocara canis opousgjici plice (Manhardt, 1980)

4.3 Somatickd migrace

K somatické migraci dochazi fiypasivig, ¢i aktivné. Béhem pasivni migrace se nov
vylihlé larvy prostednictvim lymfy a krve &i télem definitivniho nebo paratenického
hostitele. Aktivni migraci se larvyi§ido jater (viz obr. 6), plic, ledvin, slezinygetn
kosterni a srdmi svaloviny, centralniho nervového systéemu (CNf),i do jinych orgain
(Dubey, 1978; Pietsch, 2002; Stoye, 1981; Strub&3p Overgaauw (1997) uvadi, ze larvy
T. canis se nachazejtastji v centralnim nervovém systému ndeélia larvyT. cati, které
migruji spiSe do sval K aktivni migraci larvy pouzivajiadu proteolytickych enzyin(na.
kolagendzu), jimiz jsou schopné naruSit struktuednptlivych tkani hostitele (Robertson,
1989).

Obr. 6: Dospla Toxocara canis v psich jatrech (Schnieder, 2010)
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V organovém systému hostitele se larvy hromadiaaujs Jejich dalSi vyvoj se zde
pozastavuje atfpchazi do hypobiotického stavu, ve kterém setrvauape dlouhou dobu.
Infekéni ,spici” larva se znovu aktivuje @upii hormonalnich zénach organismu, kdyz je
fena Wrezi nebo v fipac, Ze je paratenicky hostitel p@n definitivnim hostitelem (Strube,
2013).

Bylo prokazano, Ze infekce mladychipselkym pdtem vajtek Skrkavky vede
piedevsSim k somatické migraci, zatimco nizkycgiovajiek snaze dokai vyvoj jako
pohlavrée dosglé Skrkavky ve sew (trachealni migrace). U dodgch a starSich zvat
dochazi pedevSim k somatické migraci, a tim lze Wt skutelnost, Ze se wehto kategorii
psi1 se Skrkavky ve gbveé vyskytuji minimal (Svoboda et Svobodova, 1995).

Pietsch (2002) ve své studii, uvadi, Ze pikakx somatické migrace byla provedena na
univerzig v Minnesot pitva srdce liSky obecnéiiRpitvé byla nalezena sathlarvaT. canis

v perikardu srdce mezi pravou komorou a pravou(siniobr. 7).

Obr. 7: Dospla larva saméka Toxocara canis u liSky obecné (Pietsch, 2002)
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4.4 Transplacentarni migrace

Transplacentarni migrace neboli infekce ploduzen byt vyvolana bdi peroralnim
piijmem zarodk Toxocara u fen kEhem lkezosti nebo reaktivaci somatickych larev
z tk&ového granulomu (Overgaauw et al., 1998; Scothora.e1965; Shillinger et Cram,
1923; Schnieder et al.,, 2011; Webster, 1958b; Y,ufi$19). Po padzni gravidni fenou
zarodKi Toxocara se larvy dostavaji krevnim é&hem ges placentu do plodu, kde se
shromad’uji v jatrech. V tomto fipadt maze byt plod nakaZzen od 11. dniekosti, jak bylo
prokdzano ve studii Lee et al. (1976). Lee etrdikoval gravidni mysiT. canis a zjistili, Ze
prvni znamky translacentarni migrace larev dtolly a placenty jsou od 9. dnéelosti.
Zatimco infekce plodu Zala v 11. den i#ezosti. Naopak reaktivace somatickych lailev
canis u feny zmisobuje nakazeni plodu az od 42. diezbsti (Koutz, 1966; Lloyd, 1993;
Scothorn, 1965). U narozenych infikovanych didése uvaluji vajicka od druhého tydne po
narozeni (Lloyd, 1993).

Pro potvrzeni transplacentarni migrace byla pronad#alSi studie, kter4 hodnotila
piitomnost larev v mozkové tkani u samic mysi a fepotomstva veréch po sob jdoucich
generacich,¢cimz byl potvrzen vertikalni fignos larevT. canis zpisobujici toxokardzu.
Zarover na zaklad testu ELISA, byla vyhodnocena hladina protilatgi&la IgM u potomis.
Bylo zjisttno, Ze hladina IgG byla vySSi u nejmladSich potbnmia rozdil od starSich, kdy se
tato hladina postugn s wkem snizovala. Kdezto hladiny IgM nebyly tak vyzmam
(Yamashita et al., 2006).

Akao et al. (1990) provétl vyzkum, zda ma vliv infekcd. canis na velikost vrhu u mysi.
Pokud byly samice mysi infikovany v rané fazebosti, byl prokdzan vyznamny pokles
velikosti vrhu v 54 % potrétve srovnani s neifinkovanou kontrolni skupinou.

Vysoka prevalence transplacentarni infekce u mladigek byla pozorovanachem

jara a léta, naopak nizsi v zimnim obdobi (Saed&hptl, 2006).

4.5 Postnatalni migrace

Postnatalni migrace sgi@a v laktogenni infekci, kdy dochazfgstupu somatickych
larev T. canis z nakazené feny prdstnictvim mleziva a maigkého miléka na &tata

(Overgaauw, 1997). Cirkulujici larvy pronikaji ddéime Zlazy (viz obr. 8).
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Obr. 8: Larvaloxocara canis v ml&né Zlaze (Manhardt, 1980)

Jejich vylwovani matéskym mlékem z&na rekolik dni po porodu a vrcholi druhy
tyden laktace, pak postupmprodukce larev klesi (Svoboda, 2001). Laktogeteings larev
trva nejmeén 38 dni po porodu (Zimmermann, 1985; Epe, 2009).

Kojici feny mohou byt opakovannapadeny také tim, Z«ijmou nezrala vafka
olizovanim genitalii svych potonik(Traversa, 2012).

Postnatalni migrace seTu canis témet nevyskytuje na rozdil od. cati. Overgaauw
(1997) uvadi, Ze pouze 1,5 % larev gen@si timto typem migrace.

4.6 Migrace paratenickym hostitelem

~ s~

Parateniti hostitel€T. canis mohou byt hlodavci, ptéci, bezobratli (Zizaly, lmngebo
drobni savci (#kolik druhi mysi) a dalSi.

Patateni faze migrace Wwte paratenického hostitele je srovnatelna jakcslest
definitivniho hostitele. Nicménlarvalni rozdleni (VLM — Visceral Larva Migrans, OLM —
Ocular Larva Migrans) zavisi do zfre@ miry na infikovaném druhu 2ete. Larvy se &nr¢
lihnou po poZziti, proniknou igvni sénou a migruji pes okkhovy systém do jater a nasleédn
do plic. Odtud jsou krvi distribuovany po celéttetparatenického hostitele (Abo- Shehada et
Herbert, 1984; Magnaval et al., 2001). V jeho omy@&m systému infeli somatické larvyl.
canis pretrvavaji v hypobiotickém stadiu (Sprent, 1952) @hou Zistavat Zivotaschopné az
po dobu deseti let (Strube, 2013).
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Jak bylo uvedeno, larvy. canis infikuji u hostitelecasgji centralnim nervovy systém
(Overgaauw, 1997) a pogdi oc¢i. T. cati vykazuje podobné migéai chovani uci CNS, ale
zda se, Ze migruje pomaleji a nenapadato CNS (Burren, 1972; Glickman et Summers,
1983; Alba-Hurtado et al., 2000; Akao et al., 20@3johoto divodu bylo navrzeno, Zze mira
prokrveni fiznych organ a velikost larev roddfoxocara hraje vyznamnou roli v distribuci
larev. LarvyT. cati jsou menSi a snaze tak mohou opustithoby systém. Zatimcoé&tsi
larvy T. canis nemohou o&hovy systém rychle opustit a tudiz jsou zadrzenyozku
hostitele (Bisseru, 1969; Dunsmore et al., 1983).

V mnoha studiich byly popsény Kklinické projevy sgg@ s CNS u paratenického
hostitele, zpsobujici zndnu jeho chovani. To vede ke zvySeni pigoatiobnosti konzumace
pro psovité nebo kdkovité Selmy jako definitivni hostitele, Zze om nakazeného
paratenického hostitele (Olson et Rose, 1966; Gdxoland, 1998; Hamilton et al., 2006;
Chieffi et al., 2010). Na zakladtéto teorie byl proveden experiment, kdly canis byla
infikovana do mysi. Studie ukazala, zeéonyv chovani u mysi byly prokdzany 25. az 45. den
po infekci, kdy byla i vysoka koncentrace hromacticee larev v mozku (Burren, 1971,
Skerrett et Holland, 1997). Mysi byly celkownérgé aktivni a agresivni, travily vicéasu
v otewenych prostorech, a projevilo se u nich i zhordgeini a parti (Cox et Holland,
2001).

Jako dalSi model slouzili piskomilove, u kterychyblarvy pritomny vice v ¢ich.
Diky jejich vysoké oni citlivosti a vysokému mnozstvi larev v moke, bylo zjiSeéno, Ze
piskomil infikovanyT. canis se projevuje Spatnou koordinaci a nehybnosti (&lbgado et
al., 2000; 2009).

Experimentalni infekcél. canis u prasete jako paratenického hostitele ukazala, Ze
vysoky vyskyt somatickych larev je v lymfatickychlmach kolem tenkého a tlustéhdesta
(Strube, 2013).

Galvin (1964) popisujeipvladajici trachealni migraci lar@v canis u experimentaka
infikovanych holuli, neba@ na p@éatku infekce bylo velké mnoZstvi somatickych larev
pozorovano v plicich a relatigrmalo larev ve tkani. Stejntak v experimentu Taira et al.
(2003) byl pouzit pt&i model paratenického hostitele. Vy&stani migracerl. canis u kuat
odhalilo nejvyssi koncentraci larev v jatrech aigh. Zatimco maly peet larev byl nalezen
v prsnim svalu, mozku, srdci a dvanactniku. Naopaktudii Azizi et al. (2007) je uvedeno
antagonistickéhodnoceni migrni trasy T. cati u kurat, kde nejvysSi koncentraci larev

vykazovala jatra a mozek.
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Reaktivace a poktavani vyvoje infeknich larev v dosfice T. canis probiha u
definitivnich hostitel, ktefi jsou predatory paratenickych hostiteDalSi moZznym fenosem

larevT. canis z paratenického hostitele je na jejich potoms&toube, 2013).

5 Reaktivace somatickych larev

Podle autar Overgaauwa (1997) a Strube (2013) jsou iditigfaktory spousfici
aktivaci somatickych larev neznamé. Nicraédshima (1961) nazig, Ze hormonalni stav v
pribéhu kezosti feny hraje iezitou roli @i reaktivaci somatickych larev. Po podani
prolaktinu mysim se snizilo mnozstvi larévcanis v jejich tkani, coz vede k zaénu, Ze tento
hormon miize stimulovat somatické larvy v pokmvani migrace. Tato studie byla podpoa
také vysledky Jin et al. (2008), ktery zkoumal tagegnni penos larewvi. canis ze samice mysSi
na jeji potomky, ficemz ®&inek prolaktinu byl retelny. Scothorn (1965)i@dpoklada, ze
prolaktin také inhibuje imunitni reakce hostite[@¢emz tento stav umdaje ziskavani
novych infekci. Na zakladtohoto gedpokladu provedl Overgaaw (1997) experiment. Byla
zjistena vyssSi koncentrace eozinofiliich (bilé krvinkyperiferni krvi trezi feny, coz rze
souviset s reaktivaci somatickych larev. Vyskytydiil krvinek nebyl prokadzan u
nenakazenych gravidnich fen (Overgaauw et al., 1988be, 2013).

Arasu (2001) hodnoatil vliviznych latek na reaktivaci somatickych ladwcylostoma
caninum na zéklad predpokladu, Ze larvy reaguji na okolni ptedi prostednictvim
chemosenzorickych neurbnl kdyz je tato studie zatfena naA. caninum, nevylutuje se tim,
Ze stejna moznost aktivace by se mohla projevit Somatickych larevioxocara canis.

V téchto experimentech bylo zji&to, Ze estrogen, progesteron a prolaktin nentajypvliv

na reaktivaci somatickych larev¢kaliv dle pavodnich pedpoklad préaw brezost a s ni
spojené hormony stimuluji aktivaci @eghod larev do miéé Zlazy a matského miléka
(Burke et Roberson, 1985a, 1985b; Steffe et Stt§@4; Arasu et Kwak, 1999). Schneider et
al. (1996) uvadi, Zze zminé hormony zvysuji hladinu transformujicicistovych faktoi
TGF-beta 1 a TGF-beta 2 v mié 7laze &hem l¥ezosti a laktace.

Arasu (2001) neprokazatimy vliv inzulinu na reaktivaci somatickych larenicmérg
vliv latek jeho podobnych. Transformujidistové faktory IGH1 a IGF$2, se podileji na
regulaci hypobiotického stavu larev fiap C. elegans (Georgi et al., 1990; Estevez et al.,
1993; Ren et al., 1996; Kimura et al., 1997). Ar§&001) také potvrdil, Zeistové faktory
TGF-beta hostitele se po navazani na TGF-beta t@agep. caninum stimuluji reaktivaci

somatickych larev a jejich dalSi vyvoj. Je mozreése podobny signalni mechanismus podili
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na reaktivaci somatickych larev z ticdvého granulomu a ovliwje transplacentélnéi
laktogenni migraci larev u ostatnich hlistiaxocara spp. U A. caninum TGF-beta ale ne#h
vliv na reaktivaci preinfetnich hyobiotickych larev. Tato pozorovani naanjg Ze se signaly
zprostedkovavajici reaktivaciiznych stadii larev mohou liSit (Arasu, 2001).

Pochopeni mechanisnmeaktivace somatickych larevliaxocara spp. miZze napomoci ve
vyvoji prepardl eliminujicich latentni infekce, kdy po podani aithintika dojde

k reaktivaci a naslednému usmrceni parazita.

6 Molekularni aspekty

Molekularni technologie poskytuji alternativniigiup pro identifikaci druin Skrkavek.
Kazdy parazitarni druh ma unikatni ribozomalni D®NA) sekvence, které mohou byt
vyuzity jako markery k rozliSeni Uzcéipuznych a morfologicky podobnych diufChilton
et al., 1995). Pro identifikad. canis, T. cati aT. leonina byly urceny jaderné ribozomalni
DNA markery ITS-1 a ITS-2 (internal transcribed sps 1 a 2) (Jacobs et al., 1997; Li et al.,
2007; Zhu et al., 2000).

Fogt-Wyrwas et al. (2009) vyetal genotypy dosihych T. canis a T. leonina Zijicich
ve stevech dvou odliSnych hostitel- psa a lisky. Vysledky analyzy neindikovaly Zzadné
rozdily vgenomu mezi @ma Skrkavkami. Z tohoto iodu aut®i studie navrhli, Ze
vySefovany druh parazita nema genetickou bariéru pr@nibstitele svého Zivotniho cyklu
(Okulewicz et al., 2012).

Znanacast ged a proteiri Skrkavky psi neni doposud zcela probadanedpoklada se,
Ze genom je ffiblizné 3x WwtSi nez u pdni hlistice Caenorhabditis elegans, jejiz DNA
obsahuje 19 tisic gér(C. elegans Sequencing Consortium, 1998). Jaderna DNA Skrkaaty
je seskupena do 18 chromozibespommier, 2003).

Jelikoz jeToxocara canis ve s¥t¢ velmi rozSfenym parazitem, je vyzkum v molekularnich
metodach ¥novan pedevsim rozvoji vakciny proti toxokaroze. Hlavrohil hraji antigeny —
exkreEné - sekréni produkty, coz jsou proteolytické enzymy, kteyduéuji larvy pii pohybu

v tkanich Bhem migrace hostitelskym organismem (Despommied3RNicmér komegné

dostupna vakcina proti tomuto parazitovi zatim neni
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7 Dalsi Skrkavky parazitujici u psovitych a katkovitych Selem

DalSimi nebezpsmymi parazity Z4du Ascaridida jsou hlisticEoxocara cati (Schrank,
1788)a Toxascaris leonina (Linstow, 1902) (viz obr. 9 a 10).
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Obr. 9: Dosplé Toxocara cati v tenkém Obr. 1Uoxascaris leonina (dostupné
kaicim stewe (Wolken, 2009) Z http:/Aogty.net/articles/article-262/)

7.1 Toxocara cati

Z hlediska morfologie vajka Toxocara canis jsou relativiée vétSi s hrubSim povrchem,

nez vajéka Toxocara cati (Uga, 2000; 1989).
Zivotni cyklus Toxocara cati je stejié slozity jako uToxocara canis. Také u tohoto

druhu probihd trachealni a somatickd migrace. Rozgiroti Toxocara canis je
v transplacentarni migraci, kdy se larvly cati negenaSi pes placentu, ale pouze
prostednictvim matiského mléka (Overgaauw, 1997). Utkb mize laktogenni infekce
nastat Bhem prvnich dii po porodu (Coati, 2004).

Prepatentni perioda Toxocara cati je 7 az 8 tyda po infekci (Epe, 2009; Parsons,
1987; Taylor, 2007).

7.2 Toxascaris leonina

T. leonina jsou obecd méré patogenni, protoZze nemaji prenatélmier@sovou

schopnost (Roberts, 2009). U infeKbexascaris leonina dochazicasgji u dosglych jedindi
hostitele nez u mi#iat, na rozdil od rodilioxocara (Bowman, 2002).
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N 1

Vyvoj tohoto parazita je jednodusSi. Po nékaze itetestvajiky nepronikaji larvy
strevni sénou do krevniho aifu ani neputuji dem, ale aAstavaji v tenkém s, kde
dokortuji smvij vyvoj (Stuchly, 1995).

Na rozdil od Skrkavky psi a &@i T. leonina nepoSkozuje tkanhostitele krom strev.
Ochuzuje pouze hostitele 6zné dileZité latky z potravy a vyluje do steva zplodiny svoji
latkové vyneny (Stuchly, 1995).

U Toxascaris leonina je prepatentni periodafiplizné 10 — 11 tydd (Taylor, 2007;
Sprent, 1958).

8 Zdroje infekce

Bylo prokdzano, Ze zdrojem infekce jgegevsim kontaminovandigla s vejciToxocara
(10 % az 30 %). Jedna se zejména o parktgkd Histe, piskovisE, travniky a dalSi uejna
mista (Gillespie, 1987; Strube, 2013).

Podle zjis¢ni z tiznych evropskych wst, ve kterych byla zkoumanaiga, je ¥tSina
pis&nych mist zn&sSténa vajtky Toxocara cati. Moznym vys¥tlenim je, Ze k&ky pro
vyprazdiovani preferuji klidna mista s pisym povrchem. Zatimco u pge vyprazadovani
ovlivnéno maijiteli, jelikoz psi jsou vemni na fiznych véejnych mistech (Jansen, 1963).
Stejny z&¥r byl popsan i ve studii, kde byla po dobu 4 — &imi pozorovana kontaminace
pise&né pidy exkrementy. Z celkového @to 972 ps a katek psi exkrementy byly obsazeny
pouze v 1% (Uga, 1996).

Potencialni zdroj infekce fize byt sam pes, u kterého se po kaleni drzi viefgtovana
vajicka (Wolfe, 2003; Roddie, 2008). Zngtena srst ale neni velky zdroj infekce, nébo
strsti bylo zaznamenano jen velmi malo zivotascioprvajiek (Overgaauw, 2009).

9 P#iznaky toxokardzy

Toxokardza je parazitni onemaen psi, kocek, a lidi zgisobené fedevsim Skrkavkami
T.canis aT. cati. T. leonina ma sice odliSny vyvojovy cyklus, ale jéetim zastupcem
Skrkavek, ktery cizopasi u psovitych a&kovitych Selem.

Infekce je charakterizovandifmnosti migrujicich larev Skrkavek Wiznych organech
hostitele (Despommier, 2003). Larvy vyvolavaji ahioky zarét ve forne granulomu, ktery
makrofagy nedokazou odstranit. Tyto granulomy molaplisobovat léze étesnych tkani

(Barron et al., 1966). NejvysS8étnost granulotrin byla potvrzena v ledvinach, dale v jatrech,
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strew, plicich, myokardu, kosternich svalech, Stitnézel4slinivce K3ni, hypofyze,
lymfatickych uzlinach, sitnici, mozku, atd.

ruptury (roztrzeni). Bcho byva bolestivé a ztSené, dochazi tak k distenztidha tzv.

Skrkavkové bicho (viz obr. 11) (Despommier, 2003; Svoboda, 2001

Obr. 11: Infikované hicho Skrkavkami u ghéte (Traversa, 2012)
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V hostiteli hlistice roduToxocara produkuji toxicky askaridin, ktery se uviaje
z uhynulych Skrkavek. Tento toxin atakuje nervoygtém hladké svaloviny traviciho traktu,
zpusobi Kece a niize vést az ke smrti napadenéhaetd (Svoboda, 2001).

Migrace larev Skrkavky Zisobuje mnoho dalSich zdravotnich komplikaci. Jednou
Z nich je pneumonie (zétlivé onemocsni plic), coz se projevuje sipavym kaslem, vytokem
Z nosu, 6i a bolesti na plicich (Svoboda, 2001). Larvy desigi se dale do centralniho
nervového systému mohou Z#&mnit encefalitidu (za#tlivé onemocgni mozku) a
meningitidu (zast ochrannych membran pokryvajici mozek a michu)r@ta, 2004). DalSi
klinické pfiznaky toxokardzy u psovitych Selem je nechutenstpatie, matna srst, anémie,
vyhublost, vyvojové poruchyistu, phjem, metabolické osteopatieieke az epileptiformni
zachvaty a dehydratace (Svoboda, 2001; Strube,)20Ql8c’at je napadnéipkryti bulbu
tiretim vickem v disledku Spatného vyzivného stavu (Svoboda, 2001).

Patogenita zjsobendloxascaris leonina je mér dramatickd oprotioxocara. U psi
muze zpmsobit poruchy traveni aistu, zatimco u kisk miZze byt zaznamenan ijem,
krvavy pfijem a zvraceni (Bowman et Hendrix, 2002; Fei, 198Kpshi, 1967).

Se zvysujicim $kem stoupa odolnost organismu proti Skrkavkam iy [@&svy v €le
hostitele prodlavaji hlavié somatickou migraci. U starSich a starych jesvyskyt Skrkavky
velmi sporadicky, proto se tomuto jekikd wkova rezistence.

Celkovy zdravotni stav psa jeildzitym ukazatelem pro jeho maijitele. Zdravy pes
nejevici zmigné giznaky toxokarozy, je bystrygily a reaguje na podity okoli.
Fyziologické funkce vSech jeho orgéjsou v rovnovaze a vyztiaji se harmonii w&Sich i
vnitinich projewi Zivotnich pochotl (Slavik et al., 2010).

10 Diagnostika

Jedna z metod, jak potvrdit poderi na vyskyiToxocara je koprologické vyséeni, kde
se vajéka tchto hlistic prokazuji ve stolici pomoci mikroskogého vySdeni (Strube,
2013).

DalSi metoda, ktera zafi§je ptikaznost toxokarozy je vydeni krve na zakladzvyseni
poctu bilych krvinek, zejména eozinofil za pouziti sfieké EIA (Enzyme Immunoassay),
(Overgaauw, 1997; Scheuer, 1987) znama také jaktSAL(Enzyme-Linked Immuno
Sorbent Assay). Jedna se o analytickou metodu panodiv ke stanovenfiznych antiget a
jejich interakci s protilatkami.

Plicni napadeni Skrkavkou je viditelné na rentgelnupsa.
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Na ledvindch chirurgické diagnozy jsou makroskopieiditelné zngny projevujici se
jako Zlutaw bilé te&&kované léze (viz obr. 12) (Barron, 1966; Haydery,5tSchnieder, 2011).
V pokrctilejSim  stadiu onemoemi jsou vyrazné iz zmimé Kklinické projevy

nakazeného zkete, podle kterych setthe stanovit diagnostika.

Obr. 12: Somatické larvy v ledvinach (Svoboda, 2001

11 Profylaxe a I&ba toxokarozy

Prevence fed nakazenim toxokar6ézou je dodrZzovani spravnychpravidelré
provadgnych chovatelskych Ukdnc¢imz ochranime nejen svého psa &kkn ale zabranime i
piipadnému nakazeni lidi &td Toxocara je parazitpienositelny ze zvéte naclovéka, ma
tzv. zoonoticky potencial

Chovatelské ukony sptvaji v hygienickych opaenich a pravidelnych @édrvovani
(dehelmintizace) zvat. Zvirata by néla také dodrZovat spravné stravovaci navyky, Keoe
dulezité pro spravny rozvoj imunity hlayru S€nat a ka'at, jako nekrmit syrovym masem
Z neznamych zdrdj

K hygienickym opatnim zpravidla p#t udrzovani urrné koncentrace zkdt ve
vybéhu, odklizeni psich vykala dikladné mechanickéisteni kotai. (Schneider, 2006).
Strube (2013) navrhl mozZnosisteni parou s teplotou nad 70 °C, kdy tato teplot&Zen
vajicka Skrkavky zabijet.

Dehelmintizace je jednou ndje@zit¢jSich a nejbzngji pouzivanou metodou proti
moznosti vyskytu Skrkavky u fisa katek. Odtervovacich prepar@texistuje celéfada a
rozliSuji se na zakladvelikosti, Wku zvirete (Svoboda, 2001) a formou podavani:

» Pastase pouziva fedevSim u shat a kaat, nikoliv u dosplca. Pisobi pouze

jednorazoy, proto se musi @agrvovani v pravidelnych intervalech opakovat.
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» Tabletymaji Sirokospektralnigsobeni proti mnoha viiitim paraziim a pouzivaji se
u dosglych zvirat. Ot pasobi pouze jednorazéva odervovani se musi v

pravidelnych intervalech opakovat.

e Spot onje ampule s &nnou tekutinou uvni{ kterd se aplikuje ffmo na Kizi mezi
lopatky zvfete. Tyto preparatyisobi delSi dobu, obvykle jedergsic, a fisobi nejen

na vnitni parazity, ale také na mnohoggich parazii (Svoboda, 2001

U Sknat se uplatuje tzv. preimaginalni dehelmintizace. Prvniblg by néla z&it dva
tydny po porodu, chce-li se zabranit Skrkavce kiddenjicek. Nasleds lécba pokréuje
ve dvou tydennich intervalech a kérdva tydny po poslednimiimu matéského mléka
(Strube, 2013; Svoboda, 2001).cbé kezich fen si klade za cil zabranit infekcért
v déloze, proto by fena #ha byt odervena Bhem kryti a poté az spdie se Stnaty. Bchem
bfezosti by odervovani feny rlo byt radji odloZzeno, protoZe dkteré gipravky maji
prokazateld teratogenni efekt (Svoboda, 2001). Anthelmintikaabtuji @&inné latky, které
mohou vykazovat i jista rizika pro hostitele, prge nutné podani ffpravku gizpusobit
hmotnosti zviete a optimalnimwasovému harmonogramu. Pro docileni lepSiho efektu a
nevytvaeni rezistence je vhodné kortieir pripravek po utité vyskidat.

U¢inné latky zahrnuté v anthelmintikach jako hamiperazin, milbemycin, selamectin,
pyrantel, praziquantel a emodepsidse nejvice vgjizikombinovad (Reinemeyer, 1992;
2005). Nedavné studie prokazalycinhost a bezpmost tablet obsahujici pyrantel,
oxantel,praziquantel a emodepsid prdtrqzeré nebo experimentatnziskanym infekcin.
canis, A. caninum a dalSich psich endoprazi{Schmid, 2010). Vysokou ¢innost proti
Skrkavkam u kdek mela kombinace pyrantelu a praziquantelu (Hellman®Q3). V dalSi
studii byl podavan kikam emodepsid, kteryd#hl100 % &innost v |€bé proti infekciT. cati
neboT. leonina (Altreuther et Reinemeyer, 2005). Emodepsid v kimiati s praziquantelem
prokazaly efektivitu proti vd8em vyvojovym faziMoxocara cati u katkovitych Selem a
dokonce spol¢ stim nebyly pozorovany zadné nezadoucinky u hostitele
jakychkoliv davkach (Reinemeyer, 2005).

Zpusob napadeni parazita v hostiteli jézmy, nap. zmirtny emodepsid {sobi
v buré¢nych signalnich drahdch na zvySovani koncentradeacelularnino vapniku a
diacyglycerolové koncentrace neutiom nervosvalové ploténce (Willson et al., 2003). U

hlistic toto anthelmikum vyvolava b&mé zngény a tim brani hltanterpat potravu. Zarowve
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ma vliv na koordinaci svalovych pohyl{Harder et al., 2003; 2005), ktera mé za nasledek
rychlé vyéerpani energie a smrt cilovych hlistic.

12 Zavér

s

Infekce Toxocara je nadale jednim z najtkZit¢jSich parazitarnich onemoani psa, |
kdyz zavazné klinické projevy se stavaji méfastymi. ZvlaStnim vyznam pro vyvoj
onemocgni u Stnat je transplacentarni a galaktogenrénows od infeéni feny. Z tohoto
divodu by ntla byt fena oSéenad khem kryti a poté aZz spdie se Stnaty. ZvySena
pozornost by @la byt wnovana mladym psn, jelikoZz u starSich fsje pravé&podobnost

Pochopeni mechanismreaktivace somatickych larev tire také napomoci vyvoji
preparéi eliminujicich latentni infekce, kdy po podani aithintika dojde k reaktivaci a
naslednému usmrceni parazita.
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