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Souhrn

Cyathostominae. Dlouha@hliZzena potkeled’, ktera byla povazovana za nepatogensiesn
poslednich let se vSak tento pohled na tuto ,nejptaisu” populaci hlistic zemil. Védci
dosgli k ndzoru, Ze tak nepatogenni neni &tigi podrobré zkoumat. Vysledky vyzkumu
ukazaly, Ze cyathostomins jsotivodci mnoha systémovych problénkteré se az donedavna
prisuzovalySrongylus vulgaris. Celkem existuje 52 drdlcyathostomins, jenz se mezi sebou
morfologicky liSi. Rozpoznanéthto hlistic je v sotasné dob problematické a pouze
zkuSeny laborant dokazeradit zkoumané dogfg jedince do spravného druhu. Stejako
jiné hlistice i cyathostomins maji vyvojovy cyklboez mezihostitele. Vysledkem tohoto
snazeni rlo byt shromazéhi ucelenych informaci o uznané samostatnéegledi
Cyathostominae. Tento soupis ma za ukol seznéemtie s jejich taxonomickym Zazenim,
vyvojem, ale hlavé s jejich patogenitou a to jak klinickou, ktengspbi negativé béhem
Zivota na hostitele, tak i posmrtnou, kdézmme pimo vidét anatomické zrny na
napadeném organismu. Dotkne se i morfologieipledii Cyathostominae, ktera plati ob&cn
pro vSechny. Nebude vSak podrélpopisovat samotné druhy. Nastinidda, jenz se &n¢
pouziva proti Cyathostominae a s jak@inaosti na tyto hlisticegsobi. Zjistilo se, ze
dulezitym objevem je jev zvany hypobidza, ktery ssktuje jen u této paeled. Diky ni
dokéazou cyathostomins v hostiteli byt tak dlouhobul (aZ dva roky), po kterou s&iaou
hromadit ve sin¢ tlustého seva. Ri hromadném vynieni, jenz se nazyva larvalni
cyathostomoéza, jsou wtina koni klinické piznaky. Zde je uvedenakolik z nich: kolika,
prajem, ktery niize zapi¢init hubnuti, podkozni edém, sezénni malatnostresepapod.
Nemért dulezity je rozbor krve, jenZ fite ukazat, co segsre déje za procesy v hostiteli.
M¢él by se provag pii kazdém podéaeni na larvalni cyathostomézu. U koni Ize pozorovat
tyto d&je: hypoalbuminémie, hypoproteinémie, proteinuneytrofilie, sérova alkalicka
fosfataza, leukocytéza, eozinofilie, anémie &j.grvé se sleduji vnini anatomicke zgmy
jako nap. edém sliznice, nekrotické udiy, prekrveni, nahromaahi eozinofili i makrofag,
zaret aj. L&ba larvalni cyathostomédzy je velmi problematickBartena \&tSinu anthelmintik
jsou cyathostomins rezistentni. Jen skupina maktméych laktoni ma vyborné vysledky
pii Ié¢ebném programu. lips intenzivni I&bu miZze pacient uhynout. Prevence jeéefitym
faktorem pro eliminaci cyathostomins¢M by se alespiojednou tydg odstranit vykaly

Z pastviny, dodrzovatasovy rozestupipaplikaci anthelmintik a ugdat vySeteni trusu. |



nadéle by se tato skupina hlisti¢lenzkoumat a doplnit ch@ici poznatky, abychom mohli
GspEsre predchazet tomuto onemagni.

Kli ¢ova slova:Cyathostominae, cyathostomins, cyathostomézagpatta, kolika, pijem

Summary

Cyathostominae. This subfamily was overlooked ftoray time and was considered to be
non-pathogenic. But the view on this ,,unimportagrup of nematoda has changed during
last years. Scientists discovered, that nonpatioygis not so strict and they had started
detailed research. Results show, that cyathostarim causes of systemic problems, which
were assigned t&rongylus vulgaris. There is 52 species of cyathostomins, that are
morphologically different. It is problematic to tirsyuish these nematoda and just practiced
laboratory technician is able to classify examiaddlt individuals into right species. Like
any other nematoda, cyathostomins have develophwma with no intermediate host. The
result of this effort supposed to be an aggregdtemation about recognized subfamily
Cyathostominae. The task of this bachelor thasis familiarize readers with taxonomic
status, development, but most importantly withrtiegnical pathogenicity, which has
negative impact during life of host, and also pastem, where we can see anatomic changes
on invaded organism. It will also touch on morplyyl@f subfamily Cyathostominae, which
is common for all of them, but individual specied wot be described in-depth. The medical
treatment, which is commonly used, and its effectess will be outlined. There has been
discovered, that hypobiosis is an important phemmmewhich occurs just within this
subfamily. Because of that, cyathostomins are tab$tay for such a long time inside a host
(up to two years), during which they can accumulasede a colon wall. During massive
break-out, which is called larval cyathostomosdiisjcal symptoms are visible. Here are
mentioned some of them: colic, diarrhea, which mweyses loss of weight, subcutaneous
edema, seasonal faintness, depression, etc. A blualgsis is not less important and may
shows what is happening inside the host. It shbaldone whenever there is a suspicion on
larval cyathostomosis. In horses we can find: hipoainemia, hypoproteinemia,
proteinuria, increased alkaline phosphatase, nglilra, leucocytosis, eosinophilia, anemia,
etc. There are inner anatomic changes which areredd during autopsy, for example:

mucous membrane edema, hyperemia, accumulatiopsofaphils and macrophages,



inflammation, etc. Therapy of larval cyathostomasigery problematic, because of
resistance to most of anthelmintics. Just groumadérocyclic lactones has excellent results at
treatment program. Despite of intensive treatmepiatient can die. Prevention is important
factor of elimination cyathostomins. Excrementsudi@emoved from pasture at least once a
week , to respect the proper period of applicatind to examine excrements. It is important
to keep studying this group of nematoda and medjlmissing information to be successful at

prophylaxis and therapy of this disease.

Key words: Cyathostominae, cyathostomins, cyathostomosisppatiicity, colic, diarrhea
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1. Uvod

Cyathostominae. Dlouharghlizend potkeled’, ktera byla povaZzovana za nepatogenshesn
poslednich let se vSak tento pohled na tuto ,nejptraisu“ populaci hlistic zemil. Védci
dosgli k ndzoru, Ze tak nepatogenni neni &atigji podrobré zkoumat. Vysledky vyzkumu
ukazaly, Ze cyathostomins jsotimedci mnoha systémovych problénkteré se az donedavna
prisuzovaly Srongylus vulgaris. Prozatim nejsou Zadné efektivniugpby, jak prokazat
larvalni cyathostomézu. U cyathostomins se vyskyjey zvany hypobioza. Tento Ukaz je jen
u této podeledi hlistic. Celkem existuje 52 diiulcyathostomins, jenz se mezi sebou
morfologicky liSi. Rozpoznaniéthto hlistic je v sotasné dob problematické a pouze
zkuSeny laborant dokazeiadit zkoumané dogfg jedince do spravného druhu. Stejako
jiné hlistice i cyathostomins maji vyvojovy cyklbez mezihostitele. Postupatasu ziskaly
cyathostomins uitou rezistenci na dosavadni anthelmintika. Jegdblnost Wci nim roste
diky neuvadzenému rutinnimucEbnému programu kénProto je velmi dlezité zabyvat se

timto problémem a najit nové vychodiska z tétoagieu

2. Cil prace

Cilem této prace bylo shromazdit ucelené infornmoenané samostatné @getedi
Cyathostominae. Az donedavna se jiiitldadal velky vyznam. Tento soupis ma za ukol
seznamitten&e s jejich taxonomickym #azenim, které s&asto ngnilo v disledku dvou
néazva pro jeden rodi druh, vyvojem, jenz jetdeZitym faktorem pro usgnou l€bu, ale
hlavre s jejich patogenitou a to jak klinickou, ktendspbi negativé béhem Zivota na
hostitele, tak i posmrtnou, kdetizteme pimo vidét anatomické zrmy na napadeném
organismu. Dotkne se i morfologie patedi Cyathostominae, ktera plati ob&gpmno
vSechny. Nebude vSak podr@popisovat samotné druhy. Nastinidda, jenz se &n¢
pouziva proti Cyathostominae a s jakd@inaosti na tyto hlisticetsobi.



3. Prehled literatury

3.1. Taxonomie

Hlistice podeledi Cyathostominae jsou tagtjSi paraziti koni, které Zfsobuji zn&nou
nemocnost a umrtnost jedindvyzkum €chto parazii je intenzivni, protoze larvy
cyathostomins (dve cyathostomosi& cyathostomiasis) se mohou vyitore velkém pétu

ze sén tlustého a slepéhoreva a timto zfisobit vazné kolitidy, které éiiou mit za nasledek
smrt. Tyto hlistice jsou odolné&# anthelmintikim. Na celém sité bylo zaznamenano

celkem 52 druth cyathostomins u koni, ash zeber (Lichtenfels et al., 2002).

Kmen: Nematoda
Rad: Strongylida
Nadieled: Strongyloidea
Celed: Strongylidae
Podteled: Cyathostominae
Rod: Cyathostomum (Molin, 1861)
C. tetracanthum (Mehlis, 1831)
C. catinatum (Looss, 1900)
C. pateratum (Yorke and Macfie, 1919)
C. alveatum (Looss, 1900)
C. montgomeryi (Boulenger, 1920)
Rod: Coronocyclus (Hartwich, 1986)
C. coronatus (Looss, 1900)
C. labiatus (Looss, 1902)
C. labratus (Looss, 1900)
C. sagittatus (Kotlan, 1920)
C. ulambajari (Dvojnos, Kharchenko and Lichtenfels, 1994)
Rod: Cylicodontophorus (Ihle, 1922)
C. bicoronatus (Looss, 1900)
C. reineckel (Scialdo-Krecek and Malan, 1984)
Rod: Cylicocyclus (lhle, 1922)
C. radiatus (Looss, 1900)



C. ashworthi (LeRoux, 1924)
C. auriculatus (Looss, 1900)
C. brevicapsulatus (Ihle, 1920)
C. elongatus (Looss, 1900)
C. elongatus kotlani (Ihle, 1920)
C. insigne (Boulenger, 1917)
C. leptostomum (Kotlan, 1920)
C. nassatus (Looss, 1900)
C. triramosus (Yorke and Macfie, 1920)
C. ultrajectinus (lhle, 1920)
C. asini (Matthee et al., 2002)
Rod: Cylicostephanus (lhle, 1922)
C. calicatus (Looss, 1900)
C. minutus (Yorke and Macfie, 1918)
C. hybridus (Kotlan, 1920)
C. longibursatus (Yorke and Macfie, 1918)
C. goldi (Boulenger, 1917)
C. asymetricus (Theiler, 1923)
C. bidentatus (lhle, 1925)
Rod: Skrjabinodentus (Tshoijo, in Popova, 1958)
S caragandicus (Funikova, 1939)
S longiconus (Scialdo-Krecek, 1983)
S tshoijoi (Dvojnos and Kharchenko, 1986)
Rod: Tridentoinfundibulum (Tshoijo, in Popova, 1958)
T. gobi (Tshoijo, in Popova, 1958)
Rod: Petrovinema (Ershov, 1943)
P. skrjabini (Ershov, 1930)
P. poculatum (Looss, 1900)
Rod: Poteriostomum (Quiel, 1919)
P. imparidentatum (Quiel, 1919)
P.ratzii (Kotlan, 1919)
Rod: Parapoteriostomum (Hartwich, 1986)
P. mettami (Leiper, 1913)
P. euproctus (Boulenger, 1917)



P. schuermanni (Ortlepp, 1962)

P. mongolica (Tshoijo, in Popova, 1958)
Rod:Hsiungia (K'ung and Yang, 1964)

H. pekingensis (K'ung and Yang, 1964)
Rod: Cylindropharynx (Leiper, 1911)

C. brevicauda (Leiper, 1911)

C. aethiopica (Roetti, 1947)

C. asini (Roetti, 1947)

C. intermedia (Theiler, 1923)

C. longicauda (Leiper, 1911)

C. ornata (Cram, 1924)

C. rhodesiensis (Yorke and Macfie, 1920)
Rod Caballonema (Abuladze, 1937)

C. longicapsulatum (Abuladze, 1937)

3.1.1. Druhy vyskytujici se u zeber

» Cylicodontophorus reineckel (Scialdo-Krecek and Malan, 1984)
» Cylicocyclusasini (Matthee et al., 2002)

« Skrjabinodentus longiconus (Scialdo-Krecek, 1983)

* Parapoteriostomum schuermanni (Ortlepp, 1962)

* Cylindropharynx brevicauda (Leiper, 1911)

* Cylindropharynx intermedia (Theiler, 1923)

e Cylindropharynx longicauda (Leiper, 1911)

» Cylindropharynx ornata (Cram, 1924)

» Cylindropharynx rhodesiensis (Yorke and Macfie, 1920)

3.1.2. Druhy vyskytujici se u oslu

» Cylicocyclus asini (Matthee et al., 2002)
* Cylindropharynx aethiopica (Roetti, 1947)
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* Cylindropharynx asini (Roetti, 1947)

(Lichtenfels et al., 1998)

3.2. Morfologie

Cyathostomins jsoudiné zname jako ,maléervenicervi“, protoZze se obvykle vyskytuji

v ¢ervené nez bilé batv,Mali* se jim nazyva kili jejich velikosti, ktera nefekroci délku
2,5 cm (Corning, 2009).

V minulosti Molin (1861) popsal ro@yathostomum jako strongylidy malé aZigdre velké
velikosti, ktei jsou vSichni v jednom druh@. tetracanthum (Mehlis, 1831). Cobbold (1874)
pozcEji popsalTrichonema arcuata pro larvalni formyC. tetracanthum — ve skuténosti
skupiny druli. Loos (1900) popsal 12 novych dfufoduCyathostomum. Jako nejbzngjSi
druh tohoto rodu il C. tetracanthum. Mnoho diskuzi, které byly vyvolany nad rody
Cyathostomum a Trichonema jsou opodstatmé. Ameréti zameéstnanci (Foster, 1936, 1937;
Mclintosh, 1951) nakonedifali ndzevCyathostomum na zaklad Mezinarodniho kodexu
zoologické nomenklatury, ktera jasaznava rody jako platné. \fipadt Cyathostomum byl
jesSe jeden existujici rod hlisti€yathostoma. Blanchard (1849)ieswdéil mnoho
pracovniki, ZeCyathostomum bylo homonymum. Argumenty prdijeti Cyathostomum
shrnul Mcintosh (1951) dlouho poté, co 8etad otazkou s jeho spolupracovnikyipRd
piedlozil Mezinarodni komise zoologické nemonklatumpce 1932. Komise rozhodla
(Hemming, ed., 1943), Z&yathostomum neni homonymum pr@yathostoma (Anderson et
al., 1980).

Bylo doporuieno, aby v terminologiidzné nazvy pro Cyathostominae (cyathostomins) a
nemoci zisobenédmito hlisticemi (cyathostoméza) se nahradilfivel uzivana jména
(cyathostomes, cyathostomosis), které jsou neja@pesné nebo synonymem. Zahrnuty je
seznam podle rdgda drutii 0 93 jmen na Grovni druh uznani 52 druly prepsani sedmi
druhi a popis jednoho nového druhu. Na Zadost Mezinardamnise pro zoologické
nazvoslovi umistila Cyathostomum tetracanthum (MetB31) na oficialni seznam
obecnych ndavv zoologii. Korti vice nez stoleti staré spory o jmigmo cyathostomins
(Lichtenfels et al., 2002).



3.2.1. Obecné

v

Vnéjsi listova koruna

[ l“ Submediani papila
4774 Py 'x— Lateralni papila

Extra-chitinozni opora
Ustni limec

Vnitini listova koruna

Ustni pouzdro Kutikularni vystelka

ustniho pouzdra

Dorzalni otvor struzky

Nalevka jicnu

(Lichtenfels et al., 2008)

Cyathostominae jsouisdre velké. Ustni limec nafoukly, vysoky, prstéého tvaru,
rozdéleny na vnitni a vrejSi prstence. Zadni okraj ustniho limce je udmigina fednim nebo
piedozadnim okraji Ustniho pouzdra. Amfidy (senzaiokgany) vyrazbinegecnivaji pres
povrch ustniho limce. Vrchol a delSi stopka subdm@ddapily v¢niva ges ustni limec.
Spicka submediani papily je projektilového tvaru, délaz fikrat tak dlouha nez Siroka.
Stopka submediani papily je delSi nez SirSigj$irlistova koruna (ELC) je vyrazmmensiho
poctu a délky nez elementy v listové koruny (ILC).

Elementy ELC jsou delSi nez SirSi, & zakortené, uponovy bod je kousek vzadu od
vrcholu ILC element. Elementy ILC jsou delSi nez Siroké, & zakorgené, Uponovy bod
je priblizné ve ¢tvrting az polovirg hloubky Ustniho pouzdra. Linie vytkené uchycenim ILC
element je zakivena a klikata. Tvar zadniho okraje elentelhiC je rovny a jednoduchy.
Opora pro ELC pokraije s ustnim pouzdrem, protahla, zahnuta, tenédreom konci.
Intrakorondérni pepazka je zgtek opory. Medialni Upon intrakoronalriepéazky umisiny
vpiedu je ke spojeni ELC a ILC.&iy ustniho pouzdra jsou rovné, uzsi v zadsti, ale bez
prsteritého zGzeni. Ustni dutina je cylindricka a SiréZ mlubsi. Zadna struzka

bradavkovitého nebo knoflikovitého tvaru.



Chybi astni zuby. Jicnovy trychtje melky. Jicnové zuby nevyraznéideini svalov&ast
jicnu tvai ccactvrtinu az tetinu délky jicnu. Vyldovaci zadni pér k nervovému prstenci.
Deidridy (senzoricky organ na krku) blizkdeddu Zlaznatého jicnu (Lichtenfels et al., 2008).

3.2.2. Pohlavi

3.2.2.1. Samec

Lumen stieva

Chamovod

Spikuly

Prebursalni papila
Ventorventralni paprsek
Lateroventralni paprsek
Kozni limec

Genitalni kuzel
Gubernaculum

Vnéjsi laterarni paprsek
Mediolaterarni paprsek

Posterolaterarni paprsek
= Dorzalni lalok vacku
Vnéjsi dorzalni paprsek

(Lichtenfels et al., 2008)

Dorzalni paprsek se Sestitvemi. Ventralni paprsky jsou kratSi nebo stejni&ydgez
lateralni paprsky (delSi jsouQ alveatus). Dorzalni lalok je delSi nez boi laloky. VrejSi
dorzalni paprsky se Zatkem spojeni zadnich admich paprsk. Velké gubernaculum

s dorzalni klikou a ventralnim iezem. Genitalni kuzel kratky, kuzelovity. Vrchollsgy ma

osfejsi tvar.



Parové

3.2.2.2. Samice '
f vejcovody
b

Vulva je v p@tu jedna nebo mémez jedna, Lumen stieva
délka ocasu o#tniho otvoru. Pochva je delSi

nez s¥ra¢ vejcovodu. Fedsii vejcovodu je Pochva
ovalna nebo tvaru pismena Y, infundibulum je

delSi nez sérag. Ocas je prstencovitého tvaru,

kratky, délka je mensi nez dvojnasobekmru

fitniho otvoru (Lichtenfels et al., 2008). Vulva
Konecnik

Ritni otvor

3.3. Zivotni cyklus

(Lichtenfels et al., 2008 :
Stejre jako mnoho jinych hlistic i cyathostomins maijimy Zivotni cyklus bez mezihostitele.
Vajicka se spokne s trusem dostanou na pastvinu, kde giagdsvij vyvin na prvni (L1) a
nasleds druhé (L2) larvalni stadium. Doreva ko cyathostomins vstupuji véetim
larvalnim stadiu (L3) (Corning, 2009). Dobigepiti infekenich larev ve vykalech se pohybuje
od 2 do 15 tyda, 15 tydrmi v mokrém obdobi, 11 tydrnv obdobi sucha (Couto et al., 2008).
Jakmile Kin pozije larvy, pokréuji ve svém vyvinu a diky rychlému Zivotnimu cylde
mohou nova vagka s trusem dostat na pastvinihém 5 - 6 tydid. Rychlost vyvoje prvniho
stadia larvy (L1) na stadium L3 jéipo untrné teplok. V teplém pdasi se z vajek
vylihnou infekeni larvy (L3) za pouhé&itdny (Corning, 2009). Teplota je tedy zasadnim
elementem pro vajka i larvy, které se vyvijeji ve vykalech a pro naig L3 na pastviny
(Couto et al., 2008). ezitym faktorem pro migraci infikovanych larev gwlice do travy je
vihkost. KdyzZ je nizSi mnozstvi srazekube pomoct migraci L3 zavlazovani (Couto et al.,
2011). Silny désje dilezitym faktorem pro $&ni cyathostomins, ktery odnesett larvalni
stadium (L3) na &tSi plochu pastviny (Couto et al., 2008).
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Synchranni
.—-._- ks ]
gl_?i,,rﬁ vynofreni
|
v
L3 ve L4 ve L4 v L5
sliznici sliznici lumenu \
|
\J
PoZiti Dospélci
lanvy ve stieve
+ V koni ] ‘
I : Na pastviné : ¢
L3 ' Vajicka
.infekéni stadium ve vykalech
‘\ 12 |r= = L1 /
(Coming, 2009)

Jakmile jsou larvy verétim stadiu (L3) obklopi se ochrannou membranduy, klieré mohou
piezit i gipadné mrazy a tim maji mozndéskat delSi dobu na svého hostitele. Navic
cyathostomins se liSi od ostatnich drdkrvi v tom, Ze zrani na Zatku tetiho stadia larvy
(EL3) mize byt pozastaveno po delSi dobu (Corning, 2009¢lat al., 1999). Tento jev se
téZ nazyva hypobiéza (Matthews, 2008; Stratforal.e2011; van Loon et al., 1995; Wobeser
and Tataryn, 2009). Konkrétni pagiy, které se podileji na vyvolani hypobiézy jsou
neznamé. NiZzou zahrnovat hostitelskou imunitu, studené klifedgozitim L3, hustotu
parazifi ve stevni séné a v lumenu (Kaplan and Matthews, 2004; Love ¢t18199;
Matthews, 2008; Murphy and Love, 1997),ikteySlou negativni zgnou vazbu slizrinim
cerviim a tim pgiispivaji k opozdnému vyvoji larvalnich stadii (Love et al., 1999hledem

k tomu, Ze cyathostomins zahrnuiji vice drule mozné, Ze tento jev je spojen &itymi

druhy. Nicmeég, dikaz z analyzy druhové identifika¢evrtého stadia larev (L4) izolovanych
ze stolice koni s larvalni cyathostomon6zou ukazaddento jev neni druh&specificky.
Neexistuje Zzadnyikaz, Ze by byla hypobioza spojena &tymi kmeny Cyathostominae
(Kaplan and Matthews, 2004). Po poZziti larvy (LBusti swij ochranny obal a napadaiji
sliznici tlustého geva. Jakmile se dostane larvalni stadium doéyveiitrani se tim, ze vytvo
cystu (Corning, 2009). Ve sliznici tlustéhdesta larvy prochazi dalsi fazi vyvoje: &arté

stadium (L4). L4 se nasledinynari ze stevni sliznice a dokaii svij vyvoj na paté stadium
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(L5), které dozraji na dosjze. Dosgla samice poté uvolni véja, ktera putuji s trusem do
vn¢jSiho prostedi (Matthews, 2008). Ve skut®sti aZz 90 % zacy&tych cyathostomins
muze byt ,potl@&eno” v jejich vyvojové fazi EL3. Takto @iou Zistat ve sevni séné asi od

4 mesial do 2 let (Corning, 2009; Kaplan and Matthews, 2Q@¥e et al., 1999). Obdobi,
béhem rehoz dochazi k inhibici, seide liSit v zavislosti na klima. V mirném podnekhbm
pastevniho obdobi nsté péet napadeni larvami, v chlagjgich nesicich se larvy zacysti a
hromadr se vyndi na z&atku jara (Corning, 2009; van Loon et al., 1995)atbé
natasovani je vidt v tropickém podnebi, kde dochazi k inhibici lakeletnich n&sicich a na
podzim se larvy vynialji. Proto maly strongylidi maji schopnosepit nejenom na pastwin
ale i uvnit korg po velmi dlouhou dobu.rPdlouhodobé udrzitelnosti gtu cyathostomins a
lé¢ebnych programech je nutné brat v potaz klimatmd@minky a Zivotni cyklus (Corning,
2009). Rutinni I&ba anthelmintiky nebo stresujici situace jsou povany za nejtllezitéjsi
podrety k zahdjeni migrace larev (Bodecek et al., 20¥Q)tipact vice zvfat na jedné

pastvirg, s tiznymi majiteli je riziko jinéhaasového podani antiparazitik u jednotlivych koni

namisto hromadnédBy. To vede ke kontaminaci pastviny (Mair and D$/eir997).

3.4. Lokalizace

Zacyséné cyathostomins
lokalizujeme v hostiteli na
sliznici i v podsliznéi tlustého
streva, gedevSim vSak ve
slepém sew a pravé ventralni
strarg tlustého seva (Kaplan larva cyathostomins
and Matthews, 2004; Wobeser
and Tataryn, 2009). Murphy

UL RGN (R RNEL ISRV Peregrine et al., 2006) = bar=5cm
slepém sew mazeme najit 40,9 - 68,5 % larev. Téz byly lar¥itgmny v dorzalntasti

tlustého steva.
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3.5. Patogenita

V sowasné dobjsou larvy cyathostomins, které maji sezonni viigigvazovany za
negasgjsi pricinu prijmu u dosplych koni (Murphy and Love, 1997).

Proto jsou nyni zasadni patogenni parazitek®ozoruhodné progna lthem poslednich 25
let prakticky z nejashzaneiené pozornosti na parazitologii koni. Tentoisadilezitosti se
shoduje s vyraznym poklesem vyskytu velkych strémigpich infekci nasledkem rozsahlého
pouzivani modernich anthelmintickych sienin. Restoze jiz nebyli itomni velci
strongylidé, nadaleiptrvavalo klinické onemoeni, které s nimi souviselo. Diky tomuto
poznatku se pozornost obratila na patogenni cyatimiss (Love et al., 1999). Mali
strongylidi maji pozoruhodnou schopnost byt patoge@no korg od okamziku, kdy vstupuji
do jeho steva. Steji jako u jinych hlistic, velky p&et dosglci mize vyvolat klinické
piiznaky jako je letargie, nahly ubytek hmotnostijem apod. Kazdopadrarvalni stadia
cyathostomins dokazou igobit zavazgsi problémy. Na z&tku miZzou L3 zacysinim
zpusobit vazné poskozeniistni sliznice. Desitky tisic zacystych larev mohou pokryt
slizniéni s€nu, poSkozovat ji a tim vyraZrsniZzovat nutdni metabolismus. Nejvice
devastujici poSkozeni dochazi u vyvoje L4 stadig,de vyndi ze sény tlustého geva

z ochranného obalu (cysty) a cyathostomins pakrae svém vyvoji na dospou fazi
(Corning, 2009). Obvykle cyathostomins jsoud&sii smisSené infekce velkych a malych
strongylidnich druti. AZ do nedavné doby jasné zéahzpisobené velkymi strongylidy,
zejménalrongylus vulgaris, jakoz to icasté nalezy velkého zatiZzeni cyathostomins ve
zdanliw zdravych koni, vedlo k vnimani, Ze cyathostomielsyy patogenni. Bohuzel byl
omezen pokrok v definovani detailni biologii a gpgonich mechanisircyathostomins.
Predpoklada se, Zegzkoumavani s@asnych znalosti z patogenniatinkt cyathostomins
pomize podnitit parazitology, fyziology, patology, imalagy a molekularni biology, aby
prozkoumali hostitelské mechanismy této infekceeéylepSim pipack by tato studie rla
zahrnovat posouzeniznych hostitelskych reakci na infekci cyathostomidstre priznaki
onemocgni, krevni biochemii, hematologickou odgdy gastrointestinalni motilitu, zény
v metabolismu bilkovin a gastrointestinalni histopagii. Velmi zdsadni informace jsou
pottebné s ohledem na biologii jednotlivych diiudyathostomins, protoZze patogenni vyznam
konkrétnich drufh cyathostomins neni znam. Hypobiéza ma vyznam ppssaou I€bu a
kontroly cyathostomins, proto byda byt povaZzovana za prioritdést dalSiho vyzkumu
(Love et al., 1999).
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Onemocgni je zmisobeno pedevSim vyvojem larvalniho stadia véesni séné. Nizky paet
larev cyathostomins nema vliv na zdravi &oNicmérgé synchronni vynieni velkého pétu
(v milionech) nezralych parasife spojena s vyznamnou chorobou, zvanou larvalni
cyathostomdéza (Peregrine et al, 2005). Hlavni vyzvpochopeni a korigovarichto
parazifi, je naSe neschopnost identifikovat ¥ ve vykalech a problémdaavani larev na
pastvindch. Dosfé hlistice Ize identifikovat na druhy pouzieg rékolik orgam pomoci
srovnavaci anatomie (Lichtenfels et al., 2002)tlizesr¢lo jedno zvie ze stada klinickou
cyathostomoézu, je pragdodobné, Ze ostattienové skupiny jsou nakazeni téz (Love and
McKeand, 1997). Mezi vyznamné epidemiologické & faktory pro infekci
cyathostomins pétvek, sezona (Peregrine et al., 2005), druhové sldieniinti (Love et
al., 1999) a&as od posledniho ¢drveni (Bodecek et al., 2010; Corning, 2009; Laval.e
1999; Wobeser and Tataryn, 2009). &mné studium slizéinich larev na gram tkén
ukazuje, Ze u starSich hostitéé jich mér nez u mladsSich hostitel Toto naznéuje, ze
hostitelsky ¥k ma vliv na pdet slizninich larev (Gras et al, 2011). Zajimavosti je, fistpp
na pastvu a pastva s jinymitkai byl malo spojen s cyathostomins (Corning, 20@9psie
rekta je snadny, bezgey ukon. Negativni nalez neni zarukou, #é kyathostomdzu nema
(Mair and Divers, 1997).

3.5.1. Klinicka patogenita

3.5.1.1. Enteropatie

Z&kladni skryty patogenntiinek larvalni cyathostomozy je z#tiva enteropatie ovlikujici
slepé a tlusté svo (Love and McKeand, 1997; Love et al., 1999yvéraa et al., 2010), ktera
vznikne v disledku proniknutéi hromadnému vyn@ni larev ze sliznice tlustéhdeta, které
vede k poskozeni sliznice (Kaplan and Matthews420Q0ve et al., 1999; Traversa et al.,
2010; Wobeser and Tataryn, 2009).

3.5.1.2. Priijjem

Enteropatie mize zgisobit i syndrom nahlého jgmu (Bodecek et al., 2010; Corning, 2009;
Kaplan and Matthews, 2004; Lyons et al., 1996; NMa#ts, 2008; Stratford et al., 2011,
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Traversa et al., 2010; van Loon et al., 1995; Webasd Tataryn, 2009). #§movy syndrom
ma v Evrog sezonni vyskyt - pozdni zima a jaro (Bodecek .e28l10; Love et al., 1999;
Mair and Divers, 1997). N&gstji se vyskytuje u zvht mladSich 5 let (Love et al., 1999;
Mair and Divers, 1997). V posledni doge vS8ak mnoho klinickych projavisi od klasického
sezonniho gimového syndromu (Love et al., 1999).

3.5.1.3. Hubnuti

Hubnuti (Kaplan and Matthews,
2004; Lyons et al., 1996;

Matthews, 2008; Murphy et al.,
1997; Peregrine et al., 2005; ;
Stratford et al., 2011; Traversa
al., 2010; Wobeser and Tataryn' 4

2009) je uzce spojeno

s ptijmem. MiZe fejit do
chronické formy (Murphy et al.,
1997; Wobeser and Tataryn, 2009) a sikosmrti kthem 2 - 3 tydd (Love et al., 1999;
Wobeser and Tataryn, 2009). Rychlé hubnutijgetkem hypoalbuminémie (Bodecek et al.,
2010).

3.5.1.4. Kolika

Kolika, neboli bolest ficha, je dalSi obvykly klinicky fiznak (Bodecek et al., 2010; Corning,
2009; Love et al., 1999; Lyons et al., 1996; Peneget al., 2005; Stratford et al., 2011,
Traversa et al., 2010; van Loon et al., 1995)Z®&1k ni dojit v souvislosti s celdgadou
hostitelskycktinitela, i kdyZz v mnoha fipadech nejsou znamé podrobnosti o patofyziologii
strevni koliky. Poruchy gastrointestinalni motilityjsc¢asto klinicky zjevné a jsou obvykle
povazovany za vyznamné patofyziologické prvkye@ti poruchy byly pozorovany iyo
infekci smiSenych strongyloidnich dfuftj. cyathostomins a velci strongylidé) nebo pouze
Srongylus vulgaris. Pfesné mechanismy, kterymi cyathostomingelci strongylidé mni

motilitu sttev, nebyly zji&ny, ale je prav&podobné, Ze jsou zde zdlivé zmeny ve stevni
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sliznici, jakozto vzajemh
souvisejici pitok krve

v mezenterickych cévach a
strevni mikrocirkulace (Love et
al., 1999). Zavazne je, ze
cyathostomins jsou spojovany s
fadou specifickych forem kolik
koni, jako jsou intususcepce
(invaginace, vchlipeni) nebo

tympanie slepéhoigtvadi
nestranguléni infarkty (nekrézy), steghjako s nespecifickou mirnou, medikamentbzn
ovlivnitelnou kolikou (Love et al., 1999). Praymbdobni fivodci nestrangulaich stevnich
infarktt a tympanii slepéhoigva jsou mali strongylidé, stejtak u nespecifickych kolik,
kde je edpokladany vyznam v jejich etiologii. Na zakdabuwasného vyskytu invaginace a
koliky s larvalni cyatstomd6zou w&kolik koni se pedpoklada, ze existuje spojeni memito
dvéma patologickymi stavy (Bodecek et al., 2010).

3.5.1.5. PodkoZni edém
Muzeme jej nalézt naiznych oblastechéla korg (Bodecek
et al., 2010; Kaplan and Matthews, 2004; Lyond.etl896;

Matthews, 2008; Murphy et al., 1997; Stratfordlet2011;
Traversa et al., 2010).

3.5.1.6. Sezonni malatnost

(Bodecek et al., 2010) [

(Bodecek et al., 2010)
Hlavni giiznaky jsou letargie, nechutenstvi a p&aliva konzistence stolice.
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3.5.1.7. Horecka

(Bodecek et al., 2010; Murphy et al., 1997; Kagad Matthews, 2004).

3.5.1.8. Deprese

(Kaplan and Matthews, 2004).

3.5.1.9. Tyflitida
(Love et al., 1999)

Diagnostikovat cyathostomins je obtizné, protoZ&epuajicek ve stolici jetasto velmi nizky
(Bodecek et al., 2010; Murphy and Love, 1997; Pamecet al., 2005). Klinické (jijem,
ztrata hmotnosti, kolika, podkozni edém, k&ed steji tak i laboratorni fiznaky
(neutrofilie, chudokrevnost, hypoalbuminémie, hymmeinémie, zvySeni beta globulin
zvySeni alkalicke fosfatazy, snizeni krevnich e mizou liSit (Bodecek et al., 2010;
Kaplan and Matthews, 2004; Murphy et al., 1997 kulochceme zjistit sprdvnou diagnozu,
je nezbytné prokazatipomnost larev cyathostomins v gastrointestinaltraktu - ve stolici
(Bodecek et al., 2010; Peregrin %

et al., 2005Fi strevni sliznici,
pomoci biopsie nebocthem
pitvy (Bodecek et al., 2010).
Dosgli ¢ervi ve stevnim
lumenu jsou povazovani za
nizkopatogenni (Wobeser and b
Tataryn, 2009). Naproti tomu
larvalni stadia jsou vice ﬁj ”
patogenni ve fazi, kdy pronikaji‘-"ic';. g
¢i se vynduji ze sliznice a tim Zysobuji nejvice Skod (Love et al., 1999; Kaplan and
Matthews, 2004).
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3.5.2. Analyza krve

Celkové peitani krevnich bugk a biochemicky profil séra by sedta provadt ve vSech

piipadech (Peregrine et al, 2005).

3.5.2.1. Hypoalbuminémie

(Bodecek et al., 2010; Corning, 2009; Deprez anctMgsse, 2003; Kaplan and Matthews,
2004; Love and McKeand, 1997; Love et al., 1999irMad Divers, 1997; Murphy, 1997,
Peregrine et al, 2005; van Loon et al., 1995)

Nizka hladina albuminu v séru se rigy@ prokazala za 4 - 6 tyflrod prvniho nakazeni kén
(Murphy et al., 1997; Murphy and Love, 1997). Boeleet al. (2010) uvadi hladinu sérovéeho
albuminu v rozsahu 12.6 — 21.6 g/l. DalSi studiedtda hladinu albuminu v rozmezi 11 - 23
g/l (median 15.5 g/l) a celkové snizeni aré&ercelkové bilkoviny v rozmezi 27 - 53 g/l
(median 39 g/l, vychozi rozmezi 54 - 75 g/IgKby nengl ovliviiovat vysledky.
Hypoalbuminémie a microcystis (zmenseeévené krvinky) byly v souladu se zdlivym
procesem spobeé s vrejSi ztratou krve. Jakorfklad Ize uvést rozBné poskozeniigvni
sliznice. BZka hypoalbuminémie u keénje nefastji dusledkem nadirné stevni nebo
ledvinové ztrat bilkovin. Ta ntize byt zisobena kuli krvaceni z vedu na sliznici

s prosaknutym nadorovyt bilkovinnym vypotkem souvisejici sestnim zagtem, ktery je
kvili sttevnim parazitm (Peregrine et al, 2005). Hypoalbuminémie bylgespms nastupem
prajmu (Murphy and Love, 1997). Wripozere se vyskytujicich fipadi nemusi byt
hypoalbuminémie vzdy (Murphy et al., 1997).

3.5.2.2. Hypoproteinémie
(Bodecek et al., 2010; Lyons et al., 1996)
Byla zjiS€na uctyi koni v rozsahu 31.5 - 47.3 g/l. Ma vyznamny vaghitomnosti

cyathostomins L4 ve stolici koni.
3.5.2.3 Proteinurie

(Peregrine et al, 2005)

Je velmi vzacnyipznak, ktery se snadno zjisti to
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3.5.2.4. Neutrofilie

(Corning, 2009; Love et al., 1999; Mair and Divelr'897; Murphy and Love, 1997; Murphy
et al., 1997; Peregrine et al, 2005)

Typickd hematologicka reakce, kter&gesto gechodna. Vyskytuje se mezi 3 - 9 tydnem po
infekci (Murphy et al., 1997; Murphy and Love, 199Rozsah neutrofilie byl 7,9 - 56,8 x
10%1 (median 19,5 x 1%, vychozi rozmezi 2,9 - 7,7 x ) (Peregrine et al, 2005).

3.5.2.5. Sérova alkalicka fosfataza (ALP)

(Bodecek et al., 2010; Mair and Divers, 1997; Myrghd Love, 1997)

Koncentrace ALP byla navySena mezi 30 - 60 tydnermfekci (Murphy and Love, 1997).
Jeji rozgti je 291 - 1 350 U/l (Bodecek et al., 2010).

3.5.2.6. Fruktosamin

(Love et al., 1999; Murphy and Love, 1997; Murphyk, 1997)

Snizeni vyskytu prainlo mezi 5 - 20 tydnem po infekci (Murphy and Lo¥897). Na
zaklad ziskanych informaci se zda, Zze plazmaticky frukais mize byt citlivym a
spolehlivym indikatorem zgméného metabolismu bilkovin (Love et al., 1999; Muret al.,
1997).

3.5.2.7. Fibrinogen

(Peregrine et al, 2005)

Ukazuje na systémovy zénJeho rozmezi 2,9 - 7,7 g/l (median 4,6 g/l, wailrozmezi 1,6 -
2,9 gll).

3.5.2.8 Leukocytoza
(Bodecek et al., 2010; Mair and Divers, 1997)
Rozmezi mezi 14.9 - 38.0 gl/l.

3.5.2.9. Hypokalémie

(Bodecek et al., 2010)
Rozpti 1,93 - 3,10 mmol/l.
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3.5.2.10. Eozinofilie
(Bodecek et al., 2010; Klei and Chapman, 1999;ha@on et al., 1995)

3.5.2.11. Metabolicka acidoza

(Bodecek et al., 2010)
Naméiené pH 7.24 - 7.28. Aciddza je prapddobr disledkem zavazné endotoxémie.

3.5.2.12. Anémie

(Bodecek et al., 2010; Corning, 2009; Peregrired,e2005)

Tento hematologicky nélez je typicky pro mladé &dttery ukazuje na obdobi
fyziologického nedostatku Zeleza. Zajimavosti gey 2éto studii réli vSichni korg téZkou
microcytosis (zmenSeri&rvené krvinky) v rozmezi 31 - 53 fL (vychozi roasg8 - 53 fL).

Anémie mize byt téz pravipodobré zpisobena krvacenim daeva (Bodecek et al., 2010).

3.5.2.13. Hyperglobulinémie

(Love et al., 1999; Mair and Divers, 1997)
Asi po 6 tydnech narostl pet betaglobulifi po primarni infekci (Love et al., 1999).

3.5.3. Imunita

Imunitni odpo¥d’ namfena proti parazitickymiervim je dilezita pro kontroludchto infekci.
V n¢kterych gipadech tato imunitni odpd&¥ miaze zn&né zhorSit onemoaini, regulovat
imunitni odpo¥di na ostatni stimuly. O imunitni odp&li na parazitickéervy se doposud
mnoho nevi, takZe nentgkvapenim, Ze zatim neexistuji Zzadné vakciny néesng
diagnostické postupy. Imunita proti parazitickgervim je obvykle posuzovana podle
znaného ubytku parazitického zatiZzeni u imunnich jediiradiéni nadzor je takovy, Ze kén
opakovas vystaveni parazitm prostedi, ziskaji specifickou imunitu (Klei, 2000). Vggky
z experimentalnich infekci ukazuji, Ze starSigderi byli vystaveni v minulosti infekci,
jsou odolni proti opakované infekci a jejich oddahfe zandiena na vSechny stadia
vyvojového cyklu parazita (Klei and Chapman, 19%3razitick&ervy mizeme rozdlit do
ttech kategorii na zakladychlosti a Grova imunity, kterou vyvolavaji. V prvnimifpace
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imunita je silna a nastupuje rychle aigpbuje nafiklad Srongyloides westeri aParascaris
equorum. Dosglci téchto parazii se v r@nich zviatech vyskytuji vzaen Ve druhé
kategorii, ktera zahrnuje strongylidy se imunitaijiypomalu a je neuplna, a protcité
arovei infekci pretrvava po cely Zivot jediric Ve ftreti kategorii ziskana rezistence neni
prokdzana na Zadném stupni a Ize usuzovat, Zewvdgispkort jsou Ut@&istém mnoha
parazifi a nezralych jedinc(Klei, 2000). Aktualni Udaje zaloZzené na terénpomorovani
naznauji, Ze kor ziskavaji odolnostiti cyathostomins sdkem. Tato imunitni odpad’ se
pomalu rozviji a je nedplna v tom, Zz&3ina koni, bez ohledu na&ky skryvaji vyznamné
populacedchto hlistic. Odolnost proti hlisticim jeléZitym aspektem ve vztahu hostitel —
parazit.Casto hraje hlavni roliipvytvoieni a patogenezithto nakaz. Pomaly rozvoj
imunity vyZaduje dlouhodasi pisobeni parazitpro Uplné dozrani. Postupy spojené s &pin
zralou imunitni reakci proti cyathostominsie byt jedna z nasledujicich akci: rychlé
vyhoSg&ni L3, redukce pitu EL3, navozeni hypobiozy L3 nasledkem zvySerip&L3,
zabiti a vyho&ni larev ve sliznici, ktera by omezilgkieréci vSechny tyto faze a lumenalni
parazity, které nasledmposlouZzi k dalSimu rozvoji a aktivnimu vyt@mni lumenalnich L4 a
dosglct. Obecr pacty fekalnich vagek (FEC, EPG) u dosfych koni jsou niZzSi nez u
mladsich koni udrzovanych v rdmci podobnéepé I€ebnych protokdl. Cas potebny pro
jejich objeveni ve vykalech podé: stejnymi anthlemintiky se nazyva obdobi znovuobidv
vajicek a jecasto vySSi a kratSi u mladsSich koni nez digsp. To je spojeno se snizenim
acinnosti |eki proti parazibm. Je pravépodobné, Ze tento rozdil jetgoben vyssSi z&Fi
larev ve sliznici u mladych koni, kterym chybi @limunitni reakce u mladSich koni, coz
umoziuje vysSi urovie zpitné infekce (Klei and Chapman, 1999).

Souwasné metody pro odhad && cyathostomins se spoléhaji na pitevni vedeéta
kvantitativni vySeteni trusu. Fekalnim geem vajtek zji¥ujeme mnozstvi lumenalnich
dosglct. To vSak neposkytuje informace o sligmim zatizeni larvalnich cyathostomins
(Cobb and Boeckh, 2009). Podle specifickych laneiiprotilatek 1gG (T) bylo zjigno, Ze
nejvice informaci je z obdobi od 5 tyidpo infekci, kdy jsou vyraznnavySené hodnoty. Pro
posouzeni imuno-diagnostickeho potencialu antiggnkdmplexi, specifickych protilatek
IgG (T), byly analyzovany odp@édi ze séra od experimentdla girozere infikovanych koni
s diagnostikovanou larvalni cyathostomo6zou (Kagplad Matthews, 2004). IgG (T) byly
porovnany od ponik kteri se pasli na kontaminované pastsale od ponik pasouci se na
nekontaminované pasta poniki, ktefi byli odchovani v podminkach bez helniifCobb
and Boeckh, 2009; Kaplan and Matthews, 2004). NasleSechny skupiny byly
experimentalé nakazeny 20.000 L3 za den po dobu 6.dgG (T) protilatky se analyzovaly
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po uplynuti 7 tydf po nakaZeni. Specificky larvalni antigen 1gG (TRrvi se shoduje

s urovni vystaveni cyathostomins. Ponicifikse pasli na kontaminované pastyingli
nejvyssi IgG (T) reakci na oba antigenni kompldXgnici odchovani v podminkach bez
helminti méli nejnizsi IgG (T) reakci a ponici, kiese pasli na pastwnktera byla pedtim
obsazena kimvitymi, meli sttedni IgG (T) reakci na oba antigenni komplexy (leaphnd
Matthews, 2004). Vysledky studie ukazuji, Ze IgGgiQtilatky na 25 kDa antigennim
komplexu koreluji s Urovni expozice cyathostomPanici, ktéi byli vystaveni
experimentalnimu nakazeniglinsérove IgG(T) hladiny protilatek na 25 kDa korexal
vyrazre vysSi nez ponici, kiese pasli na nekontaminovanych pastvinach a jgonik
chovanych v podminkach bez helntifCobb and Boeckh, 2009). Vyznamné vysledky byly
dosazené u prvni skupiny poftifexperimentalé infikovana skupina), kdy proti-25 kDa
komplex IgG(T) protilatek vyznangrkoreloval s obma EL3 a s celkovou zéti sliznicnich
larev. Ve druhé skupénkoni (girozerg infikovana skupina) byla téz vyznamna korelace
proti-25 kDa IgG(T) hladiny protilatek na 2atsliznini cyathostomins (Cobb and Boeckh,
2009; Kaplan and Matthews, 2004; McWilliam et 2010). Tyto vysledky nazgaji, Ze
potencial tohoto antigenniho komplexu by se mohizitgako diagnosticky ukazatel
slizni¢nich cyathostomins. Je zajimavé, ze IgG(T) pretid&0 kDa antigenniho komplexu
vyznamr koreluje s psétemctvrté a paté faze larev a désgh cyathostomins (jak je
uvedeno u firozere infikovanych koni). Tyto vysledky naz&gi, Zze slozky 20 kDa
komplexu niizou byt vyjadeny v pozdjSi fazi vyvoje zivotniho cyklu, nez jsodippmny

v 25 kDa komplexu. Tyto vysledky poskytuji dalgkezy o platnostigchto antigen,
zejména 25 kDa komplex jako imunodiagnosticky magtro meeni intenzity infekce
cyathostomins ve &vni séné (Cobb and Boeckh, 2009; Kaplan and Matthews, 2004)
Vysledky ziskané ze séra #irpzert infikovanych koni ukazaly, Zze IgG(T) protilatky 2& a
20 kDa antigenniho komplexudiou rozliSovat ko& s a bez cyathostomins. Kén

s podefenim na Kklinickou larvalni cyathostomozélinvyznamre vyssi antigen-specifické
IgG(T) hladiny protilatek. Bylo zjinho, Ze se liSi, pokud byli kémozdleni do skupin podle
pohlavi a ¥ku. Po rozdleni, neli nejvice protilatek ko# stai 4-7 let. To naznalje, Ze tato
skupina ngla cyathostomins. Kanve wku 1-3 let, n¢li sttedni protilatkovou odpad’ a u
koni ve ¥ku 10-30 let byla nejnizSiigdni protilatkova odpa@d’ na oba antigenni komplexy.
To mize byt disledkem ¥ku spojeny s poklesem imunitni schopnosti. U koatilenych
dle pohlavi se ukazalo, Ze samice maji vy¢aarssi antigen-specifickych protilatek v séru
nez samci. Dopikové studie jsou nutné k objasr rozdili v protilatkové odpogdi (Cobb

and Boeckh, 2009). Vipozere napadenych dosfych konich doslo ke zvySeni perifernich
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eozinofila, stevnich zirnych busk, eozinofiii a EL3. Tyto nélezy ve spojeni s poklesem
celkového pétu helminti, luminalnich L4, dosflych parazit a drulii cyathostomins
nazn&uji, ze imunitni mechanismy vyvinuly odolnost u pégch koni a tim poskytuji
ochranu proti infekcim cyathostomins. Navic tatagrovani ukazuji, Ze jestlize jéik
vystaven cyathostomins na kontaminované gagtiekava pomalu rozvijici se odolnost proti
vSem stadiim, které jsou ¥m pritomné (Kaplan and Matthews, 2004).

3.5.4. Pitva

VysSeteni @i pitvé ukazalo

Larvy cyathostomins ve sliznici

piitomnost masivénafouklé,
plynem naplgné stevo, které
nentlo prokazatelnou fyzickou
piekazku. Sevo obsahovalo
malé mnozstvi pozité potravy a
strevni sliznice byla fekrvena,

otekla a obsahovala velké

. . = 1006
mnozstvi cyathostomins (Peregrine et al., 2000)

(Corning, 2009; Lyons et al., 1996; Murphy et 4897).

U dalSiho pipadu v dsledku ¢zkého submukédzniho edému (obr. 1) byly izoloveédmdi
streva fiblizné o 1 cm tlustSi a sy drsrejSi, hrudkovigjSi povrch sliznice. Na povrchezu,
byly patrnétetné bilé hrudky u svalové sliznice (obr. 1) a zéfiede bylo na stejné Grovni
rozptyleno petechialni krvaceni (Wobeser and Tata2909).

(Obr. 1 —Césti tlustého $eva zafixované
formalinem z ko# s cyathostomins. Je
zde silny submuko6zni edém (Siroka Sipka)
acetné s¥tlé uzliny (granulomy - malé
Sipky) jsou pitomny pod svalovou

sliznici (Wobeser and Tataryn, 2009).

Mikroskopicky byla sliznice masi¥n
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rozStena o edém, se Sirokou vrstvou &éwych bunik nachazejicich se bezpristre pod
svalovou sliznici (Obr. 2). Lymfocyty byly hajrse vyskytujici z&tlivé buiky, spolu

s menSim pé&tem plazmatickych butk a eosinofiti. V ramci této vrstvy zde byl§etné
samostatné granulomy (Obr. 2 a 3¢kblik granulonmi obsahuji rozpoznatelné larvy hlistic,
ale obvykle vice obsahuji zbytky, které mohou kragitarniho fivodu, spolu

s mnohojadernymi daimi bunkami. Nekteré granulomy byly plné&ervenych krvinek, coz
nazn&uje nedavné krvaceni. Interpretovat nalez na slizoylo nar@né z divodu rozkladu,
avSak byl pitomny edém lamina propria (poslizni vazivo) s pitomnosticetnych
plazmatickych bugk, lymfocyti a eosinofi.. Casti hlistic bylycasté ve sliznici, ¢které byly
obklopeny malym mnoZstvim pojivové tkafiné se zdaly byt v ramci Zlazy nebo véIn

v lamina propria. Zde byly mnobietné malé krvaceniny v lamina propria (Wobeser and
Tataryn, 2009).

(Obr. 2 - Fotomikrograf #tva je

znazorrgno na obrazku 1. Oboustranna
Sipka ukazuje rozsah submukédzniho otoku
(E). Je zde Siroka vrstva zsilivych burgk

a rekolik granulomi (Sipky) pod svalovou
sliznici (te&tkovana linka) (Wobeser and
Tataryn, 2009).

(Obr. 3 - Fotomikrograf gva je
znézorino na obrazku 1Casti hlistic jsou
viditelné na sliznici (malé Sipky). Je zde
Siroka vrstva chronického z&n

v submuko6ze (SM), stejrjako granulomy
obsahuji mnoho dixh burgk (Siroka
Sipka) (Wobeser and Tataryn, 2009).

i

a8

Na zaklad patologického vySétni, které prokézalo kataralni a vlaknity #are slepého a

tlustého gsteva spoléné s krvavymi lozZisky ve sliznici, byl tento stav wan akutni larvalni
cyathostomoéza (Love et al., 1999; Peregrine 2Cfl5; Traversa et al., 2010). DalSi
patologické pozorovani dokazalo otok sliznice (Letal., 1999; Peregrine et al, 2005),
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larvalni cyathostomins na ploSe sliznice, wewtim obsahu a v trusu, nekrotické uzliky na
sliznici jako nasledek vyrteni larev a jejich rozEni mezenterickymi lymfatickymi uzlinami
(Love et al., 1999). Po vieni larev do bazalni membrany epitelialnichdkutnubkovitych
Zlaz, vyvolavaji v lamina propria fibroblastickéakee. Tato reakce se zvysuje, jak larvy
rostou, coZz ma za nasledek deformaci stavby Zkdeyy pohérkovitych hikach nize dojit

k hyperplazii i hypertrofii. Nevelka b@tna infiltrace se vyskytovala v oblasti pod a kolem
zapouzdeneé larvy. Infiltrace je z velk&sti lymfocytarni s &kolika plazmatickymi biikami

a v rekterych gipadech je velky ptet eozinofiti. Frilezitostre je tato eozinofilie silna kolem
okraje kapsle s larvou a je spojovana s wgréanim larvy (Love et al., 1999). Larvy ungisé
v submukoze vyvolavaji tvorbu husté kapsle fibretila kolagenu spolu s vyraznou infiltraci
plazmatickych bugk, eozinofili a Zirnych buik. Silna bugc¢na reakce praihla ve stné
tlustého steva, ktera byla rozptylena ve sliznici lamina praprebo v submukoza je
intenzivni kolem submukdznich larev (Corning, 2008ve et al., 1999; Peregrine et al,
2005). Byly zjis¢ny jiné mikroskopické nalezy v tlusténfesie: vliaknity atvar kapsle kolem
larev, edém sliznice a submukozy (Love et al., 1¥¥9egrine et al, 2005), roztrouSené
oblasti podslizniniho krvaceni s infiltratem eozinafi{Love et al., 1999; Peregrine et al,
2005), wedy a léze se slizini kongesci (Peregrine et al, 2005jt¢nnost mnoha
granulonti, bez viditelnych paraZit¢i krvadcenin, naznalje nedavné vyrieni cyathostomins
(Wobeser and Tataryn, 2009).

Byl pripad, kdy se vyrazny infiltrdt mononuklearnich &kia eozinofiti objevil v lamina
propria a submukozy daiku a edém v lamina propria kaméku, coz je vzhledem k&tiné

lokalizaci larev cyathostomins neobvyklé (Love let E999).

3.6. Lécbha

Za poslednich 40 let sasta Iéba koni anthelmintiky stala rutinou¢Roliv byla tato praxe
aspEsna ve vyrazném sniZzovani nemocnosti a umrtnogiarazitarni nemoci, je kladen silny
tlak rezistence populace hlistic cyathostominsviimlava v posledni d@obavy ve
zdravotnim managementu koni (Kaplan and Matthe@@42 Mnoho tiznych program bylo
vyzkouSeno v pibéhu poslednich dvou desetileti sédavymi usgchy. Pochopeni biologie
cyathostomins, rizikovych faktdmpro vznik infekce a vhodné pouzivani statenaych

anthelmintik je zdsadni pro budouci korigovani s&opiny parazit. PrestoZe mladi kan
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jsou nejvice ohrozZeni, jeitkzité si u¢domit, Ze nachylnost k cyathostomins je celoZivatni
mohou zfisobit klinické onemoaimi v jakémkoliv ¥ku korg (Corning, 2009). V saiasné
doke slouzi k regulaci hlistic u koni tyto anthelmirgikbenzimidazol = BZ (fenbendazol,
oxfendazol, oxibendazol), tetrahydropyrimidiny = FKkoli pyrantelu) a makrocyklické
latkony = MLS (ivermectin, moxidektin, avermectmilbemycin) (Corning, 2009; Kaplan
and Matthews, 2004; Matthews, 2008; Stratford e2&l11). Cyathostomins jsou rezistentni
k vétSine dostupnych anthelmintik. ps intenzivni 18bu mize zentit az 50 % napadenych
zvirat. Stadium EL3 je odolna kwirg ttid antihelmintik, takze i kanpravidel® odcerveni
se mohou nakazit larvami cyathostomins (KaplanMatthews, 2004). Je vhodné pouzZivat
anthelmintika s vysokoucinnosti, které snizi zatizeni pastviny od laregdny, které by byly
acinné proti zacyshym cyathostomins (Corning, 2009). Davkovani amtnetik je rizikovy
faktor pro navozeni ijmu, souvisejici s cyathostomins (Love and McKed@97). Pouze
dva Iéky maji dinnost proti zacyshym cyathostomins: moxidektin a fenbenzadol
(Peregrine et al, 2005)f&d l&bou by se o ucilat hematologické a biochemické vyi&esti
(Mair and Divers, 1997).

3.6.1. Benzimidazoly

Rezistence na benzimidazoly je jiz nyni velmi rtea$a na celém gt (Kaplan and
Matthews, 2004; Matthews, 2008; Stratford et @11). Kwvili vysoké prevalenci rezistence
na benzimidazol u cyathostomins sekava, Ze fevazna ¥tSina koni, [éenych
anthelmintiky dle Iéebného programu, bude napademedstim az vysokym podilem
odolnych¢ervii. Vychazi se zigedpokladu, Ze anthelmintika odstrani citlivé htist{larvy i
dosplé) a [rezivsi jedinci astanou diky své odolnosti. Ti mohou rychle vyttraovou
populaci, ktera je vysoce odolna proti anthelmiiniks benzimidazolem. Nedavna studie
potvrzuje, Ze se totorpsre déje (Kaplan and Matthews, 2004). Navic se pibdé
fenbendazolem zjistilo nahromad T-lymfocyti kolem netknutych larev twici granulomy
spolu s eozinofily a silny zé&hsliznice tlustého #tva (Cobb and Boeckh, 2009; Corning,
2009). Po léb¢ fenbendazolem (FBZ) se snizilgad fekalnich vajiek (FEC, EPG) (Kaplan
and Matthews, 2004). Bylo dokazano, Ze po aplijené davky fenbendazoldigkoval na
100 % dospica. Fxi pétidenni I&€bé se jeho Ginnost mirk sniZzuje (95 % &innost na
slizniéni larvy a 91 % &inek na zacyshé larvy) (Mair and Divers, 1997; Stratford et al.,

2011). Snizeni FEC je povaZzovano za dostgteysoké pro jednu davkudBy, ale ngla by
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byt uvadZzena ndpatelnost pro naslednou larvicidnicliu, protoZze vSechny prosté i by
byly velmi odolné (Kaplan and Matthews, 2004). Reaice na benzimidazoly je razsia,

n¢které cyathostomins vSak mohou byt vnimavé na @ddbzol (Mair and Divers, 1997).

3.6.2. Tetrahydropyrimidiny

U tetrahydropyrimidinu bylo dokazéno, Ze jedinakd@wedstrani 89 - 96 % dadpch
cyathostomins (Stratford et al., 2011). Na tetrabggrimidiny je rezistence podst&tnizsi

nez u benzimidaza| ale vypada to, Ze roste (Kaplan and Matthews4R00

3.6.3. Makrocyklické laktony

Rezistence na avermectin / milbemycin prozatim lzeblSena (Kaplan and Matthews,
2004). Jedina davka moxidektinu (MOXEla dobré trvalé &inky a prokazalo se, Ze je
acinnd proti vSem stadiim cyathostomins (90,8 &mdiost na EL3) (Cobb and Boeckh, 2009;
Corning, 2009; Deprez and Vercruysse, 2003; LowvkMoKeand, 1997; Mair and Divers,
1997; McWilliam et al., 2010; Stratford et al., 201Farmakokinetické Udaje nazn, Ze
tato vyssi Ginnost miZze byt kwili delSi dok& zdrzeni v plazia vyssi plazmatické
koncentrace moxidektinu ve srovnani s ivermectipenperoralnim podani (Deprez and
Vercruysse, 2003). K@néceni moxidektinem maji vyznamivyssi ¢lesnou kondici a
hmotnost (Kaplan and Matthews, 2004). Ribénebyl zjiStn zargt sliznice tlustého gtva,
jak tomu bylo u fendenbazolu (Cobb and Boeckh, 2@@#ning, 2009). MOX riize byt téz
pouzivan s jinymi &innymi anthelmintiky pro Siroké spektrum hlistice$pornou vyhodou je
jeho vysoka dinnost, ale i nejdelSi obdobi znovuobjevenideli Bylo zjiSEno, Ze u
narozenych fibat, jejichZz matka byla é&na MOX, byladlesna hmotnost vy3Si neZ tilfat
narozenych z matek, které bylgéhny IVM (Cobb and Boeckh, 2009). Nicnég¢medavno se
zataly objevovat zpravy o rezistenci na MOX (McWilliaghal., 2010). Ivermectin (IVM) je
velmi &inny proti dosglym cyathostomins (Stratford et al., 2011), alem&ouci vibec
Zadnou dinnost proti EL3 (Deprez and Vercruysse, 2003; Maid Divers, 1997). Tattitla
lé¢ebnych pipravki se pouziva vediSi mie, kvili své dobré tinnosti na cyathostomins,

relativni bezpénosti a je jen malo zprav o rezistenci (Corningd)20
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3.6.4. Terapie klinické cyathostomozy

Bodecek et al. (2010) uvadi terapii
pro klinické cyathostomins, ktera se
sklada z ptidennich davek

fenbendazolu, na kterou navaze

moxidektinu (Bodecek et al., 2010;
Kaplan and Matthews, 2004).
Kortikoidy jsou doportiovany pro

|é¢bu larvalni cyathostomézy

spole&né s podfirnou I&bou g
zavaznych fipadech ztraty tekutin, hypoproteinémii a acidobleaii nerovnovéahou
(Bodecek et al., 2010). Volba analgetik je zalozemaivazeni dle jednotlivych klinickych
piipadi, jelikoz mohou vést k naruSenfestni motolity (Love and McKeand, 1997). #v
rozSiené rezistenci na benzimidazol v populacich cyatimoisis, by néla byt I&ba FBZ
pouzivana s rozvahou &ianost I€by by se nila sledovat pomoci FEC (Kaplan and
Matthews, 2004). Anthelmintikum spdél@ s kortikosteroidy rize mit synergicky dinek:
kortikosteroidy zmiiuji imunitni mechanismy, slizémi paraziti urychli dalSi vyvoj a dogp
do stadia, kdy jsou nachy§i k pisobeni anthelmintik (Mair and Divers, 1997; Love an
McKeand, 1997).

3.6.5. Prognoza

Obecr plati, Ze horSi progndza je u ztraty hmotndsirajmu, které trvaly déle nez 3 tydny

pied zahajenim oy nebo je-li #ejma hypoalbuminémie, neutrofilie hemokoncentrace
(Love and McKeand, 1997).

3.6.6. Studie a jeji vysledky

Zkoumaly se @inky IVM a MOX na dvou skupinach koni. Kritéria pratazeni do této
studie bylo mit alesppjeden z &chto symptoni: prfitomny akutni pijem, ubytek hmotnosti,
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piitomnost larev ve stolici. Po dobu 3 tydoyly sledovény klinické, parazitologické a
bakteriologické parametry, chemické slozeni kr¥gpmnost lareervi ve stolici
(makroskopicky), EPG, get larev (LPG). Oblécby byly efektivni. Odstranily
makroskopické a mikroskopické larvy ze stolice da¥2 tydri. Behem 21 denniho
pozorovani se nevyraZizvysila hmotnost, zlepSily klinické a krevni paegtny. V této studii
nebyl prokazan vyznamny rozdil meamito anthelmintiky, nebdnetrvala dostate¢

dlouho, aby se prokazal (Deprez and Vercruysse3)200

3.6.7. VySetreni trusu

D¢la se testem redukce §ia vajicek v trusu (FECRT).#Pném se porovnava get vajicek
v trusu (FWEC) ped a 10-14 dni po aplikaci anthelmintika. Vysledkgymlo byt
minimalni sniZzeni vajek o 85%. Infikovanou skupinu nejlépe porovnavamel&enou
skupinou pro kontrolu.#Plarvalni cyathostomoéze jsouiyodci helminti neprodukujici

vajicka, tzn. nenaleznou se Zadné &ka@iv trusu (Mair and Divers, 1997).

3.6.8. Obdobi znovuobjeveni vajicek

Obdobi znovuobjeveni vagk (ERP) je obdobi, kdy odlavani vajéek je zanedbateln#
pod prahovou hodnotou. Pro kaZzdéida antihelmintik je toto obdobi jiné (6 - 8 tyidn BZ,
6 tydnmi u THP, 8 - 10 tydinu IVM a 13 tydri u MOX) (Matthews, 2008; Stratford et al.,
2011). V poslednim desetileti se vSak ERRkterych gipadech zkratilo. To dZe ukazovat
na vyvoj rezistence v ramci populace hlistic (Stratet al., 2011). Vyvoj rezistence byl
potvrzen u IVM, kde se ERP snizilo z 8 tydma 5 tydii (Matthews, 2008). Rezistence se
v souwtasné dob povazuje za trvalou vlastnost s malou Sanci nawaitlivosti (Stratford et

al., 2011), ktera jeadlicn¢ predavana za generace na generaci (Matthews, 2008).

vvvvvv

(Mair and Divers, 1997; Love and McKeand, 1997)tridupodotknout, Ze kodein fosfat neni
drzitelem licence veterinarnihdgipravku (Love and McKeand, 1997).d& klinické
cyathostomozy je slozita a zdlouhava, prgatiobr z divodu velkeho pétu

intramuskularnich larev spales s rozsahlymi Iézemi. PIné futiki vyuZiti steva miZe trvat
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nékolik mésiai stejreé jako u koni v rekonvalescenci po chirurgickém pékrpi strevni
kolice (Deprez and Vercruysse, 2003).

3.7. Prevence

Odstraovat vykaly z pastviny nejmérdvakrat za tyden je efektivni agob, jak vyrazé
snizit za¢z od cyathostomins (Matthews, 2008; Peregrine, &@045). Dale by @&o byt
provedeno kazdotme¢ vySeteni trusu a sledovatimnost anthelmintik, provedenim gani
vajicek v dok& |écby a znovu po 10 az 14 dnechélby se pouZivat pouzeiana
anthelmintika (Peregrine et al, 2005), podavamegm dle vahy zviete a pi ptichodu nového
jedince umistit jej do karantény (Matthews, 2008nechavatiflis dlouhé intervaly mezi

podavanim anthelmintik (Love and McKeand, 1997).

4., 7Zaver

Ackoliv by se mohlo zdat, Ze za celou tu dobu je patdteled’ dikladre ve vSech ohledech
prostudovana, neni tomu tak. Stale chybézité poznatky o vyvoji jednotlivych drdtiéchto
hlistic. Dilezitym objevem je jev zvany hypobidza, ktery sskgtuje jen u této paeleck.
Diky ni dokadZou cyathostomins v hostiteli byt ta&uhou dobu, po kterou seiou
hromadit ve sin¢ tlustého steva. Ri hromadném vynieni, jenz se nazyva larvalni
cyathostomdéza, pozorujeme na koni klinick&paky. Zde je uvedenakolik z nich: kolika,
prajem, ktery niize zapicinit hubnuti, podkozni edém, sezénni malatnostresespapod. To
je jen zlomek fiznaki, které jsou lidé schopni pozorovat bez invazivridkroku na koni.
Tento okamzik miZze byt pro hostitele i smrtici, pokud je larev ethnoZstvi (v ramci
miliont). Nemért dulezity je rozbor krve, jenz fize ukazat, co segsreé déje za procesy

v hostiteli. Mel by se provaet pii kazdém podezni na larvalni cyathostomoézu. U koni lze
pozorovat tyto ge: hypoalbuminémie, hypoproteinémie, proteinunigytrofilie, sérova
alkalick& fosfataza, leukocyt6za, eozinofilie, amaj. Imunitni systém karse s timto
parazitarnim onemoénim dokaze vypiadat postuperiasu sam. V nejhorSintipac
jedinec uhyne. Zkoumaji se IgG (T) protilatky, I&dry prokazaly itomnost larvalnich
cyathostomins a tim zjednodusSily diagnostiku onamyoic Fi pitvé se sleduji vnini
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anatomické zrmy jako nap. edém sliznice, nekrotické udly, prekrveni, nahromaihi
eozinofila i makrofadj, zarét aj. L&ba larvalni cyathostomozy je velmi problematick&are
na WtSinu anthelmintik jsou cyathostomins rezistenlen skupina makrocyklickych laktbn
ma vyborné vysledkyiplécebném programu. Rado ni moxidektin a ivermectin. Sice
donedavné doby Zadné hlaSeni rezistence naitymapky nebylo, ale postupetasu se
prvni piipady objevily. Léebny program by & byt predem promyslen, aby nedoslo

k neumysinému vytvi@ni rezistence na anthelmintika. V tomto ohleduitedéjkoni musi mit
piehled o této problematiceiipadré nechat odborné rozhodnuti na svémiogieim
veterinarnim IékA. Prevence jeilezitym faktorem pro eliminaci cyathostominsélyby se
alespa jednou tydg odstranit vykaly z pastviny, dodrzowasovy rozestupipaplikaci
anthelmintik a udlat vySeteni trusu. Ne vzdy vSak se ¥m najdou vajika, coz je bzné

Vv pripact, Ze Kin trpi klinickou larvalni cyathostomozou, kdy sewsiu @EZne¢ nevyskytujici
jen ve velmi malém mnoZstvi. Pokud g kane I&€it az po tech tydnech, kdy se objevily
prvni klinické Fiznaky, je prognéza horsi. igs intenzivni I&bu miZze pacient uhynout.

5. Prehled zKkratek, vysvétlivky

Amfidy — senzorické organy na hkav

Anémie (chudokrevnost) — v krvi je snizené mnoZzstyfrocyti a hemoglobinu
BZ - benzimidazol

Deiridy — senzorické organy na krku

Edém - otok

Enteropatie — onemoégni steva

Eosinofilie - zvySeni p&u eosinofiti v periferni krvi

ERP - obdobi znovuobjeveni vagk

FBZ - fenbendazol

FEC (EPG, FECRT) - pet fekalnich vajiek

Fruktosamin - glykosylovany protein

Gubernaculum — druhotny pohlavni znak

Hemokoncentrace — zvySenighwcervenych krvinek v pogtu k plazné (snizeni objemu

plazmy nebo zvySeni koncentrace cirkulujictenvenych krvinek)
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Hyperplazie — z#tSeni orgaf zpisobené zmnozZzenim jednotlivych kkn
Hypertrofie — z¥tSeni rkkterého organdi jeho ¢asti
Hypoalbuminémie — sniZzena hladina albuminu v krvi
Hypokalcémie — snizené mnozstvi vapniku v krvi
Hypoproteinémie — vyrazné snizeni krevnich bilkovin

ILC — vnitini listova koruna

Intususcepce - invaginace, vchlipeni

IVM - ivermectin

Kongesce —fekrveni organudi tkane

Lamina propria — vrstva sliznice tkgna vazivem

LPG — p&et larev na gram tk&n

Leukocyt6za — chorobné zmnoZeni bilych krvinek
Metabolick& acid6za — naruSeni acidobazické rovimpviédy klesa pH (kyselé)
MLS - makrocyklické latkony

Microcystis — zmenSengrvené krvinky

MOX - moxidektin

Nestrangulani infarkty - nekr6za

Neutrofilie — zvySeni p&u neutrofili v periferni krvi
Proteinurie — fitomnost bilkovin v méi

Sérova alkalicka fosfataza — enzym, kteryipaezi hydrolazy
Submukdzni - podslizsi

Tyflitida — zaret slepého seva

THP - tetrahydropyrimidiny

Tympanie — nadmutiilcha, stevni plynatost
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