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PŘEHLEDOVÝ ČLÁNEK

FORMY OČNÍ LARVÁLNÍ TOXOKARÓZY  
V DĚTSTVÍ. PŘEHLED

SOUHRN
Cílem sdělení je seznámit s formami očních projevů visceral larva migrans u dětí, jak dokresluje rozsáhlá fotodokumentace. Oční larvální toxoka-
róza (OLT) má i v dětském věku rozdílné klinické projevy, kdy vliv má věkové zastoupení. Nejčastěji bývá přítomen periferní granulom oka často 
s trakčním vitreálním pruhem táhnoucím se z periferie sítnice k papile zrakového nervu. Následuje granulom zadního pólu oka zasahující většinou 
od makulární krajiny do střední periferie sítnice vždy s vitritidou. U dětí se může OLT projevit i postižením optického nervu (cystický granulom 
hlavy zrakového nervu nebo neuropatie s vitritreální reakcí), fulminativní endoftalmitidou a vzácně i difúzní chorioretinitidou. Diagnostika se opírá 
o klinický oftalmologický nález a také laboratorní vyšetření hladin protilátek s případnou eosino�lií. Histologické vyšetření může prokázat kulovitou 
polyploidní osi�kaci v cévnatce na zadním pólu oka jako následek �brotizace a kalci�kace postupující z v okolí vstřebané larvy. Celková kombino-
vaná léčba anthelmetikem a kortikoidem je obtížná, a ne vždy přináší dobrý efekt ve smyslu uspokojivého zlepšení zrakové ostrosti. Projevy OLT 
u malých dětí jsou stále spojeny v diferenciální diagnóze s retinoblastomem a klinikou dalších nitroočních chorob.
Klíčová slova: oční larvální toxokaróza, visceral larva migrans, antihelmetika

SUMMARY
FORMS OF OCULAR LARVAL TOXOCARIASIS IN CHILDHOOD. A REVIEW
The aim of this paper is to present an outline of forms of ocular manifestations of visceral larva migrans in children, as illustrated by the extensive 
photographic documentation. Ocular larval toxocariasis (OLT) has various clinical manifestations even in childhood age, in which age representation 
has an in�uence. The most common is presence of peripheral granuloma of the eye, frequently with a tractional vitreal streak leading from the retinal 
periphery to the optic nerve papilla. This is followed by granuloma of the posterior pole of the eye, usually reaching from the macular landscape to the 
central retinal periphery, always with vitritis. In children OLT may be manifested also in a�iction of the optic nerve (cystic granuloma of the head of 
the optic nerve or neuropathy with vitreal reaction), fulminant endophthalmitis and in rare cases also di�use chorioretinitis. The diagnosis rests upon 
a clinical ophthalmological �nding, as well as laboratory examination of the levels of antibodies with potential eosinophilia. Histological examination 
may demonstrate spherical polypoid ossi�cation in the choroid at the posterior pole of the eye as a consequence of �brotisation and calci�cation, 
proceeding from the surrounding area of the absorbed larva. General combined treatment with antihelminthics and corticosteroids is arduous and 
does not always produce the desired e�ect in the sense of a satisfactory improvement of visual acuity. In di�erential diagnostics, manifestations of OLT 
in small children are still associated with retinoblastoma and a clinical picture of other intraocular diseases.
Key words: ocular larval toxocariasis, visceral larva migrans, antihelminthics
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ÚVOD

Projevy larvální toxokarózy vyvolávají u  lidí larvy tře-
tího stádia převáženě psích škrkavek (Toxocara canis) 
nebo kočičích škrkavek (Toxocara cati). Onemocnění má 
několik klinických forem. Po nákaze může vzniknout for-
ma viscerální, oční či smíšená. Další formou je skrytá („co-
vert“), která je subklinická a pravděpodobně nejčastější. 
Tito dospělí oblí červi (nematodes) žijí v  tenkém střevě 

psů a  koček. Jejich samičky po kopulaci denně uvolní 
do střevního obsahu vajíčka. Po defekaci se v  půdních 
substrátech nebo ve vodě za příznivých klimatických 
podmínek vyvinou larvičky, které zde mohou přežívat. 
Jedná se tedy o všudy přítomného parazita [1]. Vyplývá 
z toho problematika geofagie dětí, které se takto mohou 
nakazit, neboť ve vzorcích půdy byla v 10–30 % nalezena 
přítomnost vajíček či larev v místech veřejných parků, ale 
i dětských hřišť [2]. Dalším možným způsobem nákazy je 
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požití larev či vajíček v nedokonale tepelně zpracovaném 
mase in�kovaných zvířat. Po požití mohou larvy napad-
nout paretického hostitele, tedy i člověka, neboť se v za-
žívacím traktu ze zralého vajíčka uvolní. Dále se v něm už 
nevyvíjí, pronikají z  tenkého střeva do krevního řečiště. 
Krví, ale i vlastní migrací, mohou pronikat do nejrůzněj-
ších orgánů včetně oka [1].

Poprvé byly larvy odhaleny v roce 1950 H. Wilderem při 
rozboru 46 enukleovaných očí dětí s  retinoblastomem, 
pseudogliomem a nejasnou endoftalmitidou. U 24 z nich 
odhalil larvy či larvální kapsule oblých červů doprová-
zené přítomností eozino�lů [3]. O  dva roky později P.C. 
Beaver se spolupracovníky odhalili toxokarózu jako střev-
ního parazita psů a koček ve spojitosti s lidským onemoc-
něním, kterou pojmenovali jako viscerální larvou migrans 
(VLM), provázenou eozino�lií [4]. V roce 1956 R.L. Nichols 
revidoval histologické preparáty H. Wildera a většinu la-
rev identi�koval jako Toxocara canis [5]. Podrobné vyšet-
ření zánětlivých nitroočních ložisek prokázalo granulomy 
s přítomností eozino�lů, dále jsou zde zastoupeny epite-
loidní buňky, plasmocyty, makrofágy, polymorfonukleár-
ní leukocyty a �broblasty [6].

První zprávy o  pravděpodobném výskytu oční formy 
larvální toxokarózy (OLT) se objevují v  Československu 
na přelomu 60. a 70. letech minulého století [7–10]. Zá-
sadní přelom v  diagnostice larvální toxokarózy v  České 
republice přináší zavedení moderních sérologických 
metod na konci minulého století, které jsou spojeny se 
jménem manželů M. Uhlíkové a J. Hübnera, jejichž práce 
dosud neztratily na významu [11–14]. Tento fakt se odra-
zil v několika zásadních článcích v České a slovenské of-
talmologii na začátku tohoto století. Především je to roz-
bor forem OLT z hlediska hledání příčin a způsobu očního 
postižení, věkové četnosti očního postižení a o důležitos-
ti sérologické diagnostiky v diferenciálně diagnostických 
rozvahách [1]. Dále to byla možnost diagnostiky toxoka-
rózy z moku přední komory oka [15] či význam pars plana 
vitrektomie (PPV) v její diagnostice [16]. První dvě práce 
nedoprovázela fotodokumentace OLT, třetí práce spolu 
s kapitolou v monogra�i „Uveidy“ představila obrazy pe-
riferního granulomu [17]. Jednotlivé formy OLT se neliší 
podle věku postižení, mají svoji klinickou charakteristiku 
podle lokalizace. Prevalence OLT se udává 9,7 případů na 
100.000 školních dětí při zahrnutí de�nitivních a vysoce 
suspektních projevů této parazitární infekce [18].

Systémové projevy VLM
Systémová viscerální infekce má všeobecně známé 

příznaky zánětů, a  to je horečka a  nevolnost, dále je to 
kašel, avšak většina pacientů je asymtomatická [6]. U dětí 
se přidává lymfadenopatie nebo hepatospenomegalie, 
ale také altralgie či artritidy [19] či bolesti břicha a nechu-
tenství [20]. Dále jsou to nespeci�cké symptomy spojené 
s centrálním nervovým systémem: spavost či naopak hy-
peraktivita [19] a především bolesti hlavy [19,20]. Úvahu 
o možnosti parazitárního onemocnění přináší vyšší eozi-
no�lie, může být 20–80 %, při současně zvýšené lymfo-
cytóze v několikatisícových hodnotách, hlavně v prvních 

měsících onemocnění. Počet pozřených zralých vajíček 
spolu se současným imunitním stavem hostitele potom 
zřejmě určuje závažnost a  rozsah klinických příznaků 
larvální toxokarózy. Těžký celkový průběh onemocnění 
VLM při myokarditidě či postižení centrálního nervového 
systému zahrnující fokální a generalizované záchvaty za 
spoluúčasti excesivní imunologické odpovědi na parazi-
tární infekci může vést až ke smrti [6]. U  dětí je daleko 
častěji zastoupená viscerální forma, OLT představuje jen 
5 % [20]. Názor na příčinu vzniku očního postižení není 
dosud jednotný. Jestliže se nevyvine dostatečná imunita, 
larvy mohou volně migrovat krevní cestou bez zvláštního 
omezení. Pro klinický obraz je rozhodující, zda proniknou 
z  retinální artérie či choroidálními cévami [21]. Histolo-
gicky byla potvrzena přímá invaze larvami Toxocara pro 
periferní vitreoretinální formu postižení [12]. Vlastní zá-
nětlivá reakce nitroočních tkání vzniká s největší pravdě-
podobností senzibilizací hostitele zplodinami, které jsou 
vylučovány larvami či larválními antigeny, které se uvolní 
z  odumírajících či mrtvých larev, což může být i  důsle-
dek léčby [6]. Po rozpoznání antigenní povahy hlísta je 
odstartována obranná imunitní reakce imunokomplexo-
vého a pozdního buněčného mechanismu, která přispě-
je k usmrcení larvy. Právě uvolnění dalších antigenů ak-
centuje další imunitní odpověď pod obrazem zánětlivé 
granulomatózní uveitidy [22]. U solitární OLT eozinofílie 
nepřesáhne 5–7 % a počet lymfocytů bývá v normě, hla-
diny protilátek bývají nízké až eventuálně střední. Vyšší 
hodnoty potom svědčí pro smíšenou formu [1].

Klinický obraz OLT
Oční projevy bývají unilaterální bez rozdílu zda se jed-

ná o pravé či levé oko [23], což je důležitý diagnostický 
symptom spojený s poklesem zrakové ostrosti (ZO), který 
si v  počátcích pacient nemusí uvědomit. Oboustranné 
postižení je raritní, ale možné. Až zásadní pokles vidění 
pro sklivcové projevy přivádí pacienta k lékaři. U dětí to 
může být i strabismus pro pokles ZO či leukokorie. OLT se 
uvádí jako jedna z možných příčin zadní uveitidy v dětské 
populaci vzhledem k  výše uvedené geofagii v  3–18  %. 
V české populaci je postižení dospělé populace zásadní. 
Ze sestavy 182 nemocných s očními projevy bylo dětí do 
15 let jen 6 %, zatímco ve věku 36 až 75 let to předsta-
vovalo 73  % [1], což odpovídalo i  zastoupení viscerální 
formy v naší republice [13]. Popisuje se častější postižení 
chlapců než dívek. Pro tři základní formy očního postiže-
ní se uvádí i rozdílné věkové zastoupení: pro fulminantní 
endoftalmitidu je to 2.–9. rok života, která je nejvíce zá-
važná. Granulom zadního pólu oka má hlavní zastoupe-
ní v rozmezí 6–14 let. Nejčastější projev této parazitární 
infekce představuje periferní granulom, patří do obrazu 
OLT především v  dospělosti [2,17]. Četnost zastoupení 
periferního granulomu se u  dětí pohybuje okolo 60  % 
[25,26] a  všeobecně se udává bez rozdílu věku v  44  % 
[6,25]. Vlastní masy granulomu OLT jsou vysoce re�ektiv-
ní a potvrzují úzký kontakt vitreálních membrán se sítnicí 
[26]. Odpovědí na in�ltraci larvami (předpokládá se ně-
kolik, nikoliv jen jedna) je masivní lokální zánět v podobě 

proLékaře.cz | 2.2.2026



ČESKÁ A SLOVENSKÁ OFTALMOLOGIE 2/2023 61

granulomu bělavé barvy, který zahrnuje postižení sítnice 
a  periferního sklivce. Důležitým faktorem pro možnost 
vzniku granulomu toxokarové etiologie je anamnestický 
údaj o požití syrového masa, což platí hlavně pro dospělé 
pacienty [27,28].

Periferní granulom se projevuje parazitárním postiže-
ním v periferii očního pozadí, kdy není zcela jasné, proč 
toxokarové larvy dávají zdánlivou preferenci této lo-
kalizaci. Může to odrážet lokální retinální a  choroidální 
vaskulární mikroanatomii vzhledem k  tomu, že většina 
šíření tohoto parazita je zpočátku hematogenní. Zánět 
může být difúzní (Obrázek 1 – vlevo) a může připomínat 
„snowbank“ klasický pro pars planitidu, což může být di-
ferenciálně diagnostický problém. Sklivcové membrány 
často obklopují vlastní granulom po obvodu a  vstupují 
hlouběji do sklivce a méně často směřují transvitreálně. 
Kontrakce těchto membrán potom vyvolá trakci v podo-

bě radiálního sítnicového falciformního záhybu. Granu-
lom se může takto táhnout z periferie až k papile zrako-
vého nervu (Obrázek 1 – vpravo). Mnoho periferních lézí, 
hlavně nasálně, je asymtomatických. Teprve vitreální zá-
nětlivá reakce či trakce sítnice s postižením makuly může 
vyvolat až odchlípení sítnice. Při diagnostickém rozboru 
se potom odhalí vlastní zánětlivý proces.

Granulom zadního pólu oka může být lokalizován kde-
koliv na zadním pólu, hlavně bývá subfoveolárně (Obrá-
zek 2 – vlevo) či juxtapapilárně (Obrázek 2 – vpravo), jed-
ná se granulomatózní masu většinou o velikosti jednoho 
papilárního diametru, může být i  větší. Její barva bývá 
bělavá či šedobělavá. Dlouhodobě trvající proces může 
vést k sekundární atro�i či naopak hyperplasii retinálního 
pigmentového epitelu. Doprovází ji vitritida různého roz-
sahu od minimální až k masivní s tvorbou préretinálních 
membranózních struktur (Obrázek 3 – vlevo). Granulom 

Obrázek 1. Vlevo: Difúzní periferní vitreoretinální zánět toxokarové etiologie
Vpravo: Trakční vitreální pruh toxokárového granulomu táhnoucí se z  periferie sítnice  
k papile zrakového nervu

Obrázek 2. Vlevo: Toxokarový granulom lokalizovaný subfoveolárně vyvolávající CME
Vpravo: Toxokarový granulom lokalizovaný juxtapapilárně s doprovodnou výraznou vitri-
tidou
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zadního pólu může být lokalizován bez kontaktu s  ma-
kulární oblastí či zrakovým nervem i  o  větším průměru 
(Obrázek 3 – vpravo), což představuje nutnost diferenci-
álně diagnostické rozvahy ve vztahu k  retinoblastomu. 
U malých dětí většinou souvisí jeho odhalení až s vývo-
jem strabismu pro deprivaci ZO či při zjištěném poklesu 
vidění v rámci preventivních prohlídek.

Postižení optického nervu představuje klinický obraz 
neuropatie provázený vitreoretinální reakcí v  jeho okolí 
(Obrázek 4) nebo cystou v oblasti hlavy nervu (Obrázek 
5). Obraz toxokarové optické neuropatie může být roz-
dílný, je to bolestivá akutní zánětlivá neuropatie nebo 
sektorovitý edém či difúzní edém většinou s peripapilární 
in�ltrací. 

Endoftalmitis toxokarové etiologie může provázet i bo-
lestivost a obraz smíšené injekce na bulbu v počátku one-
mocnění, reakce v přední komoře bývá často minimální, 

avšak projevem může vzácně být až hypopyon či okluzní 
�brinová membrána v zornici. Zásadní obraz představuje 
celulární reakce ve sklivci znemožňující diferenciaci oční-
ho pozadí (Obrázek 6 – vlevo) až do obrazu leukokorie. 
Na ultrazvukovém obraze (UZ) je u  toxokarózy přítom-
ná nepravidelná hyperechogenita sklivce podmíněná 
buněčnou in�ltrací a  lze odhalit i  hutný vazivový pruh 
vitreoretinální trakce táhnoucí se od centrální oblasti do 
periferie (Obrázek 6 – vpravo), což je dalším diferenciál-
ně-diagnostickým problémem ve vztahu k retinoblasto-
mu.

Difúzní chorioretinitida je zvažována jako další mož-
nost OLT, přestože toto nebylo přesvědčivě identi�ková-
no. K jejím obrazům patří difúzní jednostranná subakutní 
neuroretinitida (DUSN), která obvykle vede k vážné ztrátě 
zraku, navíc může tato infekce mít dopad i na druhé oko. 
Difúzní chorioretinitida či DUSN je raritní, charakterizova-

Obrázek 3. Vlevo: Toxokarový granulom ležící nad hlavou optického nervu a  makulární 
oblastí s preretinálními membranózními strukturami a vitritidou 
Vpravo: Rozsáhlý bělavý toxokarový granulom zasahující od makulární krajiny do horní 
střední periferie sítnice s vitritidou 

Obrázek 4. Vlevo: Cystický granulom hlavy zrakového nervu toxokarové etiologie s vitreál-
ními pruhy před celkovou terapií 
Vpravo: Cystický granulom hlavy zrakového nervu toxokarové etiologie s  kapilárami na 
jeho povrchu půl roku po kombinované léčbě 
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ná podobou (Obrázek 7) jednotlivých drobných bělavě 
žlutých ložisek centra i  střední periferie s možným ede-
matózním postižením hlavy zrakového nervu. Uvažuje se, 
že její příčinou je subretinální meandrující migrace larev 
vzhledem k ojedinělým pozorováním [6]. Vše naznačuje, 
že je způsobena osamělým neidenti�kovaným červem, 
ale do dnešního dne jen malé množství hlístic bylo obje-
veno v takto postižených očích [29]. Proto by se zde moh-
la uplatnit smíšená forma toxokarózy v případě vysokých 
hladin protilátek, kdy zánětlivá reakce v nitroočních tká-
ních vzniká senzibilizací hostitele larválními antigeny 
šířenými krví [1]. Bylo dokumentováno i  oboustranné 
postižení u desetileté brazilské dívky. Hlístice o velikosti 
500–660 µm byly objeveny na obou očích v horním, re-
spektive dolním temporálním kvadrantu sítnice [30]. 

Postižení předního segmentu patří k  raritním pozo-
rováním jen u dospělých pacientů, neboť u dětí neby-

lo zaznamenáno. Byl popsán přestup larvy přes artérie 
korneosklerálního limbu do čiré rohovky [6], což může 
vyvolat skleritidu i  keratitidu v  počátcích onemocnění 
[1]. Významné je české pozorování larvy v čočce profe-
sorem Karlem. V  první fázi onemocnění u  mladé ženy 
byl popsán vývoj periferního chorioretinálního gra-
nulomu a  až následně byla několikrát pozorována lar-
va v  oblasti zornice pod předním a  zadním čočkovým 
pouzdrem i  přes intenzivní léčbu antihelmintiky [31]. 
Případné samostatné postižení spojivky nebylo zatím 
prokázáno [6]. 

Diferenciální diagnostika OLT u dětí 
U malých dětí OLT představuje zásadně významný dife-

renciálně diagnostický problém simulující retinoblastom. 
Musí se vyloučit další onemocnění, které mají obraz leu-
kokorie: perzistence primárního hyperplastického sklivce 

Obrázek 5. Vlevo: Obraz toxokarové neuropatie s vitritreální reakcí v okolí před celkovou 
terapií 
Vpravo: Výrazné jizevnaté sítnicové změny s atro�í papily zrakového nervu a zbytky vitreál-
ní membrány po kombinované léčbě o rok později

Obrázek 6. Vlevo: Zkalení sklivce toxokarové etiologie patrné retrolentálně
Vpravo: Ultrazvukový obraz toxokarové endoftalmitidy se zánětlivými konglomeráty sklivce a trakčním pruhem jdoucí od pa-
pily do periferie sítnice 

proLékaře.cz | 2.2.2026



ČESKÁ A SLOVENSKÁ OFTALMOLOGIE 2/202364

(PHPV) v 19 %, jizevnatá forma retinopatie nedonošených 
v 13,5 % a dále jsou to vrozená onemocnění zadního pólu 
oka. Mezi tyto stavy patří kolobóm cévnatky a zrakového 
nervu v 11,5 %, Coatsova choroba v 6 % a syndrom Weve 
v 5,5 %. Zadní uveitidy mají také diferenciálně diagnostic-
ký význam v 16,5 %, z toho samostatná OLT tvoří 9 % [32]. 
Tato onemocnění jsou stále diagnostickým problémem 
[33]. Diferenciální diagnostika [2, 6, 34, 35]: Prvá dvě uve-
dená onemocnění mají anamnestický podložený vznik již 
při narození. PHPV je spojena s klinickým obrazem mikro-
ftalmu, často provázeným kataraktou, a především retro-
lentikulárními masami, vše by mělo být diagnostikováno 
v prvních měsících po narození. Jizevnatá forma retinopa-
tie nedonošených představuje oboustranné onemocně-
ní s jasnou anamnézou předčasného porodu a poporod-
ní péče. UZ u obou onemocnění odhaluje trychtýřovité 
odchlípení sítnice nebo vazivové pruhy táhnoucí se od 

papily zrakového nervu. Coatsova choroba nemá v  ob-
raze vitreoretinální membrány, sklivec je čirý, na očním 
pozadí lze odhalit krystaly cholesterolu a eventuálně te-
leangiektasie. UZ odhaluje subretinální exsudaci. Famili-
ární exudativní vitreoretinopatie (syndrom Weve) je cha-
rakteristická retinálním falciformním pruhem, podobným 
perifernímu granulomu OLT. Jedná se oboustranné auto-
zomálně dominantní onemocnění často provázené mik-
roftalmem. Zásadní význam má odlišení tohoto projevu 
OLT od retinoblastomu, nejčastějšího maligního očního 
onemocnění malých dětí. I zde může napomoci UZ, který 
nepotvrdí kalci�kace u toxokarózy na rozdíl od retinob-
lastomu, ale jejich nepřítomnost tumor nevylučuje. Proto 
stále zůstává toxokaróza maskující diagnózou tohoto ná-
doru, někdy odhalená až histologicky po enukleaci. OLT 
je formována do granulomů či eozino�lních pseudoab-
scesů, s  možností trakčního odchlípení sítnice doplně-

Obrázek 7. Vlevo: Klinický obraz prosáknutí centrální oblasti zadního pólu oka při DUSN toxokarové etiologie 
Uprostřed: Ojedinělá chorioretinální jizva v.s. po hlístu v průměru 1 PD s pigmentovou trakcí v temporální periferii po 
kombinované léčbě 
Vpravo: Mapovité žlutavé zajizvení sítnice doprovázené částečnou atro�í zrakového nervu o půl roku později po kom-
binované léčbě

Obrázek 8. Vlevo: Ftíza bulbu po toxokarovém zánětu
Vpravo: Osi�kovaná cysta po hlístu v cévnatce, HE, zvětšení 20x
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nou o subretinální tekutinu. Retinální pigmentový epitel 
atrofuje s porušením Bruchovy membrány [6]. Až později 
se projeví přestavba granulomů jejich postupnou �bro-
tizací až kalci�kací [36], což potvrzuje nález z enukleova-
ného bulbu pro jeho ftízu (Obrázek 8 – vlevo) vyvolanou 
toxokarovým zánětem. Kulovitá osi�kace o průměru cca 
8 mm, lokalizovaná v cévnatce, s polypoidní prominencí 
do sklivcové dutiny v původně formovaném zánětlivém 
in�ltrátu (Obrázek 8 – vpravo).

V diferenciální diagnóze může napomoci vyšetření ko-
morové vody, u retinoblastomu se odhalí laktodehydro-
genáza [37] u toxokarózy jsou to její protilátky [15,16]. 

Laboratorní diagnostika OLT 
Pro potvrzení diagnózy toxokarózy bylo v  počátcích 

rozhodující odhalení a nalezení larvy ve fragmentu tká-
ně. Až od 70. let minulého století se začala využívat séro-
logická diagnostika, která používala antigeny připravené 
z dospělých červů, ale nedávala uspokojivé výsledky. Te-
prve De Savigny v roce 1975 připravil sekrečně-exkreční 
antigen (ESA) produkovaný živými larvami. Tento anti-
gen už byl vysoce rodově speci�cký a byl využitý v reakci 
ELISA (enzyme-liked immunosorbent assay) pro jednot-
livé formy larvální toxokarózy [1]. Již titr 1:8 je senzitivní 
pro OLT [2,38], pokud tomu odpovídá klinický oční nález, 
na druhou stranu je nutno si uvědomit, že je 55–80% pro-
mořenost dětské populace, což tuto diagnostiku nečiní 
zcela speci�ckou [6]. Prevalence protilátek (the antibody 
backgraund) se v populaci uvádí mezi 40–80 %. Hladina 
protilátek vyšší než 1:32 je již v  78  % senzitivní pro de-
tekci toxokarózy [38]. Národní referenční laboratoř pro 
tkáňové helmitózy při IPVZ (Institut pro postgraduální 
vzdělávání) v  Praze vypracovala vlastní modi�kaci [13], 
kdy výsledky jsou vyjádřeny optickou denzitou, kterou 
do 0,4 hodnotí jako negativní, v  rozmezí 0,4–0,5 jako 
hraniční. Hodnoty 0,5–0,9 se posuzují za nízkou pozitivi-
tu, 0,9–1,2 jako střední a nad 1,2 značí hodnoty vysoké. 
Zároveň určují testem avidity (vyjadřující pevnost spoje 
mezi daným vzorkem séra a multivalentním antigenem) 
IgG pravděpodobnosti čerstvé nákazy při její nízké hladi-
ně či nákazu dlouhodobějšího trvání při její vysoké hla-
dině [7]. Nedílnou součástí diagnostiky je porovnání hla-
din protilátek v séru a v nitroočních tekutinách. Užití tzv. 
Goldmannova-Witmerova koe�cientu (GWC) napomáhá 
k  potvrzení OLT, neboť se předpokládá tvorba nitrooč-
ních speci�ckých protilátek IgG. V imunologické diagnó-
ze OLT však neexistuje systematické hodnocení aplikace 
GWC [39]. Předpokládá se pozitivita nejméně 1,4násobku 
pro hladinu v nitrooční tekutině oproti séru. Čeští autoři 
prokázali obdobnou hladinu toxokarových protilátek IgG 
v séru a sklivci či vyšší, navíc ve sklivci zaznamenali pří-
tomnost eozino�lů na rozdíl od séra [16]. Slovenští autoři 
potvrdili pozitivitu toxokarových protilátek v  komoro-
vé vodě v méně případech než pozitivitu v séru [15], to 
nevyloučilo možnost smíšené formy [9]. Vyšší výtěžnost 
GWC byla prokázána u dětí než u dospělých a může být 
užitečná, pokud se u pacienta objevila zadní uveitida či 
vitritida nejasné etiologie. Sérologický screenig je pouze 

informativní pro vlastní diagnózu tohoto parazitárního 
onemocnění [40]. Vysoká produkce speci�ckých protilá-
tek IgG v rámci GWC byla v korelaci s produkcí nespeci�c-
ké IgE [39]. U dětí diagnózu larvální toxokarózy podpořil 
nález vyšší eozino�lie a hypergamaglobulinémie E. Čím 
mladší bylo dítě, tím byly vyšší hladiny [20]. Právě vysoká 
eozino�lie ukázala na možnost diagnózy toxokarózy na 
prvním místě, z 1000 vyšetřovaných to bylo u poloviny, 
až další v pořadí to byly teprve alergické nemoci a vedlej-
ší reakce na léky [41]. Souvislost mezi vysokou eozino�-
lií a pozitivitou toxokarózových protilátek IgG metodou 
ELISA potvrdila jejich vyšší statisticky významné zastou-
pení oproti nepřítomné patologické eozino�lii [42]. U pa-
cientů s eozino�lií nad 10 % byly toxokarózové protilátky 
IgG metodou ELISA v  30  % pozitivní, zatímco metodou 
western blot byly prakticky v 50 % pozitivní [43]. Pro dia-
gnostiku OLT hrají významnou roli klinické zkušenosti 
oftalmologů, ale vždy musí být podpořeny pomocnými 
diagnostickými metodami [19]. U postižených dospělých 
pacientů pomohla k  diagnóze přítomnost eozino�lie 
a  v  ELISA byly přítomné pouze anamnestické hodnoty 
IgG s ověřeným anamnestickým údajem o požití syrové-
ho masa [27]. U dospělé ženy rovněž po požití syrového 
masa byl pro pokles vidění detekován edém papily zra-
kového nervu s cystickou lézí s peripapilárním serózním 
odchlípením sítnice. Pro potvrzení toxokarové etiologie 
hovořila eozino�lie a sérová pozitivita IgG [28]. 

Léčba OLT
OLT může být léčena konzervativně nebo chirurgicky 

v  závislosti na závažnosti nitroočního zánětu. Medika-
mentózní terapie je na prvním místě při řešení aktivní-
ho zánětu, podle současného standardu jsou to korti-
kosteroidy. Slouží k  redukci sklivcových opacit a  tvorby 
membrán. Úloha antihelmetické terapie pro OLT zůstává 
kontroverzní, protože nebyly provedeny žádné randomi-
zované kontrolované studie o  použití antihelmetických 
látek, a to jak intraokulární farmakokinetické, tak farmako-
dynamické. Vychází se ze studií pro systémovou toxokaró-
zu. Základ její léčby tvoří deriváty benzimidazolu. Alben-
dazol (20 mg/kg/den) se podává po dobu 1 až 2 týdnů, 
silně inhibuje migraci larev. Obecně se albendazol podá-
vá u OLT v dávce 400 mg dvakrát denně u dětí a 800 mg 
u dospělých [17,38] po dobu až 3 týdnů. Abendazol se zdá 
účinnější než thiabendazol (50 mg/kg/den) doporučený 
jen po dobu 3–7 dní [38]. Navíc abendazol je jediným anti-
helmetikem, které působí proti všem vývojovým stadiím 
hlístů (vajíčko, larva i dospělý červ). Mechanismus účinku 
předpokládá degeneraci mikrotubulů střevních buněk 
červů a zároveň snižuje tvorbu ATP (adenosin trifosfátu), 
čímž vyčerpává energii a snižuje jejich motilitu. Zabíjí tím 
i dospělé hlísty. Thiabendazol inhibuje fumarat reduktá-
zu, což snižuje absorbci glukózy. Fumaráza je terminální 
akceptor v metabolismu hlístů, nikoliv však u savců [44]. 
Role samostatné antihelmetické terapie u  OLT zůstává 
nejasná, neboť nebylo prokázáno, že by jen sama mohla 
zabíjet larvy. Navíc klinické výsledky prokázaly, že kombi-
novaná terapie celkově podávaných antihelmetik a korti-
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kosteroidů je úspěšnější než samotná terapie kortikoste-
roidy, neboť snížila možnost opakování zánětu. V dopadu 
na zlepšení vidění se oba léčebné postupy nelišily. Pro 
současné použití kortikosteroidů hovoří i  skutečnost, že 
smrt larvy a  její rozpad může vyvolat následnou zánětli-
vou reakci, kterou kortikosteroidy tlumí [38]. Úspěšnost 
diagnózy i léčby potvrdil pokles hladin toxokarových IgG 
protilátek (ELISA) v  séru [45]. Naopak přetrvávající vyšší 
titry IgG naznačily neúčinnou léčbu souběžné infekce vy-
žadující její změnu [21]. V  případě pozitivity hladiny IgE 
a její monitorování by mohlo v průběhu léčby v případě 
poklesu ukázat na terapeutický efekt [38]. Pozitivní odpo-
věď na léčbu antihelmetiky provázelo snížení eozino�lie, 
což potvrdilo diagnózu toxokarózy [41]. Kombinovaná 
léčba systémovými kortikosteroidy a antihelmetikem při-
nesla určité zlepšení ZO i  klinického nitroočního nálezu 
při postižení zrakového nervu [28]. Přestože v současnosti 
neexistují standardizované parametry dávky, trvání a způ-
sobu podání, tak většina autorů preferuje právě kombi-
novanou terapii [19]. Lokalizace granulomu OLT v periferii 
i na zadním pólu byly ovlivnitelné léčbou. Počáteční ZO 
byla vždy lepší u  periferního granulom, ale po léčbě již 
nebyl signi�kantní rozdíl mezi oběma lokalizacemi zánětu 
[44]. Role medikamentózní terapie má své limity. Odchlí-
pení sítnice, epiretinální membrány a persistující sklivco-
vé opacity jsou indikací pro PPV, což platí především pro 
dospělé pacienty. Největší efektivita byla u  sklivcových 
opacit a nejmenší u odchlípení sítnice. PPV přesto vedla 
ke stabilizaci zrakové funkce [38], někdy i k jejímu zlepše-
ní při odstranění zánětlivých působků ve sklivci a ověření 
diagnózy rozborem sklivce toxokarových protilátek [16]. 
Většina operatérů se přiklání k ponechání granulomu na 
místě, neboť bývá spojen pevně se sítnicí a  jeho odstra-
nění by mohlo vést k jejímu poškození [16]. Celkově chi-
rurgický postup individuálně pomohl [19] asi v polovině 
případů, a to i u makulární trakce [46]. Larva lokalizovaná 
subretinálně byla likvidována pomocí argonového laseru 
v případě DUSN [30] a intravitreálně aplikovaný ranibizu-

mab byl efektivní v  léčně sekundární neovaskularizace 
u OLT [47]. Obě léčebné procedury byly aplikovány u dětí 
okolo deseti let.

Prevence
Při nedostatku dostatečného povědomí o  OLT je pro 

prevenci onemocnění důležité zvyšování povědomí veřej-
nosti o toxokaróze. Tím vyvolat snížení možnosti její expo-
zice u člověka. Pro snížení rizika infekce musí být především 
pochopen zdroj přenosu. Dříve byl přímý kontakt s neléče-
nými in�kovanými štěňaty považován za důležitý zdroj pře-
nosu, avšak vzhledem k procentuálnímu postižení psů toxo-
karózou není takto dostatečně vysvětlen. Naopak náhodné 
požití vajíček toxokarózy v  rámci geofagie je proto u  dětí 
zásadní. Nesmírný význam má proto prevence k zabránění 
možnosti pozření vajíček či larev. Dobrá hygiena, mytí ru-
kou či jejich otření před jídlem na exponovaných místech 
jsou důležité. To platí pro pískoviště, venkovní hříště a parky, 
které mohou být kontaminovány. Také ohrazení dětských 
hřišť a  pískovišť zabraňuje možnosti kontaminace, pokud 
majitelé psů toto budou respektovat, spolu s  odklízením 
exkrementů svých mazlíčků. U dospělých pacientů předsta-
vuje hlavní riziko nedostatečně tepelně zpracované maso, 
konzumace syrového hovězího, především jater. 

ZÁVĚR

Kromě uvedeného komplexního klinického rozboru 
dané problematiky je hlavní význam sdělení kladen na 
fotodokumentaci klinických nálezů OLT zadního pólu 
oka pouze u  dětí. Jednotlivé klinické obrazy ukazují na 
pestrost nitroočních projevů této parazitární infekce. Pro-
jevy OLT u malých dětí jsou stále spojeny v diferenciální 
diagnóze především s retinoblastomem. Léčba je obtíž-
ná, a ne vždy přináší dobrý efekt. Nesmírný význam má 
proto prevence k zabránění možnosti pozření vajíček či 
larev vedoucích ke vzniku granulomů.
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