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Summary:

The paper is presenting the selected problems regarding clinical pathology of ophthalmic toxocariasis, as well as

methods of its diagnosis, especially immunodiagnosis. The outline of contemporary treatment of this entity is also
presented. The data involves the description of Toxocara's life development cycle and data regarding epidemiology of

this zoonosis as well.
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Patologia wielonarzadowa w przebiegu niektérych choréb
pasozytniczych dotyczy¢ moze réwniez narzadu wzroku. Jednakze
ustalenie udziatu narzadu wzroku w procesie patologicznym inwazji
napotyka¢ moze na znaczne trudnosci w przypadkach, gdy zmiany
usadawiaja sie w obszarach obwodowych, nie zajmujac plamki z61-
tej lub nerwu wzrokowego, ponadto i z tego wzgledu, ze w ocznych
postaciach choréb pasozytniczych odpowied? immunologiczna jest
zwykle nikta. Stad nieobecno$¢ charakterystycznych cech towarzy-
szacych rozwojowi pasozytniczej patologii narzadu wzroku moze
przyczyniac sie do trudnosci diagnostycznych i prowadzi¢ do p6z-
nych, nieodwracalnych nastepstw klinicznych.

Toksokaroza cechuje sie ztozonoscia patogenezy i patologii wie-
lonarzadowej, prowadzac czesto do zajecia narzgdu wzroku i nie-
odwracalnych groznych nastepstw w postaci trwatego uszkodzenia
jego funkgji.

Wyrdznia sie cztery postacie kliniczne toksokarozy, tj. klasyczny
zespot larwy wedrujacej trzewnej (VLM -Visceral Larva Migrans),
postac¢ oczng (OLM — Ocular Larva Migrans), posta¢ ukrytg (CT —
Covert Toxocarosis) i posta¢ bezobjawowa (asymptomatic).

Od ponad dwudziestu lat toksokaroza jest tematem dos¢ licz-
nych badan parazytologicznych i epidemiologicznych nie tylko
w krajach Europy i USA, lecz i w Polsce (17,19). Czestos¢ wystepo-
wania inwazji Toxocara spp. u ludzi oceniana jest zwykle na podsta-
wie testéw serologicznych wykrywajacych przeciwciata IgG przeciw
antygenowi T canis. Pozytywne wyniki badan sg bardzo zréznico-

Toxocara spp., clinical pathology of ophthalmic toxocariasis, immunodiagnosis, treatment.

wane i zalezne od ekstensywnosci inwazji, strefy klimatycznej i wie-
lu czynnikéw $rodowiskowych. Z danych zbiorczych niektdrych
autoréw (17) wynika, ze odsetek ich waha sie od 2 do ponad 90.

Postac¢ oczna toksokarozy rozpoznawana lub opisywana w réz-
nych aspektach jest w naszym kraju dos¢ czesto (8,12,23). Na przy-
kfad Juszko i wsp. (9) podaja, ze w latach 1988-1994 wsrod 74
badanych dzieci z potwierdzong serologicznie toksokaroza zmiany
oczne wykryto w 52 przypadkach. Z kolei tuzna-Lyskov (12) na tere-
nie Wielkopolski opisafa posta¢ oczng inwazji Toxocara spp. u 48
0s6b, tj. w 26% przypadkéw (gtéwnie dzieci) sposrod 184 ogdétem
badanych chorych. U przewazajacej jednakze liczby osdb stwierdzi-
fa postac trzewng (VLM) i ukrytg (CT) toksokarozy.

Celem obecnej pracy jest omdwienie niektérych aspektow
parazytologicznych oraz zagadnien z zakresu patologii klinicznej
i diagnostyki postaci ocznej toksokarozy.

Rozwoj Toxocara spp.

Toksokaroza jest kosmopolityczng choroba pasozytniczg wywo-
tang przez larwe wedrujacg z rodzaju Toxocara (Stiles, 1905).
W rodzaju tym wyrdznia sie gatunek Toxocara canis, wystepujacy
u Canidae, i gatunek Toxocara cati, wystepujacy u kota, i Felidae.
Toxocara spp. jest nicieniem nalezacym do geohelmintéw. Postacig
inwazyjna jest jajo zawierajgce rozwinietg larwe (L3). Posta¢ dojrza-
fa tego pasozyta bytuje w jelicie cienkim zarazonych pséw i kotow.
Jaja Toxocara spp., wydalane z katem po 6-15 dniach, stajg sie
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inwazyjne dla nastepnego zywiciela, tj. zwierzat i cztowieka. Zr6-
dfami zarazenia sa najczesciej gleba skazona odchodami zarazo-
nych kotéw i pséw (piaskownice, ogrody, $srodowiska przydomowe,
podwoérza miejskie) lub zabrudzone produkty spozywcze (owoce,
warzywa).

U cztowieka Toxocara nie odbywa petnego cyklu rozwojowego
tak jak u zwierzat i nie rozwija sie do stadium postaci dojrzatej. Po
potknieciu jaj uwolniona larwa (dtugosci ok. 400 um i Srednicy ok.
15-21 um) penetruje $ciane jelita cienkiego i przedostaje sie do
krazenia wrotnego, stamtad do watroby i nastepnie do ptuc. Z kra-
zenia ptucnego larwy przenikajg do duzego krazenia, skad rozprze-
strzeniajg sie do réznych narzadoéw i tkanek (watroby, ptuc, serca,
moézgowia i narzadu wzroku). Podczas wedréwki larwy nie zwiek-
szajg swoich rozmiaréw i dtugo$¢ ich nie przekracza 400 um, ponie-
waz jednak mechanicznie uszkadzajg tkanki, przyczyniaja sie do ich
martwicy i stymulacji znacznego odczynu zapalnego z udziatem
przede wszystkim eozynofilow.

Aspekty patologiczne

Zmiany w narzadzie wzroku lokalizuja sie zwykle w obrebie
siatkowki. W miejscu usadowienia sie larwy powstaje zmiana mar-
twicza, ktéra otoczona jest licznymi naciekami komérkowymi, zfozo-
nymi gtéwnie z limfocytéw, komérek plazmatycznych, komérek
olbrzymich i eozynofiléw. Wokét larwy powstaja ziaminiaki. W p6z-
niejszym okresie pojawiajq sie fibroblasty i nastepuje wtoknienie,
a potem stopniowa mineralizacja ziarniniakéw. Umiejscowienie
tych zmian (np. w okolicy plamki) i ich rozlegtos¢ warunkuja charak-
ter nastepstw patologicznych toksokarozy ocznej.

Z badan doswiadczalnych na gryzoniach wynika, ze larwy Toxo-
cara stwierdzono po 10-20 dniach od zarazenia wsrod zmian krwo-
tocznych w siatkdwce i wyrostkach ciata rzeskowego. Nacieki
komorkowe pojawiaja sie po uptywie 30-40 dni, a po 60 dniach
zanotowano tworzenie sie ziarniniakéw w obrebie siatkéwki.

W toku wedréwki w organizmie cztowieka larwy uwalniajg
antygen ekskrecyjno-sekrecyjny (ES), w wyniku czego nastepuije sty-
mulacja przeciwciat przeciw-antygenowi Toxocara spp. Utrzymuja
sie one przez diugi czas — wiele miesiecy, a nawet lat.

Eozynofilia jest cecha charakterystyczng w przebiegu inwazji
Toxocara. Mechanizm jej powstawania jest zfozony i wigze sie
z uwalnianiem niektorych mediatoréw preformowanych w wyniku
degranulacji komérek tucznych pod wptywem tworzacych sie kom-
plekséw immunologicznych (antygen pasozyta — immunoglobulina
E). Warto przypomnie¢, ze w gromadzeniu si¢ eozynofiléw w miej-
scu powstawania odczynu anafilaksji i pobytu larw istotng role
odgrywaja czynnik chemotaktyczny eozynofiléw (Eosinophil Che-
motactic Factor of Anaphylaxis — ECHF-A) oraz interleukiny IL3 i IL5,
stymulowane przez limfocyty TH1 i TH2, a takze dopetniacze Cs, Cg,
Cy lub Cs,. Udziat eozynofiléw w biochemicznym niszczeniu larw
pasozyta moze odbywac sie dzieki uwalnianiu i oddziatywaniu bia-
tek MBP (Major Basic Protein), ECP (Eosinophil Cationic Protein) i EP
(Eosinophil Peroxidase), a takze pod wptywem cytotoksycznego
dziatania nadtlenkéw uwalnianych do miejsc pobytu pasozyta.

W przebiegu toksokarozy ocznej, a zwtaszcza w okresie doko-
nanych juz zmian patologicznych w narzadzie wzroku, eozynofilie
stwierdza sie rzadko, co utrudnia wczesne rozpoznawanie inwazji.
Podobnie uwaza sie, ze poziom przeciwcial przeciw antygenowi
Toxocara w postaci ocznej jest niski w odréznieniu od zespotu larwy
wedrujacej trzewnej (VLM).

W wyjasnianiu réznic tych zjawisk w obu postaciach choroby
stuzg badania doswiadczalne (5), w ktérych wykazano, ze przy
niewielkiej dawce inwazyjnej Toxocara odpowiedz immunologicz-
na jest staba i pozwala na swobodng migracje larw, miedzy innymi
do narzadu wzroku. Natomiast w przypadku intensywnej inwazji
silna odpowiedz immunologiczna unieruchamia larwy w wyniku
powstajacych wokét nich ziarniniakéw. Moga one zawiera¢ larwe
Toxocara zywa lub martwa badz jej szczatki w wyniku dezintegradji
pasozyta dokonanej przez odczyn komérkowy. W niektdrych przy-
padkach larwa zamknigta w ziarniniaku zachowuje zywotnos$¢
nawet ponad rok (17). Zmiany oczne moga pojawiac sie wkrétce
po zarazeniu lub w przebiegu dtugotrwatej inwazji i trwajacego
procesu patologicznego nawet po uptywie kilku lat, najczesciej
z powodu niedostatecznego leczenia zespotu larwy trzewnej
wedrujacej (VLM).

Patologia kliniczna i rozpoznawanie toksokarozy

ocznej

Obraz kliniczny toksokarozy ocznej jest réznorodny i uzaleznio-
ny od umiejscowienia i rozlegtosci zmian. Poczatkowo przebieg
choroby moze by¢ bezobjawowy, w innych przypadkach z wcze-
snych objawéw mozna wymieni¢ obnizenie ostro$ci widzenia i zez.
Zmuszaja one pacjenta do szukania pomocy u okulisty i przeprowa-
dzenia badan w kierunku toksokarozy. Rutynowe badanie oftalmo-
skopowe pozwala wykry¢ zmiany wskazujgce na toksokaroze.
Wedtug danych niektdrych autoréw (10,18) obraz kliniczny toksoka-
rozy ocznej manifestowac sie moze jako zapalenie w tylnym biegu-
nie lub na obwodzie siatkéwki i naczyniéwki, odczyn ze strony
ciata szklistego, zapalenie bfony naczyniowej, neuropatia nerwu
wzrokowego, masy naczyniéwkowo-siatkdwkowe (ziarniniak) lub
zapalenie wnetrza gatki ocznej. Niekiedy larwe mozna dostrzec
w siatkéwce w badaniu oftalmoskopowym. Odczyn zapalny obej-
mujacy gatke oczng powodowac¢ moze powstawanie bton przed-
siatkéwkowych, a takze trakcyjne lub przedarciowe odwarstwienie
siatkéwki (18). Inni autorzy podkreslaja z kolei, ze utrzymywanie sie
objawdw zapalenia btony naczyniowej moze by¢ przyczyng wtdrne-
go odwarstwienia siatkéwki w przebiegu toksokarozy. Uwaza sie,
ze grzebieniaste, ciemne obszary w obrebie zmiany odpowiadaja
larwie i s patognomoniczne dla toksokarozy (15).

Liczni autorzy zaznaczaja, ze zmiany w przebiegu toksokarozy sg
zwykle jednostronne i niebolesne i nie ma objawéw towarzyszacych,
jesli inwazja dotyczy wybidrczo narzadu wzroku. Wedtug opiséw
podanych przez Nizankowska (16) istniejg trzy postacie kliniczne
toksokarozy narzagdu wzroku:

1. Przewlekte jednostronne zapalenie btony naczyniowej i wnetrza
gatki ocznej, przebiegajgce ze zmetnieniem ciata szklistego.
Prowadzi zwykle do groznych nastepstw w postaci zaniku gatki
ocznej i utraty wzroku.

2. Pojedyncze ognisko typu ziarniniaka, umiejscowione w tylnym
biegunie w poblizu plamki i tarczy n. wzrokowego. Potozone
jest zwykle podsiatkdwkowo, ma barwe biatawg i kulisty
ksztatt, Srednica wynosi okofo 1-2 DD. Nie daje wfasciwie obja-
wow zapalnych i przez diugi czas moze by¢ nierozpoznawane,
jesli nie prowadzi do zaburzen widzenia.

3. Wystepowanie duzego ziarniniaka na obwodzie dna oka, zaj-
mujacego ponad 1/, obwodu unoszacego siatkdwke. Potaczony
jest on z tarcza nerwu wzrokowego pasmem zbite] tkanki tacz-
nej przebiegajacej podsiatkéwkowo w komorze szklistej. Zmia-
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ny te sa obserwowane zaréwno u dzieci, jak i u dorostych.

Umiejscowienie ziarniniaka w stosunku do plamki decyduje

o uszkodzeniu funkcji oka. Opisywana jest takze leukokoria,

ktéra jest obrazem biatej Zrenicy (w wyniku odblasku $wiatta

z powierzchni guza). Eozynofilia nie jest statlym i charaktery-

stycznym objawem towarzyszacym postaci ocznej toksokarozy.

Wskazuja na to badania licznych autoréw, np. dane zamieszczo-

ne w pracy tuznej-Lyskov (12). Na podstawie badania 48 cho-

rych z postacia oczng toksokarozy autorka stwierdzita umiarko-

wany wzrost liczby eozynofiléw we krwi obwodowej, tj. od 400

do 1000 w mm3 (przy normie do 400 w mm3 met. Carpentiera)

tylko w 11% przypadkéw; wysoka liczbe eozynofiléw (od 1000

do 3000 w mm3) — tylko w 8% przypadkéw, tj. 6-krotnie mniej

w poréwnaniu z liczbg stwierdzong u chorych z postacig trzew-

ng toksokarozy; u pozostatych 81% badanych z toksokaroza

oczng eozynofilii nie stwierdzono.

Wykrycie przeciwciat przeciw antygenowi Toxocara spp. u cho-
rych z patologig narzadu wzroku lub innych narzadéw bezwzgled-
nie potwierdza rozpoznanie toksokarozy, jednakze nie odpowiada
na pytanie, czy proces pasozytniczy jest wczesny, czy utrzymuje sie
od diuzszego czasu. Jest to istotne dla podjecia wczesnego leczenia
i prognozowania. Wstepne badania awidnosci IgG prowadzone
przez Hubner i wsp. (7) wskazuja, ze u wiekszosci oséb wykonuje
sie badania jednak w pdznym okresie toksokarozy. Autorzy ci
bowiem w grupie 1376 badanych chorych niska awidnos¢ wykryli
tylko w 5,09% przypadkdw.

W wykrywaniu przeciwciat przeciw antygenowi Toxocara canis
stosowany jest test immunoenzymatyczny ELISA (z uzyciem antyge-
nu ekskrecyjno-sekrecyjnego larw), umozliwiajgcy wykrywanie
przeciwciat klasy 19G. Kazacos (10) podaje, ze komercyjny test (kit)
Biokema-Affinity Products, Switzerland ma 91% czutoéci i jest
w 86% specyficzny w badaniach toksokarozy. W Polsce powszech-
nie przyjety jest test ELISA wedtug Bordiego, stuzacy do wykrywa-
nia przeciwciat IgG przeciw antygenowi T. canis w ludzkiej surowicy
(takze z uzyciem ekskrecyjno-sekrecyjnego antygenu larw Toxoca-
ra). Analiza poréwnawcza przeciwciat przeprowadzona ta metoda
przez tuzna-Lyskov (12) w réznych postaciach toksokarozy wykaza-
ta niskie wartosci (od 1,50 do 1,79 Abs) w podobnym odsetku (32%
i 33%) zaréwno w postaci trzewnej (VLM), jak i w ocznej (OLM),
natomiast wyzsze wartosci przeciwciat (od 1,80 do 2,00 Abs)
wystepowaty w postaci VLM/CT u 10% badanych, a w OLM —
u 21%. Z kolei bardzo wysokie wartosci testu ELISA, powyzej 2,10
Abs, stwierdzono czesciej w postaci trzewnej (26% badanych) niz
w postaci ocznej (17% przypadkéw). Na podstawie $ledzenia
zachowania si¢ wartoséci testéw ELISA w znacznej grupie chorych
(168 0sdb) wykazano (13), ze poziom przeciwciat IgG przeciw anty-
genowi Toxocara canis moze utrzymywac sie przez kilka lat pomimo
leczenia. Stad nie posiada on znaczenia w ocenie efektywnosci
terapii u chorych z toksokaroza.

Wynik testu ELISA w surowicy moze by¢ negatywny lub watpli-
wy w przypadkach toksokarozy ocznej, co przyczynia si¢ do trudno-
$ci diagnostycznych. Stad cennym uzupetnieniem w rozpoznawaniu
toksokarozy ocznej jest badanie metodg Westernblot, pozwalajaca
na analize jakosciowa przeciwciat IgG (pochodzacych z surowicy lub
z cieczy wodnistej gatki ocznej) i potwierdzajacg test ELISA. Réznice
jakosciowe miedzy przeciwciatami 1gG surowicy a przeciwciatami
IgG cieczy wodnistej z przedniej komory oka, wykazane w badaniu
metodg Westernblot, potwierdzaja udziat inwazji Toxocara spp.

w powstawaniu zmian w narzadzie wzroku. Udowodniono juz, sto-
sujac te metode, inwazje Toxoplasma gondii (11).

Badanie przeciwciat klasy 1gG przeciw antygenowi Toxocara
w cieczy wodnistej pobranej z przedniej komory oka w toksokaro-
zie ocznej moze wykaza¢ wyzszy poziom niz we krwi. Bedzie to
$wiadczyto o miejscowej ich produkgji, potwierdzajgc rozpoznanie.
Czesto w przypadkach nawet seronegatywnej toksokarozy ocznej
w plynie komory przedniej przeciwciata 19gG sg jednak obecne
(20,25). Jest to istotne z punku widzenia wczesnej diagnostyki kli-
nicznej i réznicowania z innymi procesami patologicznymi (np.
retinoblastoma), tym bardziej ze eozynofilia nie ma znaczenia
wspomagajacego W rozpoznawaniu postaci ocznej toksokarozy.
W watpliwych przypadkach, ze zmianami na obwodzie, pomocna
w rozstrzyganiu rozpoznania jest mikroskopia ultrasonograficzna
(20,21).

W omawianiu aspektéw diagnostycznych w toksokarozie nie
mozna takze poming¢ znaczenia wykrywania swoistych przeciwciat
anty-Toxocara klasy IgE (6,23). Badania Zarnowskiej i wsp. (23),
przeprowadzone u 167 chorych z toksokaroza oczng i u 288 z posta-
cig trzewna (VLM), wykazaly obecnos¢ specyficznych przeciwciat
anty-Toxocara klasy IgE (metoda capture ELISA) u ogétem 54% bada-
nych, z czego u 30% stwierdzono bardzo wysokie wartosci. Warto
zaznaczy¢, ze autorzy ci nie stwierdzili istotnych réznic dotyczacych
czestosci wykrywanych specyficznych przeciwciat IgE pomiedzy
postacia oczng (29,9%) a postacig trzewna toksokarozy (30,5%).

Wykazanie obecnosci krazacego antygenu Toxocara spp. W suro-
wicy lub cieczy wodnistej przedniej komory oka potwierdza bez-
wzglednie rozpoznanie (4,24), lecz dotad badanie to mozna wykony-
wac jedynie w wybranych pracowniach specjalistycznych. Dzbenski
i wsp. (4) u 176 badanych os6b z niskimi warto$ciami przeciwciat
przeciw antygenowi Toxocara canis antygen krazacy wykryli w 9%
przypadkéw, podczas gdy sposrod 72 oséb z wysokimi wartosciami
przeciwciat stwierdzili go u 16,7% badanych. Z kolei u krélikéw
doswiadczalnych zarazonych Toxocara canis antygen krazacy wykry-
wano nieregularnie przez ponad miesigc od momentu zarazenia, tj.
do zakonczenia obserwacji. Na podstawie dalszych badan doswiad-
czalnych autorzy (3) podkreslaja, ze w przypadkach, w ktérych pomi-
mo zarazenia T. canis nie wystepujg zmiany w narzadzie wzroku —
obecno$¢ swoistych przeciwciat klasy 1gG i antygenu krazgcego
w plynie komory przedniej oka nie stanowia dowodu inwazj.

Tak wiec wykrywania antygenu krazacego w surowicy lub
w cieczy wodniste]j przedniej komory oka nie mozna jeszcze zaleca¢
jako rutynowego badania diagnostycznego w toksokarozie. Bada-
nia te wymagaja dalszych opracowan i krytycznej oceny dotyczacej
ich przydatnosci w potwierdzaniu rozpoznania postaci ocznej tokso-
karozy.

Diagnostyka kliniczna toksokarozy ocznej wymaga szerokiego
spektrum badan, wsréd ktérych w pierwszej kolejnosci nalezy
wykona¢ badanie oftalmoskopowe i oznaczanie przeciwciat klasy
IgG przeciw antygenowi Toxocara canis w surowicy oraz w plynie
pobranym z przedniej komory w przypadkach watpliwych. Wskaza-
ne jest takze badanie swoistych przeciwciat klasy IgE w surowicy
oraz poszukiwanie eozynofiléw w bioptatach cytologicznych zmian
na dnie oka. Stosowane sq takze techniki obrazowe (KT, NMR), ktd-
re s3 pomocne w wykrywaniu obecnosci ziarniniakéw i réznicowa-
niu patologii toksokarozy ocznej z procesami nowotworowymi.
Wyniki zespotu badan decyduja o postepowaniu terapeutycznym
i umozliwiajg prognozowanie co do trwatych nastepstw.
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Zasady postepowania

Leczenie toksokarozy ocznej wymaga zredukowania towarzy-
szacego odczynu zapalnego i stosowania lekdw z grupy anthel-
mintykow. Opinie na temat efektywnosci metod leczenia i stoso-
wania anthelmintykéw sg rozbiezne (10). Na pierwszym miejscu
stawiana jest dietylkarbamazyna (Hetrazan), zalecana w dawkach
6 mg/kg masy ciata dziennie, w dawkach podzielonych przez 7-10
dni. Stosowana jest zwykle pod $cistg kontrolg lekarskg. Wsréd
lekow przeciwpasozytniczych z grupy benzymidazoli stosowany
jest albendazol (Zentel, Smith Kline and Beecham) w dawce 15
mg/kg m. c., najczesciej w dawce ogdlnej 400-600 mg/dziennie,
w 2 dawkach podzielonych przez 5 dni. Innym lekiem z grupy
benzymidazoli jest mebendazol, tj. Vermox (Janssen Pharmaceuti-
cal, Beerse, Belgia) w tabletkach po 100 mg, stosowany w dawce
od 5 mg/kg m. c. /dziennie w og6lnej dawce dla dorostych 400 mg
w 2 dawkach podzielonych przez 5-10 dni. Preparatéw z grupy
benzymidazoli nie podaje si¢ kobietom w cigzy i dzieciom do 2.
roku zycia.

Preparaty glikokortykoidéw zalecane sa w leczeniu postaci
ocznej toksokarozy, poniewaz ttumig nacieki komorkowe. Jed-
nakze podawanie ich zaréwno miejscowe, jak i doustne powin-
no by¢ rozwazne i musi przebiega¢ pod nadzorem okulisty.
Niszczenie bowiem naciekéw otaczajacych larwe Toxocara moze
przyczyniac sie do dalszej jej wedréwki i zajecia innych obsza-
row tkanek, przede wszystkim mézgowia. Stad w leczeniu tok-
sokarozy ocznej w celu uzyskania dobrych efektow terapeutycz-
nych niezbedne jest jednoczesne stosowanie glikokortykoidéw
(miejscowe lub ogolne) i anthelmintykéw (2). Po kilku tygo-
dniach kuracje mozna powtorzy¢, obserwujgc jednoczesnie
zachowanie sie¢ eozynofilow i poziomu przeciwcial przeciwko
antygenowi Toxocara canis.

Jesli w badaniu oftalmoskopowym dostrzega sie larwe na dnie
oka, zwtaszcza w poblizu miejsc krytycznych (np. tarcza n. wzroko-
wego, plamka), nalezy zastosowa¢ metode fotokoagulagji lasero-
wej, ktora przyczynia sie do zniszczenia larwy (14). Poniewaz
odczyn zapalny powstajgcy w odpowiedzi na obecnos¢ larwy Toxo-
cara moze prowadzi¢ do trakcyjnego odwarstwienia siatkowki,
nierzadko obejmujacego plamke — chirurgia witreoretinalna daje
szanse jej ponownego przytozenia i poprawy ostrosci wzroku
(1,14,22). Wedtug niektorych klinicystdw (22) usuniecie przed-
i podsiatkéwkowych fragmentéw ziarniniaka poprzez czes¢ ptaskg
ciata rzeskowego, pofaczone z ewentualng retinotomig, moze
dawac doskonafe rezultaty kliniczne. Jednocze$nie usuniety mate-
riat dostarczy¢ moze parazytologicznego dowodu inwazji Toxocara.
Metode witrektomii pofgczonej z fotokoagulacjg niszczaca pasozyta
proponujg w poznej toksokarozie ocznej takze i inni autorzy (14).
Leczenie toksokarozy ocznej jest bezwzglednie wskazane, w prze-
ciwnym bowiem razie prowadzi¢ moze do rozlegtych zmian i nieod-
wracalnych nastepstw, wsréd ktorych do najgrozniejszych nalezy
catkowita utrata widzenia na skutek trwatego zniszczenia waznych
struktur narzadu wzroku.
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