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Glisty występują powszechnte u zwierząt mięso-
zernych. Jak wynika zbadań własnych oraz danych
piśmiennictwa, stwierdza się je w Polsce u kilku-
dziesięciu procent psów, kotów i lisów (I1, 14, 15,
18). Częste jest tez zanieczyszczenie gleby jajami
tych pasozytów (13). Glisty z rodzaju Toxocara
mogą odbywać część swojego rozwoju w organizmie
człowieka, powodując niekiedy wystąpienie obja-
wów klinicznych. Dotyczy to takze rzadko spoty-
kanych glist (głównie wolnożyjących mięsozernych)
na przykład Baylascaris procyonl, izolowanej także
w Polsce (I,20),W zwtązkuzpowyższym, inwazje
glist zwierząt mięsożernych muszą pozostawać w
centrum zainteresowanta zatówno lekarzy wetery-
narii jak t lekarzy medycyny.

W krajowym piśmiennictwie brak jest bardziej
szczegółowych informacji na temat glistnicy zwie-
rząt mięsożernych, stąd założeniem niniejszego
opfacowania jest wyjaśnienie niektórych aspektów
tej inwazji.Bltższa znajomość tego zagadnienia wy-
daje się być cenna dla prawidłowej diagnostyki,
prowadzenia racjonalnych zabiegów odrobaczanla
i zapobteganta zarażęniom (12).

Systematyka

Glisty są nicieniami należącymi do typu robaki
obłe (Aschelminthes). Glisty Toxascaris leonina na-
leżą do rodziny Ascarididae . Natomiast pozycja sys-
tematyczna gltst Toxocara canis i Toxocara cati
jest podawana odmiennie przez różnych autorów.
Rodzaj Toxocara jest umieszczany w rodzinie Ani-
sakidae (I7, 22), Ascaridae (3), Ascarididae (I9)
lub w rodzinie Toxocąridae (16).

Morfologia

Glisty są nicieniami o barwie białej lub białozół-
tawej i wyraźnym dymorfizmie płciowym. Samce
mają dwie szczecinki kopulacyjne i liczne brodawki
w okolicy steku, a ich odcinek ogonowy jestzagięty.

Toxocara canis. Samica 126-198 mm długa,2,6-
-3,0 mm szeroka, Samiec 99-127 mm długi, I,9-2,6
mm szeroki. Przedni odcinek ciała zaopatrzony w
wąskie skrzydełka oskórkowe. Gardziel zakończona
tzw. żołądeczkiem, Jaja kuliste, o wymiarach 66-85

x64-11 Fm, o grubej skorupce zltcznymi drobnymi
wgłębieniami.

Toxocara cati. Samtca 40-100 mm długa, I,4-2,0
mm szeroka. Samiec 30-70 mm długi, 1,0-1,1 mm
szeroki. Skrzydełka oskórkowe w przedniej częśct
ciała są krótkie i szerokie o końcach podwiniętych,
gar dzie| zakończona tzw . żołądeczkiem. Jaj a ku li s te,
65-71 pm średnicy, z gnlbą skorupką, pokrytą drob-
nymi wgłębieniami,

Toxascaris leonina. Samica 65-100 mm długa,
1,8-2,4 mm szeroka. Samiec 40-60 mm długi, 1,5-
-2,0 mm szeroki. Skrzydełka oskórkowe przedniej
częśct ciała długie i wąskie. Gardziel w części koń-
cowej niezróżntcowana. Jaja prawie kuliste, o śred-
nicy 75-85 Fm, o gładkiej, grubej skorupce.

Zywiciele

Zywicielami dla Toxocara canis są zwierzęta z
rodziny Canidae - głównie pies, lis, wilk; dla 7o-
xocara cati zwierzęta z rodziny Felidae - głównie
koty. Glisty Toxascaris leonina mogą natomiast pa-
sozytować zarówno u przedstawicieli rodzin pso-
watych i kotowatych.

Umiejscowienie

Dojrzałe nicienie umiejscawiają się w przednim
odcinku jelita cienkiego. Mają tendencję do wędró-
wek, zarówno do żołądka jak też w kierunku jelita
grubego, co jednak grozi ich wydaleniem podczas
wymiotów lub z kałem. Mogą takze dostawać się
do przewodów żółciowych wątroby.

Rozwój

W momencie wydalenia z kałemjaja glist zawje-
r aj ą zy gotę. W środow i s ku ze wnę tr zny m w ykształc a
się w jaju larwa, która odbywa linkę i osiąga II
stadium. Jajo zawterające larwę L2 jest formą in-
wazyjną.

Rozwój jaj w środowisku jest mozliwy w okre-
ślonych warunkach temperatury, wilgotności t przy
dostępie tlenu. Przyjmuje się, ze rozwój larw w
jajach ma miejsce w temperaturach od 8 do 35"C
(3, 5). Temperatury niższe niz -10"C otaz wyższe
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Toxocara canis (ryc. 1)
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płciowej, ale odbywają wędrówkę do tkanek okre-
ślaną jako wędrówka somatyczna.Dotyczy to zwy-
kle psów w wieku powyzej 3 miesięcy.

Do zarażenia dochodzt po zjedzeniu inwazyjnych
jaj lub larw L2 zawartych w tkankach zywicieli
paratenicznych, Larwy L2, z je|ita, przez wątrobę,
prawe serce dostają się do płuc, podobnie jak to
podano przy wędrówce larw Toxocara canis u zwię-
rząt nieodpornych. W płucach larwy nie przechodzą
do pęcherzyków płucnych tylko wraz z krwią przedos-
tają się do serca lewego i następnie są transportowane
na obwód ciała. Larwy (stale II stadium) umiejsca-
wiają się w tkankachróżnych narządów. Stwierdzane
są w tkankach okolicy okołonerkowej, tkance łącznej
międzymięśniowej, w w ątrobie, macicy, mózgu, grv
czole mlekowym itd. W miejscu lokalizacji larwy
L2 ulegają otorbieniu i zachowują żywotność przez
wiele lat (]). Larwy te mogą opuszczać miejsce, w
którym były otorbione w wyniku przestrojeń hor-
monalnych (ciąża lub cieczka) lub obnizenia odpor-
ności. Uwolnione larwy u suk ciężarnych wnikają
do rozwijających sig płodów (zarażenie śródmaci-
czne), u suk w okresie laktacji są wydalane z mlekiem
(zarńenie laktogenne szczeniąt (6, 8-10, 21).

Wydaje się, ze częśó uwolnionych larw II stadium
moze odbyć wędrówkę zakończoną w jelicie osiąg-
nięciem dojrzałości płciowej przez glisty.

Zar ażenie śródmaciczne. Uw o1-
nione z tkanek, między innymi pod
wpływem hormonów ciązowych lar-
wy L2 (co ma miejsce głównie po-
wyżej 40 dnia ciąży) jak również
larwy L2 odbywające wędrówkę so-
matyczn1, wnikają do płodów. Lar-
wy te zatrzymują się w wątrobach
płodów, a ich dalsza wędrówka ma
miejsce po urodzeniu się szczeniąt.
Larwy L2 przenlkają do płuc gdzie
odbywają linkę, przekształcając się
w larwy III stadium, te natomiast
poprzez tchawicę, żołądek dostają
się do jelita cienkiego gdzie po
dwóch linkach osiągają dojrzałość
płciową, Inwazja śródmaciczna pro-
wadzi do skrócenia okresu prepatent-
nego do 14-2I dni.

Nalezy podkreślić, że zarażenie
śródmaciczne jest powszechne, co
wynika z dużej kumulacji larw w
organizmie suki oraz moż|iwości
uwalniania larw w czasie kolejnych
ciąż, nawet po jednorazowej inten-
sywnej inwazji.

Zarażenie laktogenne. Uwolnio-
ne larwy L2lub larwy odbywające
wędrówkę somatyczną, które docie-
rają do gruczołów mlekowych, są
wydalane z mlekiem i powodują za-
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rażante szczeniąt. U szczeniąt larwy te odbywają
wedrówkę typu Ascaris osiągając dojrzńość płciową
w jelicie cienkim.

Zarażenie za pośrednictwem żywiciela para-
tenicznego. Inwazyjne jaja zawierające larwę L2
mogą być zjedzone ptzez zywicieli niespecyficz-
nych, między innymi ssaki łącznie z człowiekiem,
ptaki, a nawet bezkręgowce, W organizmie tych
zwietząt larwy odbywają wędrówkę somatyczną. W
przypadku ssaków - z jelttapoprzez wątrobę, prawe
serce, płuca, lewe serce do tkanek, gdzie ulegają
otorbieniu. Po zjedzeniu zywiciela parateni cznego
przez psa, uwolnione larwy L2 odbywają wędrówkę
typu Ascaris lub somatyczną. W przypadku zjedze-
nia zywiciela paratenicznego, w którym znajdtlją
się larwy L2 Toxocara canis przez innego żywiciela
niewłaściwego, larwy ulegają ponownie otorbieniu
w jego tkankach.

Inne drogi inwazji. Mozliwe jest zarażenie osła-
bionych ciĘą i laktacją sllk przez larwy wydalane
niekiedy z kałem szczentąt (4, 5).

Toxocara cati (ryc.2)

W jajach wydalonych do środowiska wykształca
się larwa I stadium, która następnie linieje. Jaja
zawierające larwę L2 są formą inwazyjnąToxocara
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wędrówka typu Ascaris

2. Cykl rozwojowy ToxocaraRyc.
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cati. Ana|ogicznlejak w przypadku Toxocara canis,
przebieg inwazji Toxocara cati u zywicieli specy-
ficznych - kotów, będzie zależń od stanu odporno-
ści, możliwy jest takżę rozwój w zywicielach nie-
specyficznych - paratenicznych.

Koty nieodporne. U zwierząt, które nie miały
kontaktu z Toxocara cati, w praktyce najczęściej u
kociąt, po zjedzeniu form inwazyjnych (aja zL2),
larwy opllszczają otoczkę jajową w jelicie cienkim
i przedostają się do układu krwionośnego ściany
jelita, Wraz z krwią, poprzez wątrobę, prawe serce
dostają się do płuc, skąd z pęcherzyków płucnych
pruez tchawicę, wykasłane i połknięte, dostają się
do zołądka. Nalezy podkreślić, ze wędrówkę tę od-
bywają larwy II stadium. W zołądku larwy linieją
dwukrotnie i następnie jako larwy L4 przedostają
się do jelita cienkiego, gdzie po odbyciu ostatniej
linki różnicują się na samce i samice, Okres pre-
patentny wynosi około 56 dni.

Koty odporne. U zwtetząt, które uległy inwazji
a miały uprzednio kontakt z T. cati, większość wy-
klutych larw Lż odbywa wędrówkę kończącą się w
tkankach. Larwy L2 wykluwają się w jelicie cienkim,
wnikają do układu krwionośnego i odbywają wę-
drówkę z krwią przez wątrobę, prawe serce, płuca,
lewe serce do tkanek. W czasie wędrówki nie linieją.
Larwy II stadium stwierdza się najczęściej w tkance
łącznej międzymięśniowej i w ścianie zołądka.Wy-
daje się, że część larw L2 moze bezpośrednio prze-
nikać ze światła żołądka do jego ściany bez odby-
wania wędrówek w organizmie (3).

Larwy L2 znajdujące się w tkankach mogą kon-
tynuować wędrówkę pod wpływem między innymi
hormonów ciązowych. Mogą wtedy
dostawać się do gruczołu mlekowe-
go i zarńaó ssące kocięta.

Droga laktogenna. Larwy L2,
które dostały się do gruczołu mle-
kowego mogą być wydal ane z siarą
lub mlekiem i prowadzić do zaraża-
nia kociąt. U kociąt larwy te odby-
wają wędrówkę typu Ascaris.

Zarażenie za pośrednictwem ży-
wiciela paratenicznego. W zywicie-
lach niespe cyficznych, którymi mo-
gą być liczne małe ssaki (głównie
gryzonie) i inne zwierzęta, wyklute
larwy L2 umiejscawiają się w tkan-
kach, W przypadku ssaków L2 od-
bywają wędrówkę z je|tta przez wą-
trobę, prawe serce, płuca, lewe serce
do tkanek. Po zjedzentu przez kota
ży w iciela paratenicznego uwolnione
larwy II stadium nie odbywają wę-
drówki po organizmie, a jedynie
dwukrotnie linieją w zołądku. Larwy
IV stadium przedostają się do jelita,

gdzie.linieją po raz ostatni, różnicując się na samce
l Samlce.

W przypadku cyklu rozwojowego Toxocara cati
brak jest śródmacicznej drogi zarażenia.

Toxascaris leonina (ryc. 3)

Rozwój jaj do stadium inwazyjnego (to jest jaj z
larwą L2) przebtega w środowisku w ciągu 3-I2
dni (3, 17). W piśmiennictwie dotycząaym rozwoju
T. leonina stwierdza się pewne rozbieźności,

W przypadku inwazji per os, uwolniona z jaja w
przewodzie pokarmowym larwa L2 linieje dwukrot-
nie w ścianie żołądka lub jelita. Następnie larwy
IV stadium dostają się do światła jelita gdzie od-
bywają ostatnią linkę i dojrzewają płciowo. Okres
prepatentny wynosi od 48 do 17 dni (17).

W przypadkl zarażenia żywicieli niespecyficz-
nych, wyklute larwy L2 przenlkają przez ścianę
jelita do jamy ciała i po jednej lince (3, 19) lub
dwóch linkach (11) incystują się w tkankach ota-
czających jamę brzuszną. Larwy te mogą zakończyć
swój rozwój w zywicielu specyficznym (pies, kot),
nie odbywając wędrówki a jedynie liniejąc w ścianie
żołądka lub świetle jelita.

Drogi rozprzestrzeniania inwazji glist

Główne drogi rozprzestrzeniania inwazji glist za-
lezne są od gatunku pasozyta otaz żywlciela, co
przedstawiono w tab. 1. Zwraca uwagę ogromna
ekspansywność glisty psiej Toxocara canis, która
możę dostawać się do organizmu wieloma drogami,
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Ryc 3. Cykl rozwojowy Toxascąris leonina
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Tab. 1. Drogi rozprzestrzeniania się glist zwierząt mięsożernych

Per os - jaja
z |arwami L2

Toxocara canis
(pies, lis)

Toxocara cati
(kot)

Toxascańs leonina
(pies, lis, kot)

zagrażając zw|erzętom w kazdym wieku. Na szcze-
gólne podkreślenie zasługuje powszechna inwazja
śródmactczna u psów i lisów, sprawiająca, że prak-
tycznie wszystkie rodzące się szczenięta są zarażone
T. canis, Poza tą prenatalną inwazją, wkrótce po
urodzeniu możliwe jest zarażenie szczeniąt larwami
wydalanymi z siarą lub mlekiem. Obie te drogi
zarńenia ułatwiają osiedlanie się pasożytów, po-
nieważ zwtetzęta w tym wieku nie są w stanie
skutecznie wyeliminować wędrujących larw.

Znaczną rolę odgrywa również, bez względu na
wiek zwierząt, lnwazia jajami znaiil]jącymi się w
środowisku. Jak wynika z obserwacji własnych
zanlęczyszczęnle środowiska jajami Toxocara sp.
jest powszechne (13). Jaja te ponadto długo zacho-
wują zdolność do inwazji.

Zarńenie Toxocara canis za pośrednictwem ży-
wiciela paratenlcznego w przypadku psów i lisów
odgrywa małą rolę. Jako ciekawą i rzadko spotykaną
drogę należy uznać mozliwość zarażęnia się suk
larwami wydalanymi w kale szczenląt.

Pomimo, ze glista kocia Toxocara cati jest blisko
spokrewniona z T. canis, drogt zarazenia są od-
mienne co wynika między innymi z powiązanta
ewolucyjnego pasozyta z trybem życia żywicie|a.
Poza występującą tnwazją jajami ze środowiska,
ważne znaczenie ma inwazja za pośrednictwem zy-
wicieli paratenicznych, głównte gtyzoni, które sta-
nowią częsty składnik diety kotów. Mniejszą rolę
odgrywa tnwazja drogą laktogenną. Na uwagę za-
sługuje brak inwazji śródmacicznej, co sprawia ze
glisty pojawiają się w jelitach kociąt znacznie później
niż l szczeniąt.

Możliwości zarażenia się psów, lisów i kotów
glistami Toxascaris leonina są ograniczone do in-
wazjt per os jajami (z|arwąL}) oraz larwami znaj-
dującymi się w zywicielach paratenicznych. Pier-
wsza droga będzie najczęstsza w przypadku psów
i lisów, druga będzie mtała istotne znaczenie w
rozprzestrzenianiu tej glisty u kotów.

Powyzsze fakty będą miały swoje odbicie w ter-
minach planowych, niezbędnych odrobaczeń zwie-

suki - larwami wydala-
nymi z kałem szczeniąt

rząt mięsożernych. W zwtązkls z inwazją śródma-
ciczną T. canis u psów i lisów istnieje konieczność
odrobaczania szczeniąt juz w wieku 2 tygodni i
powtarzanie terapii. W przypadku kociąt glisty w
jelitach pojawiają się w okresie późntejszym (brak
inwazjt śródmacicznej), stąd terapię na|eży prowa-
dzić od około 6 tygodnia życia. Nalezy pamiętać o
jednoczesnym odrobaczaniu matek, co pozwoli na
ograniczenie mozliwości zarńania szczeniąt i ko-
ciąt.

Prawi dło w a di agno styk a i strate g ia zw alczani a gli -
stnicy zw terząt mięsozernych zo stanie przedstaw io-
na w odrębnej pracy.
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