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TOKSOPLAZMOZA — GROZNA CHOROBA PASOZYTNICZA KOBIET CIEZARNYCH
I PACJENTOW Z OSEABIONA FUNKCJA UKEADU ODPORNOSCIOWEGO

WPROWADZENIE

Toksoplazmoza jest kosmopolityczna cho-
roba odzwierzeca (antropozoonoza) wywoly-
wang przez wewnatrzkomorkowego pierwot-
niaka Toxoplasma gondii. Jest ona przykla-
dem typowej inwazji oportunistycznej (tac.
oportunus tagodny), przewaznie przebiega-
jacej u czlowieka bezobjawowo lub pod po-
stacia tagodnych i mato charakterystycznych
objawow ogolnych. Jednakze w przypadkach
znacznego oslabienia funkcji ukltadu immuno-
logicznego lub jego niedojrzatoSci u ptodow,
noworodkOow oraz u os6b z wrodzonym lub
nabytym upoSledzeniem odpornosci (trans-

plantacje narzadow, leczenie cytostatykami
lub  glikokortykosteroidami, radioterapia,
AIDS) ta powszechnie wystepujaca u czto-
wieka inwazja pasozytnicza moze przybierac
bardzo cie¢zki przebieg kliniczny. Choroba
stwarza istotne ryzyko groznych powiklan
ze strony osSrodkowego ukladu nerwowego
i narzadu wzroku dla potomstwa kobiet cie-
zarnych, ktorych matki, pozbawione swoistej
odpornosci przeciwtoksoplazmowej, zarazaja
si¢ pierwotniakiem po raz pierwszy w czasie

ciazy.

FORMY ROZWOJOWE I CYKL ZYCIOWY TOXOPLASMA GONDII

Pasozyt jest rozpowszechniony na catym
Swiecie wsrod ludzi oraz wielu gatunkow
zwierzat statocieplnych i wystepuje w posta-
ci trzech zasadniczych form rozwojowych:
(1) tachyzoitu—- aktywnej formy wegetatyw-
nej pierwotniaka, (2) cysty tkankowej zawie-
rajacej wewnatrz ,usSpione” bradyzoity oraz
(3) oocysty — formy przetrwalnikowej pier-
wotniaka przeksztalcajacej sic w Srodowisku
Zewnetrznym w Sporocyst¢ zawierajaca in-
wazyjne Sporozoity.

T. gondii nalezy do pierwotniakéw o zto-
zonym cyklu rozwojowym. Rozwdj plciowy
pasozyta, czyli sporogonia (gametocyty, ga-
mety, oocysty) odbywa si¢ w jelicie cienkim
zywiciela ostatecznego — kota domowego
(Felis catus) i innych kotowatych (Felidae),

natomiast rozwoj bezplciowy, czyli schizogo-
nia (trofozoity, cysty), zachodzi w tkankach
zywicieli posrednich — ssakow, wsrod nich
cztowieka oraz u niektorych gatunkow pta-
kow, miedzy innymi u kurczat, gotebi i ka-
narkow. Przeprowadzone w Wielkopolsce ba-
dania wykazaly, ze 72,4% kotow domowych
z Poznania i okolic posiada dodatni poziom
swoistych przeciwcial surowiczych w kierun-
ku toksoplazmozy (WASIATYCZ 1998), a odse-
tek zarazonych Swifi z gospodarstw wiejskich
wojewodztwa wynosi  13,2% (PAWEOWSKI
2002). CzestoS¢ wystepowania toksoplazmo-
zy wsrod zywicieli posrednich z kregu zwie-
rzat domowych waha si¢ na Swiecie w dos¢
szerokich granicach i wynosi: u owiec 15-
-72%, u Swin 10-38%, u koz 47%, u koni
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10-29% i u kurczat 20-90%. W warunkach
doswiadczalnych zanotowano przypadki zara-
zenia pierwotniakiem niektorych gatunkow
gadow, np. jaszczurek, zotwi i kameleonow,
aczkolwiek w warunkach naturalnych nie
znaleziono dotad dowodow wskazujacych na
mozliwos¢ rozmnazania sie pasozyta u zwie-
rzat zmiennocieplnych (KAZUBSKI 1999).
Tachyzoit T. gondii (endozoit) jest zwy-
kle ksztaltu polksiezycowatego (grec. toxon
tuk) o dlugosci 4-8 um i szerokoSci 2-4 pum,
asymetryczny, posiadajacy przedni koniec
zaostrzony, a tylny zaokraglony (Ryc. 1). No-

Ryc. 1. Tachyzoity Toxoplasma gondii w ob-
razie mikroskopu elektronowego (CARAMELLO
2001 [on-line]).

woczesne techniki badawcze przy uzyciu mi-
kroskopu elektronowego wskazuja na zmien-
noksztaltny charakter 7. gondii (owalny,
sierpowaty) w zaleznosci od rodzaju szczepu
pasozyta oraz narzadu zywiciela, w ktorym
on bytuje. Blona komorkowa pierwotniaka
sklada si¢ z trzech warstw, z ktorych dwie
wewnetrzne stanowia Scianki rozleglej, jak-
by splaszczonej wodniczki. Srodek tachyzoitu
zajmuje owalne lub nieregularne jadro z po-
tozonym centralnie jaderkiem, w poblizu nie-
go w kierunku bieguna przedniego znajduja
sie pecherzyki aparatu Golgiego, a ku biegu-
nowi tylnemu potozone jest duze, rozgatezio-
ne mitochondrium. Przednia, ostro wydhluzo-
na czeS¢ komorki zajmuje cialo biegunowe
(kompleks apikalny), sktadajace si¢ u podsta-
wy ze stozkowatego konoidu i powiazanego
z nim ukladu mikrotubuli o charakterze cy-
toszkieletarnym oraz roptrii i mikronemow
majacych charakter wydzielniczy. Kompleks
apikalny odgrywa kluczowa rol¢ w aktyw-
nej penetracji pasozyta do wnetrza komorki
zywiciela. Stwierdzono, ze w procesie tym

uczestnicza enzymy — lizozym i hialuronida-
za, wydzielane przez koncowe odcinki mi-
kronem podczas obkurczania si¢ wlokienek
obwodowych. Tylna cze$¢ komorki pierwot-
niaka zajmuje siateczka endoplazmatyczna,
fragmenty mitochondrium, wakuole i liczne,
geste ziarnistoSci (KAZUBSKI 1999).

Jadrowy DNA tachyzoitu T. gondii utwo-
rzony jest przez okoto 8 x 107 par zasad (80
Mb), zgrupowanych w 12 chromosomach
wielkoSci od 2 Mb do ponad 10 Mb. Aktual-
nie, sekwencja wielu genow pasozyta jest juz
znana (np. B1, P30, P24, P28, P22, H4, H11),
umozliwiajac  bezpoSrednia analize obec-
noSci kwaséw nukleinowych pierwotniaka
w plynach ustrojowych zywiciela za pomoca
technik biologii molekularnej. Gen B oraz
sekwencje TGR1, 1gl, 1g4, 1Tg7 i 1g8 po-
wtarzaja sie¢ w tancuchu DNA, zwickszajac
czuto$¢ techniki polimerazowej reakcji tancu-
chowej (PCR). Mitochondrialny kolisty DNA
jest utworzony przez 36 x 10° par zasad.

Dzieki zastosowaniu metody immuno-
blottingu oraz przeciwcial monoklonalnych,
wykryto do tej pory ponad 30 antygenoéw
T. gondii, z ktorych antygen SAG1 (ang. sur-
face antigen 1 of T. gondii) o masie 30 kD,
stanowiacy glowna proteine powierzchnio-
wa tachyzoitu (P30), jest odpowiedzialny za
szybkoS¢ powstawania i trwatoS¢ odpowiedzi
immunologicznej zarazonego pierwotniakiem
zywiciela. Wykazano, iz roznice w ekspre-
sji biatka powierzchniowego o masie 27 kD
(P27) warunkuja odmienna wirulencj¢ szcze-
pow TI. gondii. Analiza genetyczna polimor-
ficznego antygenu powierzchniowego SAG2
wskazuje na istnienie trzech odmiennych
genotypowo szczepOw pierwotniaka. Zaraze-
nia wrodzone ptodu oraz u osob zakazonych
wirusem HIV wywotuja przewaznie szczepy
o genotypie II, rzadziej nalezace do typu I,
niezaleznie od formy klinicznej inwazji paso-
zytnicze;j.

Cysty T. gondii sa ksztaltu okraglego lub
owalnego, o zroéznicowanej Srednicy od 10
um do 200 pum i moga zawiera¢ wewnatrz
od kilku do okoto 10 tysiecy bradyzoitow
(cystozoitow) — form rozwojowych zblizo-
nych morfologicznie do tachyzoitow, lecz
o0 mniejszym wymiarze i bardzo zwolnionym
metabolizmie (grec. bradys, powolny). Cysty
moga rozwija¢ sie w niemal kazdej tkance
zywiciela, ale miejscem dla nich predylekcyj-
nym sa narzady o ,zmniejszonej obronie im-
munologicznej”, zwlaszcza tkanka nerwowa
(neurony osrodkowego uktadu nerwowego
i siatkowki), komorki miesni poprzecznie
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prazkowanych oraz miesien sercowy. Przy
prawidlowej funkcji ukltadu odpornosciowe-
g0 cysty moga przetrwal przez cale zycie zy-
wiciela, nie wywolujac w otoczeniu zadnych
zmian zapalnych, ani zaburzen czynnosScio-
wych.

Oocysty I. gondii powstaja w wyniku
rozwoju plciowego pasozyta, zachodzacego
w komorkach nablonka jelitowego (entero-
cytach) zywiciela ostatecznego — kota lub in-
nych kotowatych. Poczatkowo przyjmuja one
ksztatt sferyczny o Srednicy od 10 pym do 12
um, a po sporulacji staja sie bardziej owalne
o wymiarach 11-14 pm x 9-11 um.

Postaciami inwazyjnymi dla zywiciela
ostatecznego (kotowate) moga byc¢ tachy-
zoity, bradyzoity lub sporozoity, ktore do-
staja si¢ droga pokarmowa w narzadach
i w mieSniach upolowanych drobnych gry-
zoni lub z innym pokarmem zanieczyszczo-
nym katem zarazonego kota. Penetrujac do
komorek nablonka wysScielajacego jelito,
przyjmuja one ksztalt zaokraglony, two-
rzac postac¢ schizonta, ktory dzieli sie¢ na
merozoity, a nastepnie czeS¢ merozoitow
przeksztalca si¢ w gametocyty. W wyniku
sporogonii, powstale z gametocytow ma-
kro- i mikrogamety tworza po polaczeniu
zygote (oocyste) wypadajaca do Swiatla je-
lita. Wydalanie oocyst odbywa si¢ podczas
pierwotnego zarazenia, majacego miejsce
zwykle u mtodych kotéw przed ukoncze-
niem 1 roku zycia, trwa ono przez okres
1-3 tygodni, ze szczytem przypadajacym

miedzy 5. a 8. dniem od zarazenia i tylko
sporadycznie moze si¢ powtarza¢ na sku-
tek zlego odzywiania sie zwierzat, stoso-
wanej terapii immunosupresyjnej glikokor-
tykosteroidami, wspolistniejacego zaraze-
nia Isospora felis lub infekcji wirusowych
przebiegajacych ze zmniejszeniem odpor-
nosci (np. wirus uposledzenia odpornosci).
Liczba zarazonych kotow przebywajacych
w najblizszym otoczeniu czlowieka nie
jest zwykle duza. Sposrod przebadanych
149 kotow z Poznania i okolic, obecnos¢
oocyst T. gondii w kale stwierdzono tylko
u jednej 2-letniej kotki, samodzielnie zdo-
bywajacej pozywienie (WASIATYCZ 1998).
Jednakze zarazony kot moze wydalac
dziennie do okoto 10 milion6w oocyst, za-
nieczyszczajac spozywane przez cztowieka
owoce i warzywa z przydomowych ogrod-
kow. W srodowisku zewnetrznym oocysty
ulegaja sporulacji dopiero w czasie 1-21
dni w zaleznoSci od temperatury i dostepu
tlenu i tworza po 2 elipsoidalne sporocy-
sty, z ktorych kazda zawiera po 4 sporozo-
ity. Stad warto pamie¢tac, iZ oocysty opusz-
czajace przewod pokarmowy chorego na
toksoplazmoze¢ kota nie sa bezposrednio
zakazne dla cztowieka. W korzystnych wa-
runkach moga one przetrwa¢ w ziemi i po
okresie sporulacji by¢ inwazyjne zaroOwno
dla zywiciela poSredniego, jak i ostateczne-
go, nie dhuzej jednak niz 2 lata (REMINGTON
i wspotaut. 2001).

PATOGENEZA 1 ZRODLA INWAZJI T. GONDII

U czlowieka egzogenna transmisja zara-
zenia T. gondii nastepuje przez: (i) pozywie-
nie (gléwnie warzywa, owoce), wode i rece
zanieczyszczone oocystami wydalanymi z ka-
lem kota, (ii) spozycie surowego lub niedo-
gotowanego miesa zarazonych zwierzat (naj-
czeSciej wieprzowego i baraniego) zawiera-
jacego cysty pierwotniaka, (iii) przekazanie
tachyzoitow od matki do ptodu poprzez tozy-
sko (zarazenie wertykalne matka-ptéd) pod-
czas parazytemii (obecnoSci pasozytow we
krwi obwodowej), (iv) przypadkowy kontakt
z tachyzoitami (transfuzje krwi i prepara-
tow krwiopochodnych, transplantacje narza-
dow, przypadkowe zarazenia laboratoryjne).
W  niektorych krajach Ameryki Potnocne;j
i Potudniowej opisywane sa ponadto epide-
mie wodne toksoplazmozy, powodowane
piciem niechlorowanej wody wodociagowej,

intensywnie zanieczyszczonej oocystami pa-
sozyta. Stwierdzono, iz glownymi siewcami
zarazenia I. gondii w Kanadzie byly dzikie
kuguary, zamieszkujace teren zbiornika re-
tencyjnego zaopatrujacego ludnos¢ w wode.
Zarazenia Srodowisk rodzinnych wywolywa-
ne piciem surowego, niepasteryzowanego
mleka od koéz i owiec nie s3 czeste.

Pasozyt wnika do organizmu czlowieka
przewaznie droga przewodu pokarmowego
(cysty, oocysty), szybko namnaza si¢ w ko-
morkach blony Sluzowej jelita, a nastepnie
wewnatrz monocytow oraz granulocytow
obojetnochtonnych przenika do okolicznych
weztow chlonnych, atakujac droga krwiono-
$na lub limfatyczna inne komorki zywiciela.
W przypadku pierwotnego zarazenia 7. gon-
dii, ten poczatkowy okres 1-3 tygodniowej
parazytemii jest zwykle bezobjawowy. Od
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momentu wnikniecia pasozyta do organizmu
gospodarza, ustala si¢ stan zmiennej rowno-
wagi pomiedzy dwoma rodzajami oddzialy-
wan: (i) z jednej strony dazeniem pasozyta
do przetrwania i ukonczenia swojego pelne-
go cyklu zyciowego, a z drugiej strony (ii)
obrona zywiciela przed obecnoScia obcego
mu pasozyta. Obie interakcje sa wzajemnie
ze soba powiazane i aktywuja szereg zlozo-
nych mechanizméw immunologicznych typu
komoérkowego i humoralnego z udziatem ko-
morek zapalnych i wydzielanych przez nie
mediatoréw, ukladu dopetniacza, cytokin
oraz swoistych immunoglobulin.

Tachyzoit T. gondii jako obligatoryjny
pasozyt wewnatrzkomorkowy (grec. fachos,
szybki), aktywnie wnika za poSrednictwem
receptoréw powierzchniowych do wodniczki
utworzonej przez bton¢ komoérkowa makro-
faga (komorki zernej) na drodze niezaleznej
od fagocytozy, tworzac wodniczke pasozytni-
cza (endosom) chroniaca pierwotniaka przed
dzialaniem enzymoéw lizosomalnych, warun-
kujaca mu przetrwanie, transport do odle-
glych narzadow i tkanek oraz dalszy rozwoj.
Rownoczesnie, we krwi obwodowej, wolne
lub wewnatrzmakrofagalne tachyzoity, a tak-
ze komorki zywiciela juz zarazone T. gondii,
ulegaja niszczeniu za posrednictwem limfocy-
tow supresorowych CD8+, komorek cytotok-
sycznych oraz plytek krwi. W ostrym okresie
inwazji nastepuje intensywne namnazanie si¢
toksoplazm na drodze endodyogenii (podziat
podluzny doprowadzajacy do powstania 2
nowych organizmoéw) w komorkach zywicie-
la z tworzeniem pseudocyst, doprowadzajace
do ich niszczenia i rozpadu z powstawaniem
lokalnych ognisk martwiczych w tkankach,
otoczonych naciekami zapalnymi z komorek
jednojadrzastych.

W postaci nabytej zarazenia, toksoplazmy
wykazuja powinowactwo do komorek ukla-
du retikularno-histiocytarnego i mieSniowe-
g0, natomiast w przebiegu inwazji wrodzo-
nej umiejscawiaja sie one przede wszystkim

w osrodkowym ukladzie nerwowym i w na-
rzadzie wzroku. U pacjentow z prawidlowa
funkcja uktadu immunologicznego, inwazja
przebiega bez istotnych uszkodzen tkanko-
wych lub ogranicza si¢ jedynie do lokalnych
zmian w wezlach chtonnych (odczynowe za-
palenie weztow chtonnych).

Reakcja immunologiczna organizmu zywi-
ciela, prowadzaca do wytwarzania swoistych
przeciwcial klasy IgM, IgA, IgE, a nastepnie
IgG (serokonwersja) hamuje namnazanie si¢
toksoplazm, konczac okres krotkotrwalej pa-
razytemii i doprowadza do formowania cyst
tkankowych, charakterystycznych dla prze-
wlektego okresu inwazji. U pacjentow z pra-
widlowa funkcja uktadu odpornoSciowego
(immunokompetentnych), pierwotniak moze
przetrwa¢ w tej postaci rozwojowej przez
cale zycie osobnicze zywiciela, stymulujac
rozwoj trwatej odpowiedzi immunologicz-
nej o charakterze Srodzakaznym (DZBENSKI
2003). Dlatego tez osoby nie posiadajace
istotnych defektow immunologicznych, kto-
re w przesztosci zarazily sie juz pierwotnia-
kiem T. gondii, pozostaja odporne do konca
zycia na kolejna inwazje. W narzadach we-
wnetrznych, cysty pasozyta otaczaja si¢ wia-
sna otoczka i btona komoérkowa zniszczonej
komorki gospodarza oraz po pewnym czasie
tkanka taczna, ulegajaca stopniowo wysyce-
niu solami wapnia. W oSrodkowym uktadzie
nerwowym, W miejscu zarazonych komo-
rek i ognisk martwiczo-zapalnych, powsta-
ja zwapnienia, najczeSciej lokalizujace sie
w okolicach jadra ogoniastego, zwojow na-
czyniowych i wysciotki komoér bocznych mo-
zgu. U pacjentow z przebyta w wywiadzie,
utajona postacia toksoplazmozy, reaktywacja
zarazenia (nawrot choroby) moze wystapic
wylacznie przy znacznym obnizeniu funkcji
ukladu odpornosciowego, w wyniku pekania
cyst tkankowych pasozyta i przeksztalcania
sic uSpionych w nich bradyzoitow w inwa-
zyjne tachyzoity (inwazja endogenna) (PAUL
2004b).

ROZPRZESTRZENIENIE GEOGRAFICZNE ZARAZENIA T. GONDII U LUDZI

Toksoplazmoza jest jednym z najbardziej
rozpowszechnionych zarazefi pasozytniczych
cztowieka. Aktualne dane Swiatowej Organi-
zacji Zdrowia wskazuja, iz zarazenie 1. gondii
obejmuje okoto 1/3 ludnoSci Swiata. Ryzyko
zarazenia T. gondii waha si¢ w doSC szero-
kich granicach w zaleznoSci od warunkéw
klimatycznych danego rejonu geograficzne-

g0, panujacych tam zwyczajow kulturowych
i zywieniowych, a takze poziomu sanitarno
— higienicznego i ekonomicznego zamiesz-
kujacych go spotecznosci. CzestoS¢ wystepo-
wania dodatnich poziomOow swoistych prze-
ciwcial przeciwtoksoplazmowych we Kkrwi
obwodowej populacji ludzkiej (seroprewa-
lencja) wzrasta wraz z wiekiem, Swiadczac
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o przebytej juz wczesSniej, najczesSciej bez-
objawowej inwazji pasozytniczej i nie wy-
kazuje znamiennej roznicy w zaleznoSci od
plci. Najwyzszy odsetek dodatnich odczynow
serologicznych, przekraczajacy 90% w 4 de-
kadzie zycia, wystepuje przede wszystkim
w rejonach, w ktorych panuje zwyczaj spozy-
wania surowego lub niedogotowanego micsa
(okreg Paryza), klimat sprzyjajacy przezywa-
niu oocyst pierwotniaka w ziemi oraz liczna
populacja samodzielnie zdobywajacych pozy-
wienie kotow i ich tatwy dostep do ludzkich
osiedli (Salwador, Tahiti). CzestoS¢ wystepo-
wania toksoplazmozy jest mniejsza w chiod-
niejszych strefach klimatycznych, w krajach
o klimacie goracym i suchym (strefa miedzy-
zwrotnikowa) oraz na duzej wysokoSci nad
poziomem morza.

Populacja kobiet ci¢zarnych stanowi gru-
pe szczegoOlnego ryzyka zarazenia T. gondii,
ze wzgledu na potencjalna mozliwoS¢ prze-
kazania toksoplazm przez tozysko do pto-
du, stad jest ona najliczniej reprezentowana
w badaniach seroepidemiologicznych. Odse-
tek kobiet seropozytywnych (posiadajacych
swoiste przeciwciala przeciwtoksoplazmowe)
w wieku prokreacyjnym w réznych regio-
nach Swiata waha sie od 3 do 81% (REMING-
TON i wspotaut. 2001). W Stanach Zjednoczo-
nych nie wiecej niz 30% kobiet ci¢zarnych
posiada swoiste przeciwciala w kierunku T
gondii, natomiast w krajach skandynawskich
odsetek ten jest duzo nizszy ze wzgledu na
mniej sprzyjajace pasozytowi warunki Srodo-
wiskowe i waha sie w zaleznosSci od regionu
w granicach 11-28%. Dotychczasowe donie-
sienia wskazuja na doS¢ wysoka prewalen-
cje zarazenia T. gondii w polskiej populacji
w porownaniu do innych krajow europej-
skich. Aktualnie, Sredni odsetek seropozytyw-
noSci przeciwko Toxoplasma w populacji
kobiet ciezarnych wojewodztwa wielkopol-
skiego siega 43,7%. SeropozytywnoS¢ kobiet

rodzacych, mieszkajacych na wsi, okazala si¢
statystycznie wyzsza niz pacjentek pocho-
dzacych ze Srodowiska miejskiego. ROwniez
ciezarne mieszkajace w Poznaniu, rzadziej
posiadaly przeciwciala w kierunku toksopla-
zmozy, niz osoby wywodzace si¢ z pozosta-
tych terenow wojewodztwa wielkopolskiego
(PAUL i wspotaut. 2001). Podobne przesie-
wowe badania serologiczne przeprowadzone
wsrod kobiet ciezarnych Srodowiska todzkie-
g0, ujawnily obecnos¢ swoistych przeciwciat
przeciwtoksoplazmowych klasy G u 43,4%
badanych (NOWAKOWSKA i wspotaut. 2001).
W populacji kobiet Witoctawka badanych
w okresie rozrodczym, profil seropozytywno-
Sci w kierunku 7. gondii okazal si¢ znamien-
nie wyzszy wsrod kobiet nie ciezarnych, niz
w przebiegu ciazy (KURNATOWSKA i TOMCZEW-
SKA 2001). W ostatnich latach obserwuje si¢
na calym Swiecie istotny spadek seropozy-
tywnosci wsrod kobiet w wieku rozrodczym,
co zwieksza niepokojaco odsetek pacjen-
tek pozbawionych ochronnych przeciwciat
w kierunku toksoplazmozy (seronegatyw-
nych), a wiec narazonych na pierwotna in-
wazje T. gondii w czasie najblizszej ciazy. Na
poczatku lat 1990-tych, az 58,9% kobiet cie-
zarnych z Poznania i okolic posiadalo swo-
iste przeciwciata przeciwko T. gondii, a wiec
bylo odpornych na ponowne zarazenie pod-
czas kolejnej ciazy, przy czym w grupie star-
szych kobiet rodzacych w wieku 40-45 lat
odsetek ten osiagat 81,8% (PAWLOWSKI 2002).
Stala tendencje do zmniejszania si¢ czesto-
Sci wystepowania przeciwcial anty-I. gondii
u kobiet w wieku rozrodczym na przestrzeni
ostatnich lat obserwuje si¢ obecnie w wick-
szoSci krajow europejskich, co mozna wiazac
z ogollna poprawa warunkow socjoekono-
micznych, skutecznoScia oSwiaty zdrowotnej
oraz powszechnym propagowaniem zdrowe-

go stylu zycia.

RYZYKO PIERWOTNE] TOKSOPLAZMOZY U KOBIET CIEZARNYCH ORAZ TOKSOPLAZMOZY
WRODZONE]J U ICH POTOMSTWA

Na Swiecie, czestoS¢ wystepowania pier-
wotnej toksoplazmozy podczas ciazy waha si¢
od 0,1 do 1% (REMINGTON i wspoétaut. 2001).
We Francji wykrywa si¢ Srednio 6,6 przypad-
kow serokonwersji na 1000 ciaz, co stanowi
14,8 przypadkow na 1000 podatnych na za-
razenie kobiet, nie posiadajacych swoistych
przeciwcial przed ciaza, przy seroprewalencji
wynoszacej 54%. Wedlug danych Instytutu

Matki i Dziecka w Warszawie, serokonwer-
sj¢ w kierunku I. gondii potwierdzono tylko
u 0,39% kobiet nie posiadajacych przeciwciat
przed ciaza. CzestoS¢ pierwotnych zarazef
byta istotnie wyzsza u pacjentek pochodza-
cych z terenow wiejskich (1,1%), niz miesz-
kajacych w miastach o liczbie mieszkancow
powyzej 10 tysiecy (0,27%) (NIEMIEC i wspol-
aut. 2002).
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CzestoS¢ wystepowania wrodzonej tok-
soplazmozy na Swiecie waha sic od 1 do
20 przypadkéw na 10000 zywo urodzonych
dzieci, natomiast liczba udokumentowanych
niepowodzef ciazowych z powodu toksopla-
zmozy wynosi nie wiecej niz 2% wszystkich
prenatalnych zarazen wywotlywanych przez
T. gondii (REMINGTON i wspotaut. 2001). Ry-
zyko wystepowania wrodzonego zarazenia
T. gondii w danym rejonie geograficznym
jest SciSle uzaleznione od liczebnoSci popu-
lacji kobiet w wieku rozrodczym pozbawio-
nych swoistych przeciwcial anty-T. gondii
przed ciaza oraz wysokoSci wskaznika sero-
konwersji w czasie ciazy, uwarunkowanego
lokalnymi czynnikami sanitarno-zywieniowy-
mi sprzyjajacymi zarazeniu. Badania przesie-
wowe noworodkéw urodzonych w stanach
Massachusetts i New Hampshire (USA), po-
legajace na wykrywaniu nie przechodzacych
przez tozysko, swoistych przeciwciat IgM no-
worodkow, pozwolilty na wykrycie 52 przy-
padkow wrodzonej toksoplazmozy sposrod
635000 badanych dzieci (0,8/10000) (PETER-
SEN i EATON 1999). Badania sa nadal kontynu-
owane przez ponad 18 lat przez Uniwersy-
tet w Bostonie. Podobne badania wykonane
przez grupe dunskich badaczy, polegajace na
skojarzonym wykrywaniu serokonwersji (po-
jawienia si¢ swoistych przeciwcial) u kobiet
w czasie ciazy z badaniem noworodkow na
obecnos¢ przeciwtoksoplazmowych przeciw-
cial klasy IgM, pozwolily na wykrycie tylko
12 zarazonych dzieci na 41500 zywych po-
rodow (3/10000) (LEBECH i wspotaut. 1999).
Przeprowadzone przez Krajowy Instytut Su-
rowic w Kopenhadze badania pilotazowe,
staly si¢ podstawa do wprowadzenia w calej
Danii obowiazkowego, narodowego progra-
mu serologicznych badan przesiewowych
noworodkow w kierunku toksoplazmozy
wrodzonej od 1 stycznia 1999 r. (PETERSEN
i EATON 1999). W dalszej kolejnosci do ba-
dan skryningowych noworodkéw w kierun-
ku wrodzonej toksoplazmozy, przy zastoso-
waniu komercyjnie dostepnych zestawow
diagnostycznych, przystapil Karolinska In-
stitut w Sztokholmie, wykrywajac jedynie 4

przypadki wrodzonego zarazenia na 27000
porodow (1,5/10000) (EVENGARD i wspotaut.
2001). CzestoS¢ rozpoznawania wrodzonej
toksoplazmozy u noworodkow byla jedynie
wyzsza w Brazylii, gdzie pilotazowy program
regionalny wykrywal 1 przypadek na 3000
zywo urodzonych dzieci (NETO i wspolaut.
2000).

Na podstawie przeprowadzonych w Wiel-
kopolsce w latach 1996-2000 masowych
badafn immunodiagnostycznych w populacji
ponad 45000 noworodkéw okreslono, iz cze-
stoS¢ wrodzonego zarazenia T. gondii wynosi
aktualnie 1 na 883 zywych urodzen (1,13 na
1000), czyli 1 na 497 porodow przebiega-
jacych z ryzykiem urodzenia dziecka z tok-
soplazmoza wrodzona (2,0 na 1000), w od-
niesieniu do liczby seronegatywnych matek,
podatnych na pierwotne zarazenie T. gondii
w czasie ciazy (PAUL i wspotaut. 2000, 2001).
Te oryginalne badania, wykrywajace w spo-
sob skojarzony nie przechodzace przez to-
zysko przeciwtoksoplazmowe przeciwciala
IgA i IgM, zostaly przeprowadzone po raz
pierwszy w Swiecie. Jednakze po zakoncze-
niu wielkopolskiego programu badan skry-
ningowych (przesiewowych) noworodkow,
na podstawie meldunkéw o zachorowaniach
na choroby zakazne Panstwowego Zaktadu
Higieny w Warszawie, w 2003 r. zarejestro-
wano w calym kraju tylko 16 przypadkow
toksoplazmozy wrodzonej, a w 2004 r. wy-
kryto jedynie 9 przypadkow. WiekszoS¢ za-
chorowan pozostaje wiec nierozpoznanych
w okresie zycia wewnatrzmacicznego, ani
po urodzeniu lub s3 one rozpoznawane zbyt
poZzno w momencie pojawienia si¢ nieod-
wracalnych i ciezkich objawow klinicznych
w postaci niedorozwoju umystowego i utra-
ty wzroku. Te niepokojace dane epidemiolo-
giczne sklaniaja do wprowadzenia w Polsce
obowiazkowego, bardziej zorganizowanego
i prowadzonego na szeroka skale, ogolnokra-
jowego programu zapobiegania pierwotnemu
zarazeniu 1. gondii u kobiet ci¢zarnych oraz
toksoplazmozie wrodzonej u ptodow i nowo-
rodkow (PAUL 2004a).

OBJAWY KLINICZNE TOKSOPLAZMOZY

Obraz kliniczny toksoplazmozy i zwiazany
z nim stopien ciezkoSci i nasilenia objawow
uzaleznione sa od: (i) sprawnoSci ukladu im-
munologicznego zywiciela, (ii) drogi transmi-

sji zarazenia (inwazja wrodzona lub nabyta),
(iii) intensywnoSci inwazji oraz (iv) wirulen-
¢ji i patogennosci szczepu T. gondii. Wiru-
lencja uwarunkowana jest charakterem gene-
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tycznym pasozyta; szczepy o wysokiej wiru-
lencji sa genotypowo homogenne, natomiast
te, ktore wywotuja utajona, przewlekla forme
zarazenia prezentuja znaczna roéznorodnosc
struktury DNA. Mozliwosci patogenne da-
nego szczepu T. gondii nie maja charakteru
statlego i w zaleznoSci od warunkow, jakie
pasozyt napotka u zywiciela, a zwlaszcza po-
ziomu jego obrony immunologicznej, moze
je rozwina¢ wywolujac pelnoobjawowa cho-
robe, albo przybiera przewlekla forme utajo-
nego, bezobjawowego zarazenia.

Toksoplazmoza nabyta u osOb z prawi-
dtowa funkcja ukladu immunologicznego
jest w ponad 80% przypadkéw bezobjawo-
wa. U niektérych pacjentow wystepuje pod
postacia odczynowego powickszenia we-
ztobw chlonnych (limfadenopatia), glownie
szyjnych (zwlaszcza wzdluz tylnego brzegu
mi¢sSnia mostkowo-obojczykowo-sutkowego),
karkowych i potylicznych, rzadziej uogolnio-
nego powickszenia weztéw chtonnych. Cza-
sami towarzysza jej objawy rzekomogrypowe,
takie jak goraczka lub stany podgoraczkowe,
znacznego stopnia oslabienie, latwe mecze-
nie si¢, bole mieSni i przemijajaca wysypka
skorna. Limfadenopatia moze utrzymywac sie
lub nawet nawraca¢ przez okres kilku lub
kilkunastu miesiecy, bez wzgledu na zasto-
sowane leczenie przeciwpasozytnicze. W 1/3
przypadkOw objawowych, wystepuje zespot
podobny do mononukleozy zakaznej z limfo-
cytoza bezwzgledna bez leukocytozy i obec-
noScia hiperbazofilnych komoérek mononu-
klearnych w rozmazie krwi obwodowe;j.

Uogolniona posta¢ toksoplazmozy z obja-
wami ze strony narzadow wewnetrznych (za-
palenie miesnia sercowego, Srodmiazszowe
zapalenie ptuc, niedokrwisto$¢, skaza krwo-
toczna, niewydolno$¢ watroby), jak rOwniez
zapalenie mozgu lub mieSni szkieletowych
u 0s6b z prawidlowa funkcja uktadu immu-
nologicznego zdarzaja si¢ wyjatkowo. Ob-
jawy oczne, w postaci zapalenia siatkowki
i wtornie naczyniowki, sa najczeSciej poz-
nym objawem nie rozpoznanej i nie leczone;j
toksoplazmozy wrodzonej i jako posta¢ naby-
ta spotykane sa w Europie stosunkowo rzad-
ko. Obszarem endemicznego wystepowania
toksoplazmozy ocznej, powodujacej znacz-
ne ostabienie ostroSci wzroku do catkowite;j
Slepoty wlacznie, jest natomiast poludniowa
Brazylia.

Wtorne zarazenie (reinwazja) przy braku
znacznej immunosupresji, jest zwykle bez-
objawowe. Rzadkie formy objawowe o cha-
rakterze uogolnionym lub miejscowym, ob-

serwowano w przypadku zarazef, zwlaszcza
laboratoryjnych, o duzej intensywnosci inwa-
zji i wirulencji wysoce patogennego szczepu
pasozyta.

Toksoplazmoza wrodzona jest nastep-
stwem tzw. pierwotnego zarazenia 1. gondii
w czasie ciazy lub w okresie krotko poprze-
dzajacym zaplodnienie (okresie okolokoncep-
cyjnym) i moze wystapi¢ tylko wtedy, gdy
pozbawiona ochronnych przeciwciat kobieta
ciezarna zaraza sie pierwotniakiem po raz
pierwszy. Ryzyko przekazania toksoplazm od
matki poprzez tozysko do ptodu jest najniz-
sze w pierwszym trymestrze ciazy i wzrasta
wraz z czasem jej trwania, wahajac si¢ od
6% dla 13. tygodnia ciazy do 72% w 36. ty-
godniu ciazy. U kobiet z przebyta juz wcze-
Sniej inwazja pasozytnicza, znane sa bardzo
rzadkie przypadki transmisji zarazenia na
ptod, tylko w stanach zmniejszonej odpor-
noSci w wyniku leczenia immunosupresyj-
nego (ziarnica zloSliwa, toczen ukladowy,
niedokrwisto$¢ aplastyczna), po usunieciu
Sledziony lub w wyniku zespolu AIDS. Pod-
kreslenia wymaga fakt, iz toksoplazmoza nie
jest przyczyna powtarzajacych sie poronien
(moze by¢ tylko jedno), a u danej pacjentki
moze ona dotyczy¢ wylacznie jednej z ciaz.
Obraz kliniczny toksoplazmozy wrodzonej
jest roznorodny i zalezy od: (i) wieku ciazo-
wego (tygodnia ciazy), w ktorym doszio do
zarazenia, (ii) stopnia rozwoju lozyska, (iii)
sprawnoSci obrony immunologicznej mat-
ki i ptodu, (iv) prewencyjnego stosowania
antybiotykow (spiramycyna, azytromycyna)
w czasie ciazy, (v) intensywnoS$ci inwazji
oraz (vi) wlaSciwosci patogennych szczepu
T. gondii uwarunkowanych genotypowo.
W przypadku zarazenia na poczatku ciazy,
dochodzi najczeSciej do wewnatrzmaciczne-
go obumarcia ptodu, samoistnego poronie-
nia albo przedwczesnego porodu noworodka
z objawami uogolnionego zajecia narzadow
wewnetrznych, koficzacego si¢ najczesciej
niepomySlnie. W ciezkich zarazeniach doko-
nanych na poczatku ciazy, obraz kliniczny
spotykany u noworodka moze przypominac
posocznice¢ bakteryjna o bardzo zitym roko-
waniu. Inne pelnoobjawowe formy toksopla-
zmozy wrodzonej z zajeciem oSrodkowego
uktadu nerwowego (zapalenie mozgu i/lub
rdzenia kregowego, mdzgowe porazenie dzie-
ciece, wodogltowie lub rzadziej maloglowie,
zwapnienia wewnatrzczaszkowe, drgawki,
zaburzenia napiecia mieSniowego), narzadu
wzroku (zapalenie siatkéwki i naczyniowki,
matoocze, zez, oczoplas, za¢ma wrodzona)
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i opOznieniem rozwoju psychoruchowego, sa
wynikiem przezlozyskowej transmisji zaraze-
nia w pierwszej polowie ciazy. Lagodniejsze
formy kliniczne dotycza zwykle izolowanych
objawoOw ze strony osrodkowego uktadu ner-
wowego (zwapnienia wewnatrzczaszkowe,
zmiany biochemiczne i komorkowe w plynie
mozgowo-rdzeniowym) lub narzadu wzroku
(izolowane zapalenie siatkowki) i powstaja
przewaznie na skutek zarazen w drugim try-
mestrze ciazy. Warto pamictaé, iz formy bez-
objawowe toksoplazmozy wrodzonej sa naj-
czestsze; stanowia one do 85-87% wszystkich
przypadk6w wewnatrzmacicznego zarazenia
T. gondii (LEBECH i wspotaut. 1999). Stad tez
patognomoniczne dla toksoplazmozy wrodzo-
nej objawy triady Sabina-Pinkertona (zapale-
nie siatkowki, wodoglowie, zwapnienia Srod-
czaszkowe) posiadaja znaczenie historyczne
w rozpoznawaniu tej inwazji (Ryc. 2). Jezeli
zarazenie nie zostanie rozpoznane wkrotce
po urodzeniu na podstawie badan serolo-
gicznych krwi obwodowej i poddane inten-
sywnemu leczeniu przeciwpasozytniczemu
od pierwszych dni zycia, ujawni si¢ ono kli-
nicznie najczeSciej w wieku milodzienczym
lub u mtodych os6b dorostych pod postacia
ciezkich zaburzen widzenia. Wowczas jest
juz za pozno na zlikwidowanie dokonanych,
nieodwracalnych objawow klinicznych cho-
roby (MILEWSKA-BOBULA 1999).
Toksoplazmoza u os6b z obnizona od-
pornoscia (immunosupresja), zostala wy-

-

Ryc. 2. Znaczne wodoglowie i masywne zwap-
nienia wewnatrzczaszkowe (=) w Scianach ko-
mor bocznych moézgu u historycznego pacjenta
nie leczonego w kierunku toksoplazmozy. Ob-
raz tomografii komputerowej. Kolekcja wilasna
Kliniki.

odrebniona pod koniec lat 80. z uwagi na
odmienna, najczeSciej endogenna droge za-
razenia w wyniku reaktywacji przetrwatych
u pacjenta wewnatrztkankowych cyst paso-
zyta, inny obraz kliniczny choroby, a takze
stosowane odmienne metody diagnostyczne
(hodowle komorkowe, techniki biologii mo-
lekularnej) jak i sposob leczenia. Wystepuje
ona u pacjentow (i) poddanych transplanta-
¢ji narzadow, zwlaszcza serca, serca i phuc,
szpiku kostnego, rzadziej nerek, (ii)) w prze-
biegu chorob nowotworowych, zwlaszcza
ziarnicy zlosSliwej, chloniakOw nieziarniczych,
biataczek, rzadziej guzow litych i/lub (iii) te-
rapii immunosupresyjnej oraz u chorych (iv)
z nabytym zespolem upoSledzenia odporno-
sci (AIDS). Warto podkresli¢, iz u chorych
ze znacznie obnizona czynnoScia ukladu
immunologicznego, toksoplazmoza jako in-
wazja pasozytnicza o typowym charakterze
oportunistycznym, jest przewaznie wynikiem
reaktywacji nabytego juz przed laty, utajo-
nego i nieaktywnego dotad zarazenia. Nato-
miast ryzyko pierwotnej, egzogennej inwazji
T. gondii u pacjentOw z gleboka immunosu-
presja nie jest wyzsze niz w normalnej po-
pulacji 0os6b zdrowych z prawidtowa funkcja
ukladu odpornosSciowego.

U pacjentow poddanych transplantacjom
narzadow  wewnetrznych, toksoplazmoza
przybiera obraz uogolnionej choroby o lo-
kalizacji wielonarzadowej i bardzo powaz-
nym rokowaniu, zwykle rozwijajacej sie po
kilku tygodniach od zabiegu i zastosowaniu
leczenia immunosupresyjnego. Jest szczegol-
nie niebezpieczna dla pacjentow z biataczka
otrzymujacych przeszczep szpiku kostnego
od zarazonego wczeSniej pierwotniakiem,
bezobjawowowego dawcy, albo dla osob,
ktore w przesztoSci chorowaly na toksopla-
zmoze, niezaleznie czy byla to posta¢ obja-
wowa zarazenia, czy tez catlkowicie asympto-
matyczna (bezobjawowa).

U chorych z nabytym zespolem uposle-
dzenia odpornoSci, objawy toksoplazmozy
pojawiaja si¢ przy obnizeniu subpopulacji
limfocytow pomocniczych (CD4) ponizej
150/ul. Neurotoksoplazmoza jest najczestsza
forma kliniczna reaktywacji zarazenia 1. gon-
dii w przebiegu AIDS. Przebiega ona prze-
waznie pod postacia wysokiej goraczki, bo-
6w gltowy, zaburzen SwiadomosSci, objawow
zapalenia moézgu i/lub rdzenia kregowego
i objawOw ogniskowego uszkodzenia oSrod-
kowego uktadu nerwowego. W badaniach
obrazowych moézgu (tomografia komputero-
wa) stwierdza sie¢ wowczas patognomonicz-
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ne dla neurotoksoplazmozy mnogie zmiany
ogniskowe o charakterze ,ropnia toksopla-
zmowego”, znane w literaturze zachodniej
pod nazwa ,odwroconego ropnia w ksztal-
cie kokardy”. Wsréd innych form klinicznych
toksoplazmozy w przebiegu AIDS, najczeSciej
wystepuje: (i) izolowane zapalenie siatkOw-
ki i naczyniowki grozace utrata wzroku, (ii)
izolowane zapalenie ptuc, (iii) posta¢ uogol-
niona, wyrazajaca si¢ zajeciem CO najmnie;j
2 narzadow lub 1 narzadu i parazytemia we

krwi obwodowej, (iv) zapalenie migSnia ser-
cowego i/lub osierdzia, (v) bezobjawowa pa-
razytemia wymagajaca leczenia prewencyjne-
go oraz rzadziej (vi) inna lokalizacja, mogaca
dotyczy¢ niemal kazdego narzadu lub uktadu.
Ryzyko wystapienia objawow toksoplazmozy
mozgowej u pacjenta HIV-pozytywnego, oce-
nia sie na 15-37%, w przeciwienstwie do 1,5
-2% ryzyka toksoplazmozy o lokalizacji poza
oSrodkowym ukladem nerwowym.

AKTUALNE SPOSOBY ZAPOBIEGANIA I LECZENIA TOKSOPLAZMOZY

Zarazenie T. gondii nabyte przez osoby
z prawidlowo funkcjonujacym ukladem im-
munologicznym (immunokompetentne) i nie
bedace w ciazy pozwala na wytworzenie
swoistej odpornoSci przeciwtoksoplazmo-
wej i nie stwarza istotnego ryzyka dla zdro-
wia, stad zorganizowane formy zapobiegania
toksoplazmozie dotycza osob nalezacych do
grup ryzyka. W wyborze najbardziej optymal-
nej metody prewencji pierwotnego zarazenia
T. gondii podczas ciazy lub rozwoju wrodzo-
nej toksoplazmozy u ptodow i noworodkow,
decydujace znaczenie odgrywa czestoS¢ wy-
stepowania tej inwazji pasozytniczej w po-
pulacji kobiet ci¢zarnych danego rejonu geo-
graficznego, roczna liczba porodéw, a takze
lokalne ryzyko przeztozyskowej transmisji
toksoplazm. Aktualnie na Swiecie stosowane
sa cztery strategie zapobiegania wrodzonej
toksoplazmozie: (1) edukacja zdrowotna cie-
zarnych w zakresie przestrzegania zalecen
sanitarno-zywieniowych w celu unikniecia
zarazenia I. gondii, (2) narodowy program
serologicznych badan przesiewowych (skry-
ningowych) wykonywanych przed planowa-
na ciaza oraz powtarzanych systematycznie
u seronegatywnych kobiet ci¢zarnych, pota-
czony z diagnostyka prenatalna (przeduro-
dzeniowa) przypadkow podejrzanych o pier-
wotne zarazenie, (3) nieinwazyjne, przesie-
wowe badania okotoporodowe przy uzyciu
krwi pobranej z zyly pepowinowej w mo-
mencie porodu oraz (4) badania skryningo-
we noworodkow z zastosowaniem krwi ob-
wodowej pobranej na bibute filtracyjna (tzw.
noworodkowe karty Guthriego).

Systematyczna kontrola poziomu swo-
istych przeciwcial u kobiet, ktore byly sero-
negatywne w kierunku 7. gondii przed ciaza
lub w pierwszym badaniu wykonanym na
poczatku pierwszego trymestru, zostala wpro-

wadzona obowiazkowo poczatkowo jedynie
w Austrii i we Francji, a nastepnie w Belgii,
Szwajcarii i Stowenii, i aktualnie jest ona za-
lecana w wielu krajach europejskich w po-
staci programoéw regionalnych, nadzorowa-
nych przez wiodace oSrodki akademickie lub
badawczo-rozwojowe. W 1970 r. w Austrii,
przed wprowadzeniem narodowego progra-
mu zapobiegania toksoplazmozie, czestoS¢
wystepowania wrodzonego zarazenia wyno-
sita 50-70 przypadkow na 10000 zywych
urodzen, a po 28 latach jego funkcjonowa-
nia obserwowano juz tylko 1 przypadek na
10000 ciaz. Ocenia sie¢, iz w tym czasie ma-
sowe badania serologiczne kobiet ci¢zarnych
zapobiegly wystapieniu toksoplazmozy wro-
dzonej u ponad 5000 dzieci (ASPOCK 2000).
Nalezy zwroéci¢ uwage na fakt, iz regularnej
kontroli poziomu przeciwcial przeciwtokso-
plazmowych powinny podlega¢ wylacznie
kobiety, ktore byly seronegatywne przed
ciaza lub w pierwszym badaniu wykonanym
w Poradni Potozniczej na poczatku ciazy.
Zaleca si¢ wykonywanie badafn serologicz-
nych w kierunku toksoplazmozy co najmniej
raz w kazdym trymestrze ciazy, a najlepiej
co 4-8 tygodni. Pacjentki, u ktorych stwier-
dzi sie serokonwersje swoistych przeciwciat
IgG lub wczesny okres zarazenia 7. gondii,
otrzymuja zapobiegawczo antybiotyki makro-
lidowe (rowamycyna lub azytromycyna), a w
przypadku potwierdzenia wrodzonego zara-
zenia u plodu na podstawie wykrycia DNA
pierwotniaka w ptynie owodniowym (amnio-
punkcja) lub badan obrazowych (ultrasono-
grafia ptodu) stosuje si¢ intensywne leczenie
matczyno-plodowe z zastosowaniem prepa-
ratow pierwotniakobojczych. Leczenie prze-
ciwpasozytnicze powinno by¢ kontynuowa-
ne u dziecka w sposob ciagly przez okres
12-24 miesiecy po urodzeniu, w zaleznoSci
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od postaci klinicznej wrodzonej toksoplazmo-
zy i odpowiedzi immunologicznej pacjenta.
Kobiety z prawidlowo funkcjonujacym ukta-
dem immunologicznym, ktore zarazily sie T.
gondii przed ciaza sa zwykle odporne na po-
nowne zarazenie pierwotniakiem i nie musza
one podlega¢ kontroli serologicznej w czasie
najblizszej, ani kolejnej ciazy.

Najbardziej skuteczna forma prewencji
wrodzonej toksoplazmozy wydaje sie by¢
w chwili obecnej skojarzenie skryningowych
badan serologicznych w okresie przedkon-
cepcyjnym (przed zaptodnieniem) z prowa-
dzeniem u ci¢zarnych oswiaty zdrowotnej,
dotyczacej najwazniejszych czynnikOw ryzy-
ka zarazenia i zrodet inwazji T. gondii (Tabe-
la 1). Jednakze w praktyce medycznej, bar-
dzo trudno jest zacheci¢ kobiety do wykony-
wania badan krwi jeszcze przed planowana
ciaza (PAUL i wspotaut. 2001). Wykazano, iz
przestrzeganie prostych zalecefi sanitarno-hi-
gienicznych w celu unikniecia zachorowania
podczas ciazy moze zmniejszyC ryzyko zara-
zenia pierwotniakiem az o 63%, a dodatko-
wo podana wyczerpujaca informacja dla ko-
biet o ciezkich nastepstwach klinicznych dla
ptodu — nawet o 92%. Celowe okazalo sie
rowniez prowadzenie skojarzonej edukacji
zdrowotnej dotyczacej toksoplazmozy oraz
innych choréb zakainych przebiegajacych
w ciazy (cytomegalia, r6zyczka, odra, parvo-
wirus B19, wirus opryszczki) i obciazonych
potencjalnym ryzykiem groznych powiklan
dla ptodu (PAWLOWSKI 2002).

W Polsce nie prowadzi si¢ ogolnokrajo-
wego programu zapobiegania toksoplazmozie
wrodzonej, jednak na podstawie wytycznych
Krajowego Konsultanta ds. Potoznictwa i Gi-

nekologii z dnia 23 listopada 1995 r., zaleca
sie¢ wykonywanie kontrolnych badan serolo-
gicznych w przebiegu ciazy, w celu identyfi-
kacji kobiet ciezarnych pozbawionych swo-
istych przeciwcial i narazonych na ryzyko
pierwotnej inwazji I. gondii oraz ich dalszej
obserwacji klinicznej. Wobec braku maso-
wych i obowiazkowych badan serologicz-
nych ciezarnych w naszym kraju, oSrodek
akademicki w Poznaniu wprowadzil w 1996
r. regionalny program badan noworodkow
na obszarze Wielkopolski, ktorego zadaniem
byla ocena aktualnej sytuacji epidemiologicz-
nej w zakresie toksoplazmozy wrodzonej,
okreSlenie stopnia ryzyka pierwotnego za-
razenia w populacji kobiet ciezarnych oraz
zwickszenie wykrywalnoSci bezobjawowego,
wrodzonego zarazenia 7. gondii i jego wcze-
sne leczenie, przed pojawieniem si¢ nieod-
wracalnych objawow klinicznych choroby.
Te nowatorskie badania immunodiagnostycz-
ne polegaly na wykrywaniu nie przechodza-
cych przez lozysko przeciwcial IgA i IgM
we krwi obwodowej, pobieranej w sposob
malo inwazyjny z piety noworodka i absor-
bowanej na bibule filtracyjnej, podobnie jak
w przypadku masowych badafn w kierunku
fenyloketonurii i wrodzonej niedoczynnosci
tarczycy wykonywanych w kraju obowiazko-
wo u kazdego noworodka (PAUL i wspotaut.
2001). Zastosowanie swoistego leczenia prze-
ciwpasozytniczego od pierwszych dni zycia
noworodkéw zarazonych wewnatrzmacicz-
nie T. gondii pozwolilo na ograniczenie roz-
woju ciezkich nastepstw klinicznych choroby
ze strony osrodkowego ukladu nerwowego
i narzadu wzroku w okresie wczesnego dzie-
cinstwa i w wieku przedszkolnym (Ryc. 3)

Tabela 1. Zalecenia profilaktyczne dla kobiet w celu unikniecia zarazenia 7. gondii w czasie ciazy.

1. Dokladne gotowanie lub pieczenie mi¢sa, zwlaszcza wieprzowego.

Unikanie probowania surowego mi¢sa podczas przygotowywania positkow.

Unikanie spozywania surowych lub poétsurowych wedlin.

2. Mycie rak przed kazdym positkiem.

Mycie owocOw i warzyw spozywanych na surowo.

3.  Unikanie kontaktu z kotem oraz przedmiotami zanieczyszczonymi wydalinami kota.

Codzienna wymiana piasku w ,kocich kuwetach”.

4.  Unikanie kontaktu z ziemia skazona kalem kota.

Uzywanie rekawic do pracy w polu, ogrodku, na dzialce.

5.  Wykonanie testu na obecnos¢ przeciwcial przeciwko T. gondii przed ciaza.

Regularna kontrola serologiczna kobiet, u ktorych nie wykazano przeciwcial przed ciaza.
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Ryc. 3. Niewielkie poszerzenie uktadu komoro-
wego mozgu u 12-miesiecznego niemowlecia
leczonego w kierunku toksoplazmozy wrodzo-
nej. Obraz tomografii komputerowej. Kolekcja
wiasna Kliniki.

(PAUL i wspotaut. 2003). Istnieja doniesienia,
iz dlugotrwate i intensywne leczenie, prowa-
dzone przez co najmniej pierwszy rok zycia
dzieci z toksoplazmoza wrodzona pozwala
na poprawe¢ rozwoju psychoruchowego oraz
ograniczenie rozlegtosci zwapniei wewnatrz-
czaszkowych nawet u chorych z pelnoobja-
wowa postacia kliniczna zarazenia. Ze wzgle-
du na dlugotrwatos¢ terapii przeciwtoksopla-
zmowej i mozliwoS¢ wystapienia istotnych,
zagrazajacych zyciu objawow ubocznych,
leczenie toksoplazmozy zaréwno u kobiet
ciezarnych, jak i u noworodkoéw i niemow-
lat powinno odbywac si¢ w oSrodkach spe-
cjalistycznych, posiadajacych w tym zakresie

duze doswiadczenie kliniczne. Niewlasciwie
prowadzone leczenie, zbyt krotkie lub z wy-
korzystaniem nieodpowiednich lekéw przy-
czynia si¢ do zwickszenia ryzyka reaktywacji
choroby i wystapienia wielokrotnych zapalen
siatkOwki (Slepota), pojawienia si¢ objawow
neurologicznych (padaczka, niedowtady, po-
razenia) oraz niedorozwoju umystowego
u tych dzieci.

U 0s6b seropozytywnych w kierunku tok-
soplazmozy z uposledzona funkcja uktadu od-
pornoSciowego, leczenie zapobiegajace pel-
noobjawowej reaktywacji zarazenia 1. gondii
powinno by¢ stosowane si¢ przez caly czas
trwania immunosupresji, a w wielu przypad-
kach nawet przez cale zycie pacjenta.

Szczepionki przeciwtoksoplazmowe znalazty
dotychczas zastosowanie jedynie w praktyce
weterynaryjnej w celu zmniejszenia Smiertel-
nosci i liczby poronien wsrod owiec i bydta
domowego oraz ograniczenia ryzyka rozprze-
strzeniania oocyst w Srodowisku przez za-
razone koty (ARAUJO 1994). Ze wzgledu na
brak satysfakcjonujacej odpornosci poszcze-
piennej oraz istotne ryzyko zwiazane z wpro-
wadzeniem do organizmu zywych, zmutowa-
nych szczepoéw pierwotniaka, w chwili obec-
nej nie moga by¢ one wykorzystane u czlo-
wieka (DZzBENSKI 2003).

Toksoplazmoza jest jedna z najczestszych
chorob pasozytniczych wystepujacych na ca-
lym Swiecie, szczegoOlnie grozna dla pacjen-
tOw z ostabiona czynnosScia uktadu immuno-
logicznego (ptody, noworodki, osoby zakazo-
ne wirusem HIV), jednak jedna z nielicznych,
dla ktorej istnieja skuteczne metody zapobie-
gania i leczenia.

TOXOPLASMOSIS - DANGEROUS DISEASE OF PREGNANT WOMEN AND PERSONS WITH
IMMUNOSUPPRESSION

Summary

The infection with intracellular protozoan Toxo-
plasma gondii is one of the most frequent parasitic
diseases in humans. The parasite is widespread in
the entire world, except some cold regions of Arc-
tica and Antarctica. Hot and dry tropical countries
have a lower incidence of toxoplasmosis than tem-
perate, moist climate areas. Man can acquire toxo-
plasmosis by ingestion or testing of undercooked or
raw meat containing tissue cysts of the parasite, by
eating unwashed fruit or vegetables, and other prod-
ucts contaminated with sporulated oocysts from cat
faeces or rather by direct contact with Toxoplasma
infected domestic or wild kittens. Toxoplasmosis is
an example of benign, usually asymptomatic disease,

which leads to a stable, protective immunity of the
infected individual for all his life. In cases with a
deep damage of the immunological system, it may
present a severe clinical picture and poor patients’
prognosis, especially in persons with cancers, treat-
ed with immunosuppressive therapy, transplants re-
cipients, and those infected with HIV. The primary
T. gondii infection during pregnancy or in the peri-
conceptional period may result in an important risk
of transplacental infection and a congenital disease
in the foetus and newborn infant. Hydrocephaly, in-
tracranial calcifications, blindness and mental retar-
dation are the most common sequelae of congeni-
tally acquired and untreated toxoplasmosis. Imple-
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mentation of simple hygienic and dietary measures,
obligatory serological screening during gestation or
postnatal testing of neonates are widely used and
efficacious modes of the prevention. Treatment of
infected pregnant women, congenitally infected foe-

tuses and infants during the first year of life is suc-
cessful and reduces the risk of late clinical complica-
tions in older children and adolescents.
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