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Toksoplazmoza u ludzi i zwierzat
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Toksoplazmoza jest jedna z najczestszych inwazji pasozyt-
niczych o charakterze odzwierzecym, szczegdlnie niebezpieczna
w postaci wrodzonej i u 0séb z niedoborami odpornosciowymi.
Jak wynika z piSmiennictwa oraz badafd witasnych (2, 4, 5,
9, 11, 12) parazytoza ta przebiega na ogét bezobjawowo, jed-
nakze u dzieci pochodzacych od matek, ktére ulegly pierwotnemu
zarazeniu w czasie ciazy, w znacznym odsetku obserwuje sie
powazne zmiany u ptodu ze strony CUN oraz narzadu wzroku.

Wykazano (5, 7, 12), ze w rozwoju Toxoplasma gondii wy-
réznia sie rozmnazanie piciowe i bezplciowe. W zwigzku z
tym spotyka si¢ trzy postacie pasozyta, a mianowicie: tachy-
zoity i bradyzoity w rozmnazaniu bezpiciowym oraz sporo-
zoity w rozmnazaniu piciowym. Czlowiek i inne ssaki oraz
ptaki sa zywicielami posrednimi, u ktérych odbywa si¢ rozw6j
bezpiciowy T. gondii. Udowodniono, ze rozmnazanie piciowe
T. gondii wystepuje tylko u kota domowego i innych koto-
watych i przebiega w nablonku jelita cienkiego tych zwierzat.
W rezultacie rozmnazania plciowego kot wydala z katem oo-
cysty do srodowiska zewnetrznego. Duze znaczenie epidemiolo-
giczne ma fakt, ze Swiezo wydalona oocysta jest niepatogenna
i dopiero powstanie po 48-72 godzinach sporozoitéw powo-
duje jej inwazyjno$é zaréwno dla cztowieka, jak i dla zwierzat.
Qocysty w sprzyjajacych warunkach srodowiskowych sa zdol-
ne do inwazji przez okres 12-18 miesigcy. Udowodniono, ze
oocysty wydala tylko 0,5 do 2,0% mtodych kotéw. Heidel i
wsp. (5) udowodnili, ze koty zakazone wirusem nabytego upo-
§ledzenia odpornosci (FIV) wykazuja wyzsze miana anizeli
koty nie zakazone w odczynach serologicznych z antygenem
toksoplazmowym. Autorzy ci twierdza, ze infekcja wirusem
FIV moze powodowaé ponowne wydalanie oocyst T. gondii
z katem na skutek obnizenia odpornosci zakazonych kotéw.
Obecnie uwaza sie (2, 3, 8), ze oocysty w zarazeniu cztowieka
odgrywaja mniejszg rolg anizeli inne formy rozwojowe to-
ksoplazm wystgpujace w surowym migsie oraz w podrobach.
Gtéwnym natomiast Zrédlem zarazenia dla zwierzat hodow-
lanych sa oocysty wydalane przez walgsajace si¢ W obej$ciach
gospodarskich koty.

Odsetek zwierzat gospodarskich zarazonych T. gondii jest
§cisle uzalezniony od sposobu hodowli i sposobu zywienia
oraz stopnia zachowania warunkéw zoohigienicznych. Hodowla
w pomieszczeniach zamknigtych, niedostepnych dla kotéw oraz
karmienie pasza wolna od oocyst T. gondii wyraZnie zmniejsza
ryzyko zarazenia zwierzat, co stwierdzil ostatnio van Knapen
w Holandii (8). Ponadto stosowane obecnie metody obr6bki
miesa, jak: solenie, gotowanie, peklowanie, a szczegdlnie wie-
logodzinne (ponad 10 dni) zamrazanie w temp. ponizej -21°C
powoduje obumieranie cyst tkankowych toksoplazm.

U zwierzat T. gondii rzadko powoduje chorobg o przebiegu
klinicznym. Jednoczesnie opisano liczne poronienia u owiec
i kéz oraz padnigcia cielat, prosiat, zajecy, krolikéw, norek
i drobiu. Sposréd 41 gatunkéw zwierzat domowych, hodow-
lanych i dzikich zbadanych na terenie Polski przez Instytut
Medycyny Wsi w Lublinie u 39 stwierdzono dodatnie odczyny

serologiczne z antygenem toksoplazmowym (9, 11). Przepro-
wadzone ostatnio przez Zaktad Choréb Odzwierzgcych IMW
badania zwierzat wykazaty wysokie odsetki wynikéw dodatnich
u $wid, (taczniki — 21,2% maciory - 53,0%), bydta (55,5%)
oraz u owiec (od 0% do 80%) (11). Badania serologiczne
wykazuja bardzo znaczne zréznicowanie odsetkow wynikéw
dodatnich u poszczegSlnych gatunkéw zwierzat, co uzalez-
nione jest w znacznym stopniu od warunkéw geograficznych,
klimatycznych, zoohigienicznych, a takze czutosci i swoistosci
zastosowanego testu serologicznego.

Toksoplazmoze u trzody chlewnej opisano na wigkszosci
kontynentéw, przy czym najczesciej obserwuje si¢ utajona
postad inwazji wyrazona dodatnimi odczynami serologiczny-
mi. W odczynie barwnym Sabina-Feldmana §rednie odsetki
wynikéw dodatnich wahaty si¢ w zaleznosci od kraju od 13
(w Norwegii) do 62 (w Danii). Ponadto do badan serologi-
cznych z antygenem toksoplazmowym u §winl byty stosowane
takze inne metody, jak: OWD, OA, OIF, OHB, OAL. Jedynie
van Knapen w Holandii (8) zastosowat test ELISA, w ktorym
zaledwie 5% $win reagowato dodatnio. Préby izolacji tokso-
plazm z téZnych narzaddw i tkanek Swin byly w znacznym
stopniu pozytywne (2). Toksoplazmy izolowano gléwnie z
przepon (Srednio 12,8%), z migsa (Srednio 12,0%), rzadziej
z mézgu i gatki ocznej (3,5%).

Obecnie uwaza sie, ze trzoda chlewna odgrywa bardzo waz-
na role jako rezerwuar zwierzecy toksoplazmowy. Z epide-
miologicznego punktu widzenia duze znaczenie ma postaé
utajona, w przebiegu ktérej w migéniach i narzadach zwierzat
wystepuja cysty tkankowe pasozyta zachowujac zywotno$¢é
przez diuzszy okres czasu.

Z przeprowadzonych badan wynika, ze owce sa bardzo czg-
sto zarazone T. gondii, jednakze objawy kliniczne tej inwazji
zdarzaja si¢ stosunkowo rzadko. Wysokie odsetki dodatnich
wynikéw serologicznych obserwowano u owiec hodowlanych
w Norwegii (53,6%), Danii (61%), USA (65,3%), bytej Cze-
chostowacji (77,4%), Holandii (92%) oraz w Polsce (80%).

Najbardziej charakterystycznym objawem zarazenia owiec
T. gondii sg ronienia enzootyczne w ostatnim miesigcu ciazy.
Kliniczne przypadki toksoplazmozy u owiec opisano po raz
pierwszy w Szwecji (1942 r.), a nastgpnie w Australii, Ame-
ryce, Danii, Norwegii, Nowej Zelandii, Kolumbii i w Polsce.
W wielu przypadkach z narzadéw padtych zwierzat izolowano
toksoplazmy (cyt. wg 3, 9).

W ostatnich latach ukazuja sie prace dotyczace toksoplazmozy
u kéz. Na terenie USA opisano liczne poronienia i upadki
nowo narodzonych koZlat spowodowane inwazja T. gondii.
Wykazano réwniez, ze karmione oocystami kozty wydzielaja
w nasieniu inwazyjne toksoplazmy (cyt. wg 3, 9). Stwierdzono
u kéz wysokie odsetki wynikéw dodatnich z antygenem to-
ksoplazmowym, w tym w Hiszpanii —43.8%, w USA - 62,2%,
a w bylej Czechostowacji — 85.7%. Obecnie uwaza sig, 7e
picie surowego mleka oraz spozywanie surowego migsa ko-
ziego moze spowodowacd zarazenie T. gondit (4, 9, 11).
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U bydta nie obserwowano dotychczas postaci klinicznej to-
ksoplazmozy w przebiegu zarazenia naturalnego, mimo ze re-
akcje serologiczne sa czesto dodatnie; np. w bytym ZSRR
bydto reagowato dodatnio w 33,4%, w Polsce do 55,5%, a we
Wtoszech do 88,6%.

Niektérzy badacze niemieccy (Rommel, Boch) (cyt. wg 9)
uwazaja, ze migso wolowe spozywane na sSurowo nie moze
by¢ Zrédtem inwazji. Jednakze Kean i wsp. (cyt. wg 9) opisuja
przypadki klinicznej toksoplazmozy u 5 studentéw z USA,
ktérzy zachorowali z objawami zapalenia w¢ziéw chlonnych
1 wysokimi mianami przeciwcial po spozyciu hamburgeréw.

Badania licznych autoréw (takze polskich) wskazuja, ze
psy sa czesto zarazone 1. gondii (3, 9). Dodatnie odczyny
serologiczne wystepuja u 8-87% badanych zwierzat. Zdaniem
wigkszo$ci badaczy psy nie odgrywaja wazniejszej roli w epi-
demiologii toksoplazmozy. Dotychczas nie stwierdzono w wy-
dalinach 1 wydzielinach dodatnio reagujacych pséw inwazyjnych
postaci toksoplazm. Sporadycznie obserwowano ronienia u suk.

Wszystkie gatunki ptakéw sa wrazliwe na zarazenie 7. gon-
dii. Jednakze badania serologiczne wykazuja niskie odsetki wy-
nikéw dodatnich (od 1% do 27%) (3, 9). Dotychczas epizootie
toksoplazmozy obserwowano na fermach kurzych w Danit,
Brazylii, Norwegii 1 bytej Czechostowacji. W wielu przypadkach
izolowano toksoplazmy z jajnikéw, co wskazuje na mozliwosé
zarazenia si¢ za poSrednictwem surowych jaj. U golebi ob-
serwowano kliniczng posta¢ toksoplazmozy, przy czym $mier-
telnos¢ byta bardzo wysoka (do 80%).

Wsréd dzikiej zwierzyny townej toksoplazmoze obserwo-
wano u zajgcy, sarn, dzikéw, rudych liséw, borsukéw, jeleni
oraz drobnych gryzom, ktdére odgrywaja wazna role w utrzymy-
waniu rozprzestrzeniania si¢ 7. gondii w przyrodzie. W ramach
badari ekspedycyjnych prowadzonych przez Instytut Medycyny
Wsi w Lublinie na terenie kilku wojewddztw w kraju, ktérymi
objeto 24 gatunki drobnych ssakéw, uzyskano 3,2% wynikéw
dodatnich w OWD z antygenem toksoplazmowym (9). Naj-
czedciej wyniki pozytywne obserwowano u Sorex araneus,
Mus musculus, Microtus arvalis.

Dymon i wsp. (3) wsréd gryzoni polnych i lesnych stwier-
dzili 10% dodatnio reagujacych zwierzat w odczynie Sabina-
-Feldmana, przy czym najczg¢sciej wyniki dodatnie obserwowano
u owadozernych.

Do zarazenia cztowieka dochodzi najczesciej na drodze po-
karmowej, w nastgpstwie spozywania surowych lub niedogoto-
wanych (niedowg¢dzonych) produktéw miesnych, przede wszy-
stkim wieprzowiny, baraniny oraz wotowiny (tatar, hambur-
ger). Produkty te moga zawierac pseudocysty lub cysty tkan-
kowe.

Na terenie makroregionu lubelskiego Instytut Medycyny Wsi
opisat kilka przypadkéw toksoplazmozy rodzinnej u ludnosci
wiejskiej (11), przy czym w jednym z ognisk udato si¢ izo-
lowaé z pasozytéw jelitowych kotéw patogenny szczep ,,K”
T. gondii (10).

Czestym 7Zrédlem zarazenia czlowieka sg takze produkty
spozywcze zanieczyszczone kalem kocim, w ktérym znajdo-
waly si¢ oocysty toksoplazm.

Oprécz drogi pokarmowej istnieje mozliwos$¢ zarazenia sie
droga oddechowa, przez skoére lub spojowki. Zarazenie czio-
wieka od czlowieka wystepuje najczescie] przez tozysko (mat-
ka-ptéd). Nie mozna wykluczy¢ innych mechanizméw, np. w
czasie transplantacji narzadéw i tkanek, transfuzji $wiezej krwi.

Z punktu widzenia klinicznego u ludzi wyréznia sig tokso-
plazmoze nabyta i wrodzona. Toksoplazmoza nabyta z regutly

przebiega bezobjawowo lub skapoobjawowo. Najczestsza po-
stacia jest postaé¢ weztowa obejmujaca wezly szyjno-karkowe.
Rzadziej obserwuje si¢ nabyta toksoplazmoze dotyczaca wa-
troby, sledziony, toksoplazmoze¢ klatki piersiowej z zaj¢ciem
ptuc i migénia sercowego, toksoplazmoze osrodkowego uktadu
nerwowego, narzadu wzroku oraz toksoplazmozg¢ uogélniong
u o0séb z obnizona odpornoscia (np. u chorych na AIDS).

Toksoplazmoza wrodzona wystgpuje jako nastepstwo pier-
wotnego zarazenia kobiety w czasie ciazy i w okoto 40%
moze migdzy innymi powodowacé wczesniactwo, zwapnienia
srédczaszkowe, wodoglowie oraz zapalenie siatkéwki 1 na-
czynidowki.

W Europie Srodkowej i w Polsce odsetek os6b zarazonych
waha si¢ od 50 do 60, przy czym liczbe klinicznych przy-
padkdéw wrodzonych szacuje si¢ na okoto 300, a nabytych na
okoto 700 (4, 9). Wedtug oficjalnych danych PZH 1 MZiOS
w latach 1975-1992 zarejestrowano w naszym kraju 4406 przy-
padkéw czynnej toksoplazmozy. W omawianym okresie za-
notowano ogétem 313 zgonéw, w tym 177 u mieszkaficéw
wsi (57%).

Badania Instytutu Medycyny Wsi przeprowadzone na tere-
nie makroregionu lubelskiego (9) wykazaly, ze odsetek oséb
zarazonych waha si¢ od 40 do 67. Stwierdzono ponadto, ze
odsetek wynikéw dodatnich wzrasta wraz z wiekiem bada-
nych; istotnie czg¢sciej zarazenie T. gondii obserwuje si¢ u
ludnosci wiejskiej anizeli miejskiej oraz u plci zeriskiej anizeli
meskiej. Ponadto, ze osoby zawodowo narazone na kontakt
ze zwierzetami znacznie czesciej 1 w wyzszych mianach re-
aguja dodatnio anizeli pracownicy nie majacy kontaktu ze
zwierzetami. Najwyzsze odsetki wynikéw dodatnich obser-
wowano u pracownikéw rolnictwa (63%), hodowcéw zwierzat
iinseminatoréw, pracownikéw zaktadéw drobiarskich (55,8%)
oraz u pracownikéw stuzby zdrowia (72,1%).

Diagnostyka laboratoryjna toksoplazmozy opiera si¢ na izo-
lacji toksoplazm z ptynu mézgowo-rdzeniowego, wezitéw chton-
nych oraz innych tkanek, na prébie biologicznej na wrazliwych
zwierzetach doswiadczalnych (myszy) oraz badaniu mikro-
skopowym tkanek. Badania serologiczne majace znaczenie
podstawowe w diagnostyce tej parazytozy to: odczyn immu-
nofluorescencji posredniej, test immunoenzymatyczny ELISA,
ELISA IgM, ISAGA IgM, odczyn aglutynacji bezposredniej,
ktéry jest testem z wyboru w badaniach skriningowych za-
réwno u ludzi, jak i u zwierzat oraz odczyn barwny Sabina-
-Feldmana.

W zapobieganiu toksoplazmozie w $rodowisku bytowania
i pracy winno si¢ uwzgledni¢ nastgpujace punkty: w czasie
obstugi zwierzat nalezy zachowaé zasady higieny osobistej,
ograniczajac kontakt bezposredni ze $ciétka, gleba i odcho-
dami (kocimi), w ktérych moga wystgpowac oocysty tokso-
plazm, zaleca sie pracg przy obstudze zwierzat oraz w ogrodzie
w rgkawicach gumowych. Ponadto nalezy przestrzegac zasad
niespozywania surowego mig¢sa i podrobéw. W hodowli zwierzat
oraz w zaktadach przetwdrstwa produktéw pochodzenia zwie-
rzecego nalezy dazy¢ do ograniczenia zapylenia oraz zwalczac
gryzonie i owady, nie dopuszczaé kotéw do pomieszczefi ho-
dowlanych dla zwierzat, odsuna¢ kobiety ciezarne od pracy
ze zwierzgtami (gtéwnie kotami).

Toksoplazmoza objeta jest ustawg o zwalczaniu choréb
zakaZnych. Istnieje obowigzek zglaszania i rejestrowania cho-
rych.
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Inwazje tegoryjcow u miesozernych — patogeneza i réakcje
obronne zywicieli

Katedra Parazytologii i Chor6b Inwazyjnych Wydzialu Weterynaryjnego SGGW, ul. Grochowska 272, 03-849 Warszawa

Nicienie z rodziny Ancylostomatidae, o polskiej nazwie tg-
goryjce, naleza do najbardziej rozpowszechnionych, zwtaszcza
w rejonach tropikalnych. Ich pospolitosé 1 tryb zycia (odzywiajg
sic krwia oraz §luzéwka jelita cienkiego zywiciela) sprawiaja,
7e stanowig one powazny problem medyczny 1 weterynaryjny.

U ludzi pasozytuja najczesciej: Necator americanus, Ancy-
lostoma duodenale oraz Ancylostoma ceylanicum. Wyjatkowo
zdarzaja si¢ u ludzi inwazje innych gatunkéw, np. Ancylostoma
caninum 1 Ancylostoma braziliense (2, 7, 18, 25), ktdrych
typowymi zywicielami s psowate. W weterynarii wazne sa
gatunki pasozytujace u migsozernych: Uncinaria stenocepha-
la, Ancylostoma caninum, Ancylostoma ceylanicum, Ancylo-
stoma braziliense i Ancylostoma tubaeformae, ktéry to gatunek
zdaje si¢ atakowac wylacznie koty. Niektérymi gatunkami te-
goryjcéw udaje sie zaraza¢ zwierzeta laboratoryjne. Necator
americanus 1 Ancylostoma ceylanicum przechodzg pelny roz-
wdéj w chomiku syryjskim (1, 2, 3, 10, 11, 13, 26), za§ w or-
ganizmie myszy jedynie nieliczne larwy docieraja do jelita
cienkiego (1, 2, 6). Znana jest zdolnos¢ penetrowania skory
réznych zwierzat (malpy, §winka morska, krélik, szczur i inne)
przez wymienione tu i pozostate gatunki tegoryjcéw, lecz bez
mozliwosci ukonczenia rozwoju (1, 2). Kopytne sa atakowane
przez odrebna rodzing tegoryjcéw — Bunostomatidae.

Biologia pasozytéow

Cykl zyciowy wszystkich tegoryjcéw wyglada dosé podo-
bnie. Z jaj wydalonych przez zywiciela wraz z kalem rozwijaja
sig larwy, ktére po krétkim zerowaniu na florze bakteryjne]
osiagaja (zaleznie od temperatury i wilgotnosci) po okresie
2-3 dni do kilku tygodni stadium inwazyjne L3. Najmniej
wrazliwe na niskie temperatury sa jajailarwy U. stenocephala
i stad wynika si¢gajgce daleko na pétnoc rozmieszczenie tego
gatunku. Larwy inwazyjne aktywnie wnikaja przez skore zy-
wiciela, reagujac na wyzsza temperature jego ciata, dotyk sko-
ry 1 wloséw, obecnos¢ specyficznych bialek i lipidéw oraz
wyzsze stezenie CO2 (8, 12). Mechanizm penetracji nie jest

jeszcze catkiem znany, cho¢ wiadomo, Ze larwy wykorzystuja
proteolityczne whasciwosci wydzielanej przez siebie hialuro-
nidazy (2, 17), zas§ mechaniczna penetracja przewaza jedynie
u A. tubaeformae (2, 17, 19). Mozliwe jest tez zarazenie per
0s, a u niektérych gatunkéw, np. U. stenocephala jest to gtow-
na droga inwazji. Po wniknigciu do skéry, L3 zrzucaja po-
chewke ochronng z drugiej wylinki, wznawiaja odzywianie
si¢ (14, 15) 1 po przedostaniu si¢ do naczyn krwionos$nych
wedruja z pradem krwi do ptuc. Tu odbywaja trzecie linienie
do stadium L4 i przez oskrzela, tchawicg oraz przetyk dostaja
si¢ do jelita cienkiego, gdzie odbywaja kolejne linienie i osia-
gaja dojrzatos¢ piciowa. Istnieje jeszcze mozliwosé zarazenia
poprzez tozysko oraz droga laktogenna, co wiaze sig¢ ze zja-
wiskiem wystgpowania larw drzemiacych, ktére w trakcie we-
dréwki zatrzymaly sie w réznych tkankach zachowujac zdolnosé
do wznowienia migracji (np. pod wptywem hormondéw cia-
zowych). Zaleznie od gatunku pasozyta i zywiciela okres pre-
patentny trwa od 2 do 3 tygodni.

Patogennos¢ pasozytow

W zaleznosci od stadium rozwojowego pasozyta, a wigc
i miejsca jego lokalizacji rézna jest patogenno$¢ i charakter
objawéw klinicznych. Podczas wedréwki larw pojawiaja si¢
uszkodzenia tkanek skéry i ptuc, podczas gdy doroste nicienie
powoduja uszkodzenia jelita, a takze, ze wzgledu na sposéb
odzywiania si¢, 0gdélna anemig¢. W wyniku reakcji obronnych
zywiciela pojawiaja sie charakterystyczne objawy ogdlne 1 miej-
scowe 0 duzym znaczeniu diagnostycznym. Ograniczg si¢ do
omdéwienia patogenno$ci pasozytéw migsozernych, pomijajac
gatunki atakujace cztowieka, cho¢ to one wiasnie sa zdecy-
dowanie lepiej poznane.

Ancylostoma caninum. Gatunek ten wystgpuje w naszym
kraju, lecz jego biologia poznana jest stabiej niz tropikalnego
A. ceylanicum. Pasozyt szybko migruje przez skére i pluca
psa do jelita cienkiego (nawet w ciagu 24 godzin) nie wywotujac
zwykle zadnych widocznych objawdw. Réwniez u gryzoni pe-



