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Toksoplazmo za u l udzi i zwierząt
Zakład Chorób odzwierzęcych Instytutu Medycyny Wsi, ul. Ja czewskiego 2,20"950 Luhlin

Toksoplazmoza jest jedną z najczęstszych inwazji pasozyt-

ni c zy ch o charakterze odzwierzęcym, s zc zególnie ńebezpieczną

w postaci wrodzonej i u osób z niedoborami odpornościowymi.

Jak wynika z piśmiennictwa oraz badań własnych (ż, 4, 5,

g,11, 12) parazytaza ta przebiega na ogół bezobjawowo, jed-

nakże u dzieci pochodzących od matek, które uległy pierwotnemu

zarażęniu w czasie ciąży, w znacznym odsetku obserwuje się

powazne zmiany u płodu ze strony CUN oraz narządu wzroku,
Wykazano (5,'7, I2), że w rclzwoju Toxoplasma gondii wy-

róznia się rozmnażanie płciowe i bezpłciowe. W związku z

tym spotyka się trzy postacie pasożyta, a rnianowicie: tachy-

zoity i bradyzoity w rozmnażaniu bezpłciowym oraz sporo-

zoity w rozmnażaniu płciowym. Człowiek i inne ssaki oraz
ptaki są żywicielami pośrednimi, u których odbywa się rozwój

bezpłciowy T. gottdii. Udowodniono, że razmnażanie płciowe
T. gondii występuje tylko u kota domowego i innych koto-

watych i przebiega w nabłonku jelita cienkiego tych zwierząt,

W rezultacię rozmnażania płciowego kot wydala z kałem oo-

cysty do środowiska zewnętrznego . Duże znaczenie epiderniolo-

giczne ma fakt, żę świezo wydalona oocysta jest niepatogenna

i dopiero powstanie po 48-12 godzinactr sporozoitów powo-

duj e j ej inw azyj ność zarówno dla człowieka, j ak i dla zw ier ząt,

Oocysty w sprzyjających warunkach środowiskowych są zdol-

ne do inwazji przez okres 12-18 rniesięcy. Udowodniono, że

oocysty wydala tylko 0,5 do 2,0Vo młodych kotów. Heidel i
wsp, (5) udowodnili, że koty zakażonę wirusem nabytego upo-

śledzenia odporności (FIV) wykazują wyższe miana aniżeli
koty nie zakażonę w odczynach serologicznych z antygenem

toksoplazmowym. Autorzy ci twierdzą, ze infekcja wirusem

FIV może powodować ponowne wydalanie oocyst T, gondii

zkałęm na skutęk obniżenia odporności zakazonych kotów,

Obecnie uważa się (2,3,8), że oocysty w zarażeniu człowieka
odgrywają mniejszą rolę aniżeli inne formy rozwojowe to-

ksoplazm występujące w surowym mięsie oraz w poCrobach,

Głównym natomiast źródłem zarażęnl,a dla zwietząt hodow-

lanych są oocysty wydalane przez wałęsające się w obejściach
gospodarskich koty.

Odsetek zwięrząl gospodarskich zarażonych T. gondii jest

ściśle uzależniony od sposobu hodowli i sposobu żywienia
oraz stopnia zachowania warunków zoohigienicznych. Hodowla
w pomieszczeniach zamkniętych, niedostępnych dla kotów oraz

karmienie paszą wolną od oocyst T. gondii wyraźnie zmniejsza

ryzyko zarażęnia zwl,erząt, co stwierdził ostatnio van Knapen

w Holandii (8). Ponadto stosowane obecnie metody obróbki

mięsa, jak: solenie, gotowanie, peklowanie, a szczególnie wie-

lbgodzinne (ponad 10 dni) zamrażante w temp" poniżej -2|"C
powocluje obumieranie cyst tkankowych toksoplazm.

IJ zwierzątT, gondii rzadko powoduje chorobę o przebiegu

klinicznym. Jednocześnie opisano liczne poronienia u owiec

i kóz oraz padnięcia cieląt, prosiąt, zajęcy, królików, norek

i drobiu. Spośród 41 gatunków zwierząt domowych, hodow-

lanych i dzikich zbadanych na terenie Polski,przez Instytut

Medycyny Wsi w Lublinie u 39 stwierdzono dodatnie odczyny
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serologiczne z antygenem toksoplazmowym (9, 11)" Przepro-

wadzonę ostatnio przezZakład Chorób Odzwterzęcych IMV/
badania zwierząl wykazały wysokie odsetki wyników dodatnich

u świń, (tuczniki - żI,żVo maciory - fi,aVo), bydła (55,57o)

araz ! owiec (od \Vo da 80%) (I1). Badania serologiczne

wykazuj4 bardzo znaczrre zróżnicowanie odsetków wynikórv

dodatnich u poszczególnych gatunków zwierząt, co lzalęż-
nione jest w znacznym stopniu od warunków geograficznych,

klimatycznych, zoohigienicznych, atakżęczułości i swoistości
zastosowanego testu serologicznegcl.

Toksoplazmozę u lrzody chlewnej opisano na większości
kontynentów 1 przy czym najczęściej ołrserwuje się utajoną

postać inwazji wyrażoną dodatn serologiczny-
mi" 

-W 
odczynie barwnym Sabi ednie odsetki

wyników dodatnich wahały się w zalezności od kraju od 13

(w Norwegii) da 62 (w Danii), Ponadto do badair serologi-

cznych z antygenem toksoplazmowym u świń były stosowane

także inne metody, jak: oWD, oA, oIF, OHB, oAL. Jedynie

van Knapen w Holandii (8) zastosował test ELISA, w którym
zaledrł,ie 5Vo świń reagowało dodatnio. Próby izolacji tokso-

p),azm z różnych nar były w
stopniu pozytywne ( lowano

przepon (średnio 12, o Iż,07o

z mózgu i gałki ocznej (3,5Vo).

Obecnie uważa się, że trzoda chlewna odgrywabardzo waż-

ną rolę jako rezerwuar zwl,erzęcy toksoplazmowy, Z epide-

miologicznego punktu widzenia dużę znaczęnię ma postać

utajona, w przebiegu której w mięśniach inarządachzwierząt
występują cysty tkankowe pasożyta zachowując żywotność

cZasu.
ch baclań wynika, że owcę sąbardzo czę-
ii, jednakże objawy kliniczne tej inwazji

zdarzają się stosunkowo rzadko. Wysoki
wyników serologicznych obserwowano u

w Norwegii (53,6Vo), Danii (617o), USA
chosłowacji (77,4?o), Holandii (9ż%) oraz w Polsce (807o),

Naj b ardziej charaktery styc zn ym obj awem z,ar ażelia ow iec

T. gondii są ronienia enzootyczne w ostatnim miesiącu ciązy,

Kliniczne przypadki toksoplazmozy u owiec opisano po raz

Szwecji (I94ż r.), a następnie w
Norwegii, Nowej Zelandii, Kolu
ypadkach znarządów padłych zw

toksoplazmy (cyt. wg 3, 9),

W ostatnich latach ukazują się prace dotyczące toksoplazmozy

u kóz. Na terenie USA opisano liczne poronienia i upadki

nowo narodzonych koźląt spowodowane inwazją T, gondii,

Wykazano tównież, ze karmione oocystami kozły wydzielają

w nasieniu inwazyjne toksoplazmy (cyt, wg 3, 9), Stwierdzono



590 Medycyna Wet. 50 (l2) 1994

U bydła nie obserwowano dotychczas postaci klinicznej to-
ksoplazmozy w przebiegu zarażenl,a naturalnego, mimo ze re-
akcje serologiczne są często dodatnie; np. w byłym ZSRR
bydło reagowało dodatnio w 33 ,4Vo , w Polsce do 55 ,5Vo, a we
Włoszech do 88,67o.

Niektórzy badacze niemieccy (Rommel, Boch) (cyt, wg 9)
uważają, że mięso wołowe spozywane na surowo nie może
byó źródłem inwazji, Jednakze Kean i wsp. (cyt. wg 9) opisują
przypadki klinicznej toksoplazmozy u 5 studentów z USA,
którzy zachorowali z objawami zapalenia węzłów chłonnych
i wysokimi mianami przeciwciał po spożyciu hamburgerów.

Badania licznych autorów (takze polskich) wskazują, że
psy są często zarażone 7. gondii (3, 9) Dodatnie odczyny
serologiczne występują u 8-8]Vo badanych zwlerząL Zdaniem
większości badaczy psy nie odgrywają ważniejszej roli w epi-
demiologii toksoplazmozy. Dotychczas nie stwierdzono w wy-
dalinach i wydzielinach dodatnio reagujących psów inwazyjnych
postaci toksoplazm. Sporadycznie obserwowano ronienia u suk.

Wszystkie gatunki ptaków są wrazliwe na zarażelie T. gon-
dii. Jednakże badania serologiczne wykazują niskie odsetki wy-
ników dodatnich (od |Vo do 27Vo) (3, 9), Dotychczas epizootie
toksoplazmozy obserwowano na fermach kurzych w Danii,
Brazylii, Norwegii i byłej Czechosłowacji. W wielu przypadkach
izolowano toksoplazmy z jajników, co wskazuje na możliwość
zarażęnl,a się za pośrednictwem surowych jaj. U gołębi ob-
serwowano kliniczną postać toksoplazmozy, przy czym śmier-
telność była bardzo wysoka (do 80%).

Wśród dzikiej zwierzyny łownej toksoplazmozę obserwo-
wano u zajęcy, szun, dzików, rudych lisów, borsuków, jeleni
oraz drobnych gryzoni, które odgrywająważnąrolę w utrzymy-
waniu rozprzestrzeniania się T. gondii w przyrodzie. W ramach
badań ekspedycyjnych prowadzonych przez Instytut Medycyny
Wsi w Lublinie na terenie kilku województw w kraju, którymi
objęto 24 gatunki drobnych ssaków, uzyskano 3,ZVo wyników
dodatnich w OWD z antygenem toksoplazmowym (9). Naj-
częściej wyniki pozytywne obserwowano l Sorex arąneus,
Mus musculus, Microtus aryalis,

Dymon i wsp. (3) wśród gryzoni polnych i leśnych stwier-
dzili l\Eo dodatnio reagujących zwierząt w odczynie Sabina-
-Feldmana, przy czym najczęściej wynikr dodatnie obserwowano
u owadożernych,

Do zarażęnia człowieka dochodzi najczęściej na drodze po-
karmowej, w następstwie spożywania surowych lub niedogoto-
wanych (niedowędzonych) produktów mięsnych, przedę wszy-
stkim wieprzowiny, baraniny oraz wołowiny (tatar, hambur-
ger). Produkty te mogą zawierać pseudocysty lub cysty tkan-
kowe,

Na terenie makroregionu lubelskiego Instytut Medycyny Wsi
opisał kilka przypadków toksoplazmozy rodzinnej u ludności
wiejskiej (11), przy czym w jednym z ognisk udało się izo-
lować z pasożytów jelitowych kotów patogenny szczep ,,K"
T. gondii (l0),

Częstym źródłem zatażenia człowieka są takze produkty
spożywcze zanieczyszczone kałem kocim, w którym znajdo-

. wały się oocysty toksoplazm.
Oprócz drogi pokarmowej istnieje możliwość zarażenia sl,ę

drogą oddechową, przęz skórę lub spojówki. Zarażenię czło-
wieka od człowięka występuje najczęściej przez łozysko (mat-

ka-płód). Nie mozna wykluczyć innych mechanizmów, np, w
czasie transplantacji narządów i tkanek, transfuzji świeżej kwi.

Z punktu widzenia klinicznego u ludzi wyróżnia się tokso-
plazmozę nabytą i wrodzoną. Toksoplazmoza nabyta z reguły

przebiega bezobjawowo lub skąpoobjawowo. Najczęstszą po-
stacią jest postać węzłowa obejmująca węzły szyjno-karkowe.
Rzadziej obserwuje się nabytą toksoplazmozę dotyczącą wą-
troby, śledziony, toksoplazmozę klatki piersiowej z zajęcl,em
płuc i mięśnia sercowego, toksoplazmozę ośrodkowego układu
nęrwowego, narządu wzroku oraz toksoplazmozę uogólnioną
u osób z obnizoną odpornością (np. u chorych na AIDS).

Toksoplazmoza wrodzona występuje jako następstwo pier-
wotnego zarażenia kobiety w czasie ciąży i w około 40Vo

może między innymi powodowaó wcześniactwo, zwapnienia
śródczaszkowe, wodogłowię oraz zapalenie siatkówki i na-

czyniówki,
W Europie Środkowej i w Polsce odsetek osób zarazonych

waha się od 50 do 60, przy czym liczbę klinicznych przy-
padków wrodzonych szacuje się na około 300, a nabytych na
około 700 (4, 9). Według oficjalnych danych PZH i N4Z|OS
w latach 19'l 5-1992 zarejestrowano w naszym kraju 4406 przy-
padków czynnej toksoplazmozy. W omawianym okresie za-
notowano ogółem 313 zgonów, w tym 177 u mieszkańców
wsi (5'lVo),

Badania Instytutu Medycyny Wsi przeprowadzone na tere-
nie makroregionu lubelskiego (9) wykazały, ze odsetek osób
zarażonych waha się od 40 do 67, Stwierdzono ponadto, że
odsetek wyników dodatnich wzrasta wraz z wiekiem bada-
nych; istotnie częściej zarażenie T. gondii obserwuje się u
ludności wiejskiej aniżeli miejskiej oraz u płci żeńskiej aniżeli
męskiej. Ponadto, ze osoby zawodowo narażone na kontakt
ze zwierzętami znacznie częściej i w wyższych mianach re-
agują dodatnio aniżęli pracownicy nie mający kontaktu ze
zwl,erzętami. Najwyższe odsetki wyników dodatnich obser-
wowano u pracowników rolnictwa (63Vo), hodowców zwl,erząt
i in seminatoró w, praco wnikó w zakładów drobiarskich (5 5,8 Vo)

oraz u pracowników służby zdrowia (72,IVo).
Diagnostyka laboratoryjna toksoplazmozy opiera się na izo-

lacji toksoplazm z płynu mózgowo-rdzeniowego, węzłów chłon-
nych oraz innych tkanek, na próbie biologicznej na wrazliwych
zwierzętach doświadczalnych (myszy) oraz badaniu mikro-
skopowym tkanek. Badania serologiczne mające znaczente
podstawowe w diagnostyce tej parazytozy to,. odczyn immu-
nofl uorescencj i pośredniej, test immuno enzymaly czny ELISA,
ELISA IgM, ISAGA IgM, odczyn aglutynacji bezpośredniej,
który jest testem z wyboru w badaniach skriningowych za-

równo u ludzi, jak i u zwierząt oraz odczyn barwny Sabina-
-Feldmana.

W zapobieganiu toksoplazmozie w środowisku bytowania
i pracy winno się uwzględnió następujące punkty: w czasie
obsługi zwierząt należy zachować zasady higieny osobistej,
ograniczając kontakt bezpośredni ze ściółką, glebą i odcho-
dami (kocimi), w których mogą występować oocysty tokso-
plazm, zaleca się pr acę przy obsłudze zw ierząt or az w ogrodzi e

w rękawicach gumowych, Ponadto należy przestrzegać zasad
niespożywania surowego mięsa i podrobów. W hodowli zwierząt
oraz w zakładach przetwórstwa produktów pochodzenia zwie-
rzęcego należy dąży ć do ograniczenia zapy7enia otaz zw al,czać

gryzonie i owady, nie dopuszczać kotów do pomieszczeńho-
dowlanych d7a zwięrząt, odsunąć kobiety clężarne od pracy
ze zwierzętami (głównie kotami).

Toksoplazmoza objęta jest ustawą o zwalczaniu chorób
zakaźnych. Istnieje obowiązek zgłaszanta i rejestrowania cho-

rych.
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PAWEŁ GÓRSKI

artykuł przeglądowy

lnwazje tęgoryjców u mięsożernych - patogeneza i reakcje

Nicienie z rodziny Ancylostomatidae, o polskiej nazwie tę-
goryj ce, należą do naj bardziej rozpows zechnionych, zwłaszcza
w rejonach tropikalnych. Ich pospolitość i tryb życia (odżywtają
się krwią oraz ś]uzówką jelita cienkiego żywiciela) sprawiają,
że stanowią one poważny problem medyczny i weterynaryjny.

U ludzi pasozytują najczęściej: Necator americanus, Ancy-
l o s t o ma du o de na l e or az A n cy L o s t o m a c ey l ani c um. W y j ątkow o
zdarzają się u ludzi inwazje innych gatunków, np, Ancylostoma
caninum i Ancylostoma braziliense (2, 1, I8,25), których
typowymi zywicielami są psowate, W weterynarii ważne są
gatunki paso zytuj ące u mięs ożerny ch:. U nc in aricł s t eno c e p ha-
la, Ancy lo stoma c aninum, Ancy losto ma c eyląnic um, Ancy lo -

stoma braziliense i Ancylostoma tttbaeforunae,który to gatunek
zdaje się atakować wyłącznie koty. Niektórymi gatunkami tę-
goryjców udaje się zarażać zwterzęta laboratoryjne. Necator
am e ri c anu s i A n c y l o s t o nta c ey l ani c um pr zecho dzą p ełny r oz-
wój w chomiku syryjskim (I,2, 3, 10, 11, 13,26), zaś w or-
ganizmie myszy jedynie nieliczne larwy docierają do jelita
cienkiego (I, ż, 6). Znana jest zdolność penetrowania skóry
różnych zwieIząt (małpy, świnka morska, królik, szczur i inne)
przęz wymięnione tu i pozostałe gatunki tęgoryjców, Ieczbęz
mozliwości ukończenia rozwoju (1, 2). Kopytne są atakowane
przez odrębną rodzinę tęgoryjców - Bunostomatidae.

Biologia pasożytów

Cykl życiowy wszystkich tęgoryjców wygląda dość podo-
bnie. Z jal wydalonych przez żywiciela wtaz z kałem rozwijają
się larwy, które po krótkim żerowaniu na florze bakteryjnej
osiągają (zależnie od tempęratury i wilgotności) po okresie
2-3 dni do kilku tygodni stadium inwazyjne L3. Najmniej
wrażliwe na niskie temperatury są jaja i Iarwy U. stenocephala
i stąd wynika sięgające daleko na północ rozmięszczęnie tego
gatunku, Larwy inwazyjne aktywnie wnikają przez skórę ży-
wiciela, reagując nawyższątemperaturę jego ciała, dotyk skó-
ry i włosów, obecność specyficznych białek i lipidów oraz
wyższe stęzenie CO2 (8, 12). Mechanizm penetracji nie jest

jeszcze całkiem znany, choć wiadomo, żelarwy wykorzystują
proteolityczne właściwości wydzielanej przez siebie hialuro-
nidazy (2, I7 ), zaś mechanic zna p enetr acja pr zew aża j edynie
u A. tubaeformae (ż, 11 , 19). Mozliwe jest też zarażenie per
os, a u niektórych gatunków, np. U. stenocephala jest to głów-
ną drogą inwazji. Po wniknięciu do skóry, L3 zrzlcają po-
chęwkę ochronną z drugiej wylinki, wznawiają odżywianie
się (14, 15) i po przedostaniu się do naczyń krwionośnych
wędrują z prądem krwi do płuc. Tu odbywają trzęcię linienie
do stadium L4 i przez oskrzela, tchawicę oraz przełyk dostają
się do jelita cienkiego, gdzie odbywają kolejne linienie i osią-
gają dojrzałość płciową. Istnieje jeszcze możliwośó zarażelia
poprzez łożysko oraz drogą laktogenną, co wiąże się ze zja-
wiskiem występowania larw drzemiących, które w trakcie wę-
drówki zatrzymały się w róznych tkankach zachowując zdolność
do wznowienia migracji (np. pod wpływem hormonów cią-
zowych). Zależnię od gatunku pasożyta i żywiciela okres pre-
patentny trwa od 2 do 3 tygodni.

Patogenność pasożytów

W zalezności od stadium rozwojowego pasozyta, a więc
i miejsca jego lokalizacji różna jest patogenność i charakter
objawów klinicznych, Podczas wędrówki larw pojawiają się
uszkodzenia tkanek skóry i płuc, podczas gdy dorosłe nicienie
powodują uszkodzenia jelita, a także, zę względu na sposób
odzywiania się, ogólną anemię. W wyniku reakcji obronnych
żywiciela pojawiają się charakterystyczne objawy ogólne i miej-
scowe o dużym znaczenil diagnostycznym. Ograniczę się do
omówienia patogenności pasożytów mięsozernych, pomijając
gatunki atakujące człowięka, choć to one właśnie są zdecy-
dowanie lepiej poznane.

Ancylostoma caninum. Gatunek ten występuje w naszym
kraju, lecz jego biologia poznana jest słabiej niż tropikalnego
A. ceylanicum. Pasożyt szybko migruje przez skórę i płuca
psa do jelita cienkiego (nawet w ciągu 24 godztn) nie wywołując
zwykle żadnych widocznych objawów. Również u gryzoni pe-


