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Occurrence of Toxoplasma gondii infection among farm animals

Summary

Toxoplasmosis is one of the most frequent parasitic zoonosis. Human infection occurs primarily by ingesting
raw or undercooked meat containing the tissue cysts. The paper concerns the prevalence of Toxoplasma gondii
infection in some farm animals comprising the main reservoir of the parasite. Biology, sources of infection,
immune mechanisms, clinical signs in animals, and the role of the cat in toxoplasmosis epidemiology are
described. The presented information is based on data from literature and from the author’s own observations.
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Toxoplasma gondii jest kosmopolitycznym pierwotnia-
kiem pasozytujacym wewnatrzkomorkowo u wielu ga-
tunkow zwierzat krggowych oraz u cztowieka. Rezerwuar
zwierzgey T gondii stanowia glownie zwierzgta hodow-
lane, ale takze dzika zwierzyna lowna oraz drobne gry-
zonie. Pewna rol¢ w rozprzestrzenianiu 7. gondii w $ro-
dowisku moga spetnia¢ bezkrggowce, w tym stawonogi
(np. kleszcze). Cztowiek zaraza si¢ 7. gondii glownie na
drodze pokarmowej przez spozycie surowego lub pod-
danego niedostatecznej obrobce termicznej migsa, zawie-
rajacego cysty tkankowe pierwotniaka. Innym zrodtem
pasozyta moze by¢ zywnos¢ lub woda zanieczyszczone
oocystami wydalanymi z katem chorych kotow. Tokso-
plazmoza stanowi ciagle aktualny problem zdrowotny
1 epidemiologiczny szczegdlnie w srodowisku pracy rol-
nej (13) oraz w przypadku osob zawodowo narazonych
na kontakt ze zwierzgtami i ich przetworami — rolnikow,
stuzby weterynaryjnej oraz pracownikéw przemystu migs-
nego (15, 18). Inwazja T. gondii moze by¢ szczegdlnie
grozna dla kobiet w ciazy, ze wzgledu na mozliwo$¢ wy-
stapienia wad wrodzonych u ptodu, jak rowniez dla osob
z obnizona odpornoscia, u ktorych moze doprowadzic¢
do powaznych zmian uktadowych, a nawet do $§mierci.

Cykl rozwojowy T. gondii

T. gondii wystgpuje w trzech zasadniczych postaciach:
tachyzoitu — czyli aktywnej formy wegetatywnej, cyst
tkankowych — wypeionych wolno dzielacymi sig bra-
dyzoitami oraz oocysty — formy dyspersyjnej, zawieraja-
cej inwazyjne sporozmty W cyklu rozwojowym 7. gon-
dii wystgpuje rozmnazanie ptciowe oraz bezplciowe.
Rozwoj plciowy odbywa sig tylko u zywiciela ostatecz-
nego — kota domowego (Felis catus) i innych kotowa-
tych (Felidae) 1 zachodzi w komorkach epitelialnych je-

lita cienkiego. W wyniku kolejnych proceséw replikacji
powstaja oocysty, ktore nastgpnie sa wydalane do $rodo-
wiska zewngtrznego (3).

Rozwdj bezptciowy przebiega w tkankach zywicieli
posrednich — ssakow (w tym cztowieka) oraz ptakow.
Pasozyt moze rozmnazac¢ si¢ na drodze bezplciowej row-
niez u zywiciela ostatecznego. W ostrej fazie inwazji szyb-
ko namnazajace sig tachyzoity wraz z krwia i limfa prze-
noszone sa do réznych narzadow i tkanek (m.in. phuc,
mozgu i weztow chionnych), powodujac powstanie ognisk
zapalnych i martwiczych. T" gondii nie produkuje toksyn.

W przewlektej fazie inwazji w narzadach wewngtrz-
nych dochodzi do formowania si¢ cyst tkankowych wy-
pelmonych bradyzmtaml Z biegiem czasu cysty ulegaja
wysyceniu solami wapnia. W osrodkowym uktadzie ner-
wowym pasozytnicze, martwiczo-zapalne ogniska row-
niez ulegaja zwapnieniu. Pasozyt w takiej formie moze
przetrwac przez cate zycie zywiciela, stymulujac rozwoj
trwalej odpowiedzi immunologicznej o charakterze $rod-
zakaznym. W wyniku obnizenia funkcji uktadu odpor-
nosciowego moze dochodzi¢ do pgkania cyst tkankowych
pasozyta 1 przeksztatcania si¢ uspionych w nich brady-
zoitow w inwazyjne tachyzoity (12).

Mechanizmy odpornoSciowe

W nastepstwie inwazji T gondii dochodzi w organiz-
mie do odpowiedzi immunologicznej, w ktdrej znaczaca
rol¢ odgrywaja elementy typu komorkowego, tj. aktyw-
ne makrofagi limfocyty CD4", CD8" oraz cytokiny (mo-
nokmy i hmfoklny) Ochronne dziatanie cytokin powo-
du]e réwniez wzrost aktywnosm komorek NK (5). Reak-
cja obronna organizmu moze by¢ zaktocona na skutek
wystapienia mechanizméw umozliwiajacych uniknigcie
przez T. gondii efektow odpowiedzi immunologicznej
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(mimikra molekularna pasozyta, immunosupresja oraz
przyspieszenie apoptozy komorek efektorowych) (4).
W odpowiedzi humoralnej organizmu biora udziat im-
munoglobuliny klasy M, E, A oraz G. Specyficzne prze-
ciwciata IgM pojawiaja sig u zywicieli w drugim tygod-
niu po zarazeniu i utrzymuja si¢ zwykle do 6 miesigcy.
Przeciwciata IgG wykrywane sa w 2.-3. tygodniu po za-
razeniu i w niskim mianie moga utrzymywac si¢ nawet
do kilkudziesigciu lat. W obecnosci dopetniacza przeciw-
ciata powoduja lizg tachyzmtow ZnaJdu]qcych si¢ poza
komorka, ponadto maja zdolno$ci opsonizacyjne — utat-
wiaja fagocytozg pasozytow.

Zrédta zarazenia

Gléwnymi zrodtami zarazenia dla bydta, owiec, koz
1 koni sa: pasza, woda oraz pastwisko zanieczyszczone
kalem chorego kota; wraz z gleba stanowia one wazna
przyczyng inwazji rowniez u $win i drobiu. Ponadto wsrdd
$win spotyka sig przypadkl kanibalizmu, co sprzyJa roz-
przestrzemamu si¢ inwazji w stadzie. Zwierzgta migso-
zerne (psy i koty) ulegajq zarazeniu gtownie na skutek
karmienia ich surowym migsem lub odpadami poubojo-
wymi, w ktorych obecne sa cysty tkankowe pierwotnia-
ka. Zrédlem zarazenia moga by¢ takze upolowane przez
nie drobne gryzonie, jak rowniez zwtoki zwierzat, w kto-
rych cysty tkankowe pasozyta przez pewien czas zacho-
wuja zywotnos¢. Notowano rowniez przypadki zarazen
psow na skutek zjadania katu kotow. Kolejnym zrodtem
inwazji moga by¢ dzdzownice, $limaki oraz stawonogi
(muchy, karaczany), ktore maja udzial w rozprzestrze-
nianiu oocyst 7. gondii w Srodowisku. W badaniach wtas-
nych katlu kotow z terenéw wiejskich nie stwierdzono
oocyst 7. gondii, pomimo ze u 53,6% z nich wykazano
obecnos¢ przeciwciat anty 7. gondii. Koty te okres wy-
dalania oocyst miaty juz za soba, a fakt, Ze jest to proces
zwykle jednorazowy w ciagu zycia, minimalizuje szanse
wykrycia ich podczas rutynowego badania katu. Wyniki
badan katu naturalnie zarazonych kotéw u wigkszosci
innych autorow byly rowniez negatywne lub wykrywa-
no oocysty 7. gondii w bardzo niewielkim zakresie (0,6-
-2,7%) (12).

Rola stawonogoéw w przenoszeniu zarazenia 7. gondii
nie jest jednoznaczna. Opisano przypadki toksoplazmo-
zy u ludzi, ktore kojarzono z pokluciem przez kleszcze.
T. gondii izolowano z naturalnie zarazonych kleszczy,
udowodniono réwniez doswiadczalnie mozliwos¢ prze-
niesienia zarazenia przez te stawonogi (1). W badaniach
wlasnych stwierdzono obecno$¢ DNA T gondii w klesz-
czach bytujacych w naturalnym $rodowisku oraz prze-
prowadzono pozytywna probg izolacji pasozyta z klesz-
czy. Moze to $wiadczy¢ o potencjalnej mozliwos$ci prze-
noszenia przez kleszcze pierwotniakow 7. gondii na lu-
dzi i zwierzeta (12, 16).

Jak wynika z pisSmiennictwa, oocysty 7. gondii moga
by¢ rozprzestrzeniane przez wodg, stanowiac zagrozenie
dla zdrowia ludzi i zwierzat. W ostatnich latach notowa-
no na $wiecie przypadki wodnopochodnych epidemii tok-
soplazmozy. Kal zarazonych kotow na skutek dziatal-
no$ci opadow atmosferycznych i wiatru moze by¢ roz-
przestrzeniany na znacznym obszarze. W przypadkach
duzej przepuszczalnosci gleby lub istnienia w niej mi-

Medycyna Wet. 2008, 64 (1)

kropor, oocysty z powierzchni ziemi wraz z woda desz-
czowa moga przedostawac si¢ do wod gruntowych. Do-
tychczasowe wyniki badan wiasnych, w ktorych stwier-
dzono obecnos¢ DNA i/lub oocyst pasozyta w probkach
wody studziennej (12, 17) moga sw1adczyc 0 zZnaczeniu
wody pitnej w szerzeniu inwazji 7. gondii oraz innych
pasozytniczych pierwotniakow.

Toksoplazmoza zwierzat

Inwazja T. gondii u zwierzat przebiega zwykle bezob-
jawowo i manifestuje si¢ jedynie obecno$cia swoistych
przeciwciat. Odsetki reakcji dodatnich stwierdzane
u poszczegdlnych gatunkow zwierzat hodowlanych wy-
kazuja znaczne zréznicowanie w zaleznos$ci od rejonu
geograficznego, typu hodowli i panujacych warunkow
zoohigienicznych.

Koty

Szczegdlne miejsce w inwazjologii toksoplazmozy
przypisuje si¢ kotom. Stopien zarazenia kotow 7. gondii,
okreslany na podstawie wynikoéw badan serologicznych
jestrozny izalezy od ich wieku, rodzaju srodowiska (wiej-
skie, miejskie), sposobu utrzymania (przebywanie kota
w domu, poza domem). W Polsce stwierdza si¢ od 50,9%
do 70,6% wynikow seropozytywnych (12). W innych kra-
jach europejskich, m.in. w Niemczech od 9,0% do 33,0%,
w Szwecji —42,0%, w Turcji do 70% (20), w Hiszpanii —
32,3% (10). Ogolnie czgsciej stwierdza si¢ przypadki
zarazen T. gondii u kotdw starszych, bezpanskich lub
zdziczalych oraz przebywajqcych poza domem. Okres
prepatentny po zarazeniu si¢ kota cystaml tkankowymi
wynosi 3-10 dni, a w przypadku zarazenia oocystami lub
tachyzoitami — 2-3 tygodnie. Okres wydalania oocyst
(okres patentny) wynosi od 1 do 3 tygodni (2). W ciagu
doby zarazony 7. gondii kot moze uwolni¢ do srodowi-
ska zewngtrznego do 20 milionéw oocyst. Sa one bardzo
odporne na niekorzystne warunki §rodowiska i moga za-
chowac¢ zdolno$¢ do inwazji przez okres 12-18 miesigcy,
a w niektorych warunkach nawet do 54 miesigcy (20).
Odsetek kotéw wydalajacych oocysty w warunkach na-
turalnych, stwierdzany na podstawie jednorazowego ba-
dania jest niski i wynosi 1,4-2% (8).

Inwazja u starszych kotow, z wyksztatconym i prawid-
towo dziatajacym uktadem odpornosciowym przebiega
zwykle bezobjawowo, jako tzw. posta¢ jelitowa i wiaze
sig z Wydalamem wraz z katem oocyst pasozyta. U mto-
dych kociat moze wystapi¢ posta¢ pozajelitowa (narza-
dowa) 0 przeblegu ostrym lub przewlekltym. Wéowczas
inwazja nie ogranlcza si¢ do przewodu pokarmowego,
a dotyczy rowniez r6znych narzadoéw wewngtrznych i tka-
nek. W ostrym przebiegu zarazenia moze wystapi¢ go-
raczka, osowiato$¢, utrata apetytu, biegunka i wymioty.
W wigkszosci przypadkéw dolaczaja si¢ rowniez obja-
wy ze strony uktadu oddechowego (dusznos¢, kaszel) oraz
nerwowego (otgpienie lub agresja, niedowlad, paraliz).
Ta posta¢ choroby zwykle konczy si¢ Smiercig. W prze-
wleklym przebiegu inwazji obserwuje sig utratg apetytu,
stabo nasilona biegunke, okresowe wahania temperatu-
ry, czasami ronienia u samic oraz powigkszenie weztow
chtonnych. Sekcyjnie u zarazonych kotow mozna stwier-
dzi¢ powigkszenie weztow chtonnych krezkowych,
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owrzodzenie jelita cienkiego, zmiany zapalne, zwyrod-
nieniowe i martwicowe w ptucach, watrobie, $ledzionie
oraz mozgu. Podczas inwazji przewleklej w narzadach
wewngetrznych, mozgu oraz tkance migsniowej stwier-
dza sig obecnos¢ cyst tkankowych 7. gondii (2).

Swinie

Stopien zarazenia $win rdznie ksztaltuje si¢ w poszcze-
golnych krajach Europy i jest uzalezniony od wieku $win
oraz rodzaju hodowli (fermy, gospodarstwa indywidual-
ne). Wyzszy odsetek wynikow seropozytywnych czgsciej
stwierdza si¢ u zwierzat starszych, hodowanych w gos-
podarstwach tradycyjnych, w ktérych obecne sa koty,
1 gdzie nie sa zachowane prawidlowe warunki zoohigie-
niczne. W ostatnich latach w niektorych krajach Europy
stwierdza si¢ znaczacy spadek liczby zarazen T. gondii
wsrod trzody chlewnej. Zwiazane jest to ze stata popra-
wa warunkow zoohigienicznych, a takze wzrostem licz-
by wielkotowarowych ferm hodowlanych. Niskie odset-
ki wynikoéw dodatnich (1-5%) notuje si¢ m.in. w Austrii,
Finlandii, Norwegii i Niemczech. Wyzsze odsetki wyni-
kéw seropozytywnych stwierdzano w Czechach (35%)
i we Wloszech (64%) (20). W badaniach prowadzonych
w latach ubieglych na terenie woj. lubelskiego stwier-
dzano od 21,2% do 53% wynikéw dodatnich u $win.
Ostatnio prowadzone badania wykazaty obecnos¢ prze-
ciwcial anty 7. gondii u 10,5% $win z terenu Lubelsz-
czyzny. Wynik ten jest zblizony do wynikoéw stwierdza-
nych w woj. poznanskim — 13,2% oraz nizszy od wyni-
kéw z woj. krakowskiego — 26,3-46,0% (12).

U zarazonych T. gondii $win objawy kliniczne wyste-
puja rzadko, w postaci ronien u macior, a takze rodzenia
chorych lub martwych prosiat. U chorych prosiat obser-
wowano dusznos$¢, kaszel, goraczke, brak apetytu, ogol-
ne oslabienie, zasinienie uszu, biegunke i niezborno$¢
ruchoéw. Sekcyjnie stwierdzano zmiany zapalne i mar-
twicowe w plucach, jelitach, watrobie, mézgu, nerkach
oraz powigkszenie weztow chtonnych krezkowych.

Swinie ze wzgledu na powszechno$¢ konsumpcji wie-
przowiny moga stanowi¢ istotne ogniwo w inwazjologii
toksoplazmozy, zarowno ludzi, jak i zwierzat innych ga-
tunkoéw. Wieprzowina zawierajaca cysty tkankowe paso-
zyta uwazana jest za gtowne zrédlo inwazji 7. gondii
u ludzi w Europie i USA (2, 20).

Przezuwacze

Bydlo w znacznym odsetku reaguje seropozytywnie
w kierunku 7. gondii. W krajach europejskich warto$¢ ta
wynosi od 5% do 92%, a w Polsce do 55% (12, 14). Sto-
pien zarazenia bydta 7. gondii zwiazany jest z typem ho-
dowli (fermy, gospodarstwa indywidualne), sposobem
karmienia (pastwisko, mieszanki paszowe), warunkami
zoohigienicznymi, a takze wiekiem zwierzat. W warun-
kach naturalnych u bydta nie obserwuje si¢ objawow kli-
nicznych toksoplazmozy. Réwniez proby izolacji paso-
zyta z tkanek bydla zarazonego w warunkach natural-
nych konczyly si¢ niepowodzeniem. Jak wykazaty bada-
nia eksperymentalne, u bydta nastgpuje szybka elimina-
cja pasozyta z tkanek. Sporadyczne przypadki zarazenia
ptodu manifestowaly si¢ urodzeniem martwych cielat lub
takich, ktore padty kilka dni po urodzeniu. Stwierdzono,
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ze surowe mleko pochodzace od krow zarazonych
T gondii, bedacych w okresie parazytemii, moze by¢
zrédlem inwazji dla ludzi i zwierzat (2, 20). W zwiazku
Z tym, ze migso wolowe nie odgrywa istotnej roli w epi-
demiologii toksoplazmozy, a mleko najczgsciej podda-
wane jest pasteryzacji, rola bydla w przenoszemu zara-
zenia toksoplazmowego wydaje si¢ raczej niewielka.

Owce w duzym odsetku wykazuja obecnos$¢ przeciw-
ciat anty 70 gondii (w Polsce do 80%) (21), jednak przy-
padkl kliniczne sa rzadko notowane 1 moga dotyczyc ro-
nien enzootycznych w ostatnim miesiacu ciazy lub
rodzenia bardzo stabych jagniat. Obserwowano réwniez
objawy chorobowe ze strony uktadu nerwowego oraz
oddechowego. W przypadkach ronien stwierdzano ognis-
ka martwicowe w obrebie tozyska oraz macicy, obrzgk
ptodéw oraz zmiany w mozgu i narzadach wewngtrznych
poronionych ptodoéw. 7. gondii izolowano z nasienia ba-
randéw z ostra faza inwazji, co §wiadczy o potencjalnej
mozliwo$ci przeniesienia zarazenia droga plciowa (2).

U koz stwierdzano dos$¢ znaczny odsetek wynikow
dodatnich w kierunku toksoplazmozy, m.in. we Wtoszech
—od 12,3% do 95%, w USA — 60%, Turcji — 52% (2, 9).
W Polsce, stwierdzano od 34,2% do 78,3% wynikow se-
ropozytywnych (12). Opisano przypadki poronien i upad-
kéw nowo narodzonych kozlat spowodowane inwazja
T’ gondii oraz duze ogniska zachorowan na farmach. Tok-
soplazmy izolowano z mleka naturalnie 1 eksperymen-
talnie zarazonych koz. Literatura podaje przyktady wy-
stgpowania ogmsk toksoplazmozy rodzinnej, gdzie Zrod-
tem zarazenia byto mleko kozie (2, 20).

Odsetki wynikéw seropozytywnych u koni stwierdza-
ne w réznych rejonach geograficznych sa przewaznie
niskie. W Polsce stwierdzano od 8,2% do 11,6% wyni-
kéw dodatnich. Niektorzy autorzy obserwowali zwiazek
miedzy obecnoscia przeciwciat toksoplazmowych a wy-
stgpowaniem objawdw nerwowych i problemow ze stro-
ny narzadu wzroku u koni. Powszechnie uwaza si¢ jed-
nak, ze konie nie maja wigkszego znaczenia w epide-
miologii toksoplazmozy (2).

Psy

U osobnikoéw tego gatunku odsetki wynikow dodat-
nich sa do$¢ znaczne, m.in. 39% we Francji, 17% we
Wtoszech, 30% w Szwecji 1 26% w Austrii (2, 22).
W Polsce odsetki wynikow dodatnich wynosity od 8,6%
do 65,5% (12). Uwaza sig, ze w naszych warunkach psy
nie stanowia zrodta zarazenia 7. gondii dla innych zwie-
rzat oraz ludzi. W sporadycznych przypadkach siers¢ psa
zanieczyszczona kalem kota (przypadki koprofagii
u ps6w) moze stanowi¢ zrodto zarazenia 7. gondii dla
bawiacych si¢ z nim dzieci (6).

U psow objawy kliniczne wystgpuja rzadko. W przy-
padkach chorobowych obserwowano duszno$¢, biegun-
ke, tkliwos¢ Sciany brzucha, anemig, a w zaawansowa-
nych stanach chorobowych objawy ze strony uktadu ner-
wowego. Donoszono takze o toksoplazmozie ocznej
u pséw. W wydalinach i wydzielinach seropozytywnych
psOw nie stwierdzano obecnosci toksoplazm. Sporadycz-
nie obserwowano ronienia u suk (2).
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Drab

Rola ptakéw w rozprzestrzenianiu toksoplazmozy jest
przedmiotem licznych prac. W badaniach serologicznych
drobiu w kierunku 7. gondii stwierdza sig niskie odsetki
wynikow dodatnich (od 1% do 27%) (12). Epizoocje tok-
soplazmozy obserwowano na fermach kurzych m.in.
w Danii i Norwegii. U drobiu hodowanego w pomiesz-
czeniach zamknigtych, niedostgpnych dla kotéw przewaz-
nie nie stwierdza si¢ przypadkoéw zarazen 7. gondii (11).

U drobiu zarazenie 7. gondii przebiega zwykle bezob-
jawowo. W przypadkach wystapienia objawow klinicz-
nych obserwowano brak apetytu, wychudzenie, blado$¢
grzebienia, przekrzywienie gtowy, paraliz oraz zaburze-
nia widzenia. Sporadycznie toksoplazmy izolowano
z surowych jaj eksperymentalnie zarazonych kur, co moze
wskazywac¢ na mozliwos¢ zarazenia si¢ cztowieka ta dro-

ga (2).
Kroliki

Znaczenie krolikow w epidemiologii toksoplazmozy
nie jest dostatecznie poznane. Wyniki dodatnie w testach
serologicznych stwierdzano m.in. u 6% badanych kroli-
kéw we Francji 1 53% w Czechach (20). W dostgpnym
pismiennictwie brak jest informacji o wystgpowaniu tok-
soplazmozy u krolikow w Polsce. W badaniach wtasnych
wyniki dodatnie stwierdzano u 7,4-22,2% krolikow, a z
mozgu jednego z nich, wykazujacego objawy chorobo-
we izolowano szczep 1. gondii (12, 19).

Podsumowanie

Srodowisko wiejskie w wigkszym stopniu niz miej-
skie obfituje w potencjalne zrodla zarazenia 7. gondii,
wsrod ktérych, by¢ moze, istotna rolg odgrywaja takze
woda oraz stawonogi — jako wektory pasozyta. Jak si¢
wydaje, brak jest mozliwosci catkowitej eliminacji 7. gon-
dii ze srodowiska, jednak istnieje mozliwo$¢ ogranicze-
nia jego wystgpowania poprzez wprowadzenie dzialan
zapobiegawczych. Niski stopien zarazenia 7. gondii
stwierdzany u $win i drobiu hodowanych w fermach
swiadczy o skuteczno$ci dziatan profilaktycznych
w zwalczaniu zrodet pasozyta. Ograniczeniu toksoplaz-
mozy powinny sprzyja¢ dziatania administracyjne wyni-
kajace z obowiazujacych przepisow prawnych: medycz-
nych, weterynaryjnych i sanitarnych. W wielu przypad-
kach maja one jednak gldwnie charakter rejestracyjny,
a ich skutecznos$¢ jest ograniczona ze wzgledu na brak
rozporzadzen wykonawczych. W celu zapobiegania tok-
soplazmozie ludzi i zwierzat w rejonach endemicznych
nalezy dazy¢ do przerwania tancucha epidemiologiczne-
g0 pasozyta poprzez wprowadzenie dziatan profilaktycz-
nych. Nalezy u§wiadomi¢ mieszkancom wsi koniecznos¢
izolacji kotow od pomieszczen, gdzie przebywaja zwie-
rzgta rzezne oraz magazynow z pasza. Wazna jest row-
niez poprawa warunkow higienicznych na terenie gospo-
darstw, a takze eliminacja gryzoni i insektow. Wydaje
sig, ze jedna z glownych przyczyn wysokiego stopnia
zarazenia kotow, a takze ZW1erzqt innych gatunkow na
wsi jest powszechny zwyczaj karmienia ich surowymi
0dpadam1 pouboj owym1 Wazne wydaje si¢ uswiadomie-
nie wlascicieli kotow, ze dodatni wynik badania serolo-
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gicznego u kota nie moze by¢ powodem pozbywania si¢
takich zwierzat z hodowli. Kot w tym okresie nie wydala
oocyst, a obecnos¢ przeciwciat §wiadczy o istnieniu
u niego pewnej odpornosci na ponowne zarazenie. Brak
jest dotychczas szczepionki przeciwko toksoplazmozie
u ludzi. Jedyna komercyjna szczepionka dla zwierzat
Toxovax stosowana jest u owiec, co zabezpiecza je przez
okres co najmniej 18 miesigcy. Proba upowszechnienia
szczepionki dla kotow (7), ktéra ograniczataby mozli-
wos¢ wydalania oocyst przez koty nie powiodla sig, ze
wzgledu na wysokie koszty wytwarzania.
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