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Artyku³ przegl¹dowy Review

Toxoplasma gondii jest kosmopolitycznym pierwotnia-
kiem paso¿ytuj¹cym wewn¹trzkomórkowo u wielu ga-
tunków zwierz¹t krêgowych oraz u cz³owieka. Rezerwuar
zwierzêcy T. gondii stanowi¹ g³ównie zwierzêta hodow-
lane, ale tak¿e dzika zwierzyna ³owna oraz drobne gry-
zonie. Pewn¹ rolê w rozprzestrzenianiu T. gondii w �ro-
dowisku mog¹ spe³niaæ bezkrêgowce, w tym stawonogi
(np. kleszcze). Cz³owiek zara¿a siê T. gondii g³ównie na
drodze pokarmowej przez spo¿ycie surowego lub pod-
danego niedostatecznej obróbce termicznej miêsa, zawie-
raj¹cego cysty tkankowe pierwotniaka. Innym �ród³em
paso¿yta mo¿e byæ ¿ywno�æ lub woda zanieczyszczone
oocystami wydalanymi z ka³em chorych kotów. Tokso-
plazmoza stanowi ci¹gle aktualny problem zdrowotny
i epidemiologiczny szczególnie w �rodowisku pracy rol-
nej (13) oraz w przypadku osób zawodowo nara¿onych
na kontakt ze zwierzêtami i ich przetworami � rolników,
s³u¿by weterynaryjnej oraz pracowników przemys³u miês-
nego (15, 18). Inwazja T. gondii mo¿e byæ szczególnie
gro�na dla kobiet w ci¹¿y, ze wzglêdu na mo¿liwo�æ wy-
st¹pienia wad wrodzonych u p³odu, jak równie¿ dla osób
z obni¿on¹ odporno�ci¹, u których mo¿e doprowadziæ
do powa¿nych zmian uk³adowych, a nawet do �mierci.

Cykl rozwojowy T. gondii
T. gondii wystêpuje w trzech zasadniczych postaciach:

tachyzoitu � czyli aktywnej formy wegetatywnej, cyst
tkankowych � wype³nionych wolno dziel¹cymi siê bra-
dyzoitami oraz oocysty � formy dyspersyjnej, zawieraj¹-
cej inwazyjne sporozoity. W cyklu rozwojowym T. gon-
dii wystêpuje rozmna¿anie p³ciowe oraz bezp³ciowe.
Rozwój p³ciowy odbywa siê tylko u ¿ywiciela ostatecz-
nego � kota domowego (Felis catus) i innych kotowa-
tych (Felidae) i zachodzi w komórkach epitelialnych je-

lita cienkiego. W wyniku kolejnych procesów replikacji
powstaj¹ oocysty, które nastêpnie s¹ wydalane do �rodo-
wiska zewnêtrznego (3).

Rozwój bezp³ciowy przebiega w tkankach ¿ywicieli
po�rednich � ssaków (w tym cz³owieka) oraz ptaków.
Paso¿yt mo¿e rozmna¿aæ siê na drodze bezp³ciowej rów-
nie¿ u ¿ywiciela ostatecznego. W ostrej fazie inwazji szyb-
ko namna¿aj¹ce siê tachyzoity wraz z krwi¹ i limf¹ prze-
noszone s¹ do ró¿nych narz¹dów i tkanek (m.in. p³uc,
mózgu i wêz³ów ch³onnych), powoduj¹c powstanie ognisk
zapalnych i martwiczych. T. gondii nie produkuje toksyn.

W przewlek³ej fazie inwazji w narz¹dach wewnêtrz-
nych dochodzi do formowania siê cyst tkankowych wy-
pe³nionych bradyzoitami. Z biegiem czasu cysty ulegaj¹
wysyceniu solami wapnia. W o�rodkowym uk³adzie ner-
wowym paso¿ytnicze, martwiczo-zapalne ogniska rów-
nie¿ ulegaj¹ zwapnieniu. Paso¿yt w takiej formie mo¿e
przetrwaæ przez ca³e ¿ycie ¿ywiciela, stymuluj¹c rozwój
trwa³ej odpowiedzi immunologicznej o charakterze �ród-
zaka�nym. W wyniku obni¿enia funkcji uk³adu odpor-
no�ciowego mo¿e dochodziæ do pêkania cyst tkankowych
paso¿yta i przekszta³cania siê u�pionych w nich brady-
zoitów w inwazyjne tachyzoity (12).

Mechanizmy odporno�ciowe
W nastêpstwie inwazji T. gondii dochodzi w organiz-

mie do odpowiedzi immunologicznej, w której znacz¹c¹
rolê odgrywaj¹ elementy typu komórkowego, tj. aktyw-
ne makrofagi, limfocyty CD4+, CD8+ oraz cytokiny (mo-
nokiny i limfokiny). Ochronne dzia³anie cytokin powo-
duje równie¿ wzrost aktywno�ci komórek NK (5). Reak-
cja obronna organizmu mo¿e byæ zak³ócona na skutek
wyst¹pienia mechanizmów umo¿liwiaj¹cych unikniêcie
przez T. gondii efektów odpowiedzi immunologicznej
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(mimikra molekularna paso¿yta, immunosupresja oraz
przyspieszenie apoptozy komórek efektorowych) (4).
W odpowiedzi humoralnej organizmu bior¹ udzia³ im-
munoglobuliny klasy M, E, A oraz G. Specyficzne prze-
ciwcia³a IgM pojawiaj¹ siê u ¿ywicieli w drugim tygod-
niu po zara¿eniu i utrzymuj¹ siê zwykle do 6 miesiêcy.
Przeciwcia³a IgG wykrywane s¹ w 2.-3. tygodniu po za-
ra¿eniu i w niskim mianie mog¹ utrzymywaæ siê nawet
do kilkudziesiêciu lat. W obecno�ci dope³niacza przeciw-
cia³a powoduj¹ lizê tachyzoitów znajduj¹cych siê poza
komórk¹, ponadto maj¹ zdolno�ci opsonizacyjne � u³at-
wiaj¹ fagocytozê paso¿ytów.

�ród³a zara¿enia
G³ównymi �ród³ami zara¿enia dla byd³a, owiec, kóz

i koni s¹: pasza, woda oraz pastwisko zanieczyszczone
ka³em chorego kota; wraz z gleb¹ stanowi¹ one wa¿n¹
przyczynê inwazji równie¿ u �wiñ i drobiu. Ponadto w�ród
�wiñ spotyka siê przypadki kanibalizmu, co sprzyja roz-
przestrzenianiu siê inwazji w stadzie. Zwierzêta miêso-
¿erne (psy i koty) ulegaj¹ zara¿eniu g³ównie na skutek
karmienia ich surowym miêsem lub odpadami poubojo-
wymi, w których obecne s¹ cysty tkankowe pierwotnia-
ka. �ród³em zara¿enia mog¹ byæ tak¿e upolowane przez
nie drobne gryzonie, jak równie¿ zw³oki zwierz¹t, w któ-
rych cysty tkankowe paso¿yta przez pewien czas zacho-
wuj¹ ¿ywotno�æ. Notowano równie¿ przypadki zara¿eñ
psów na skutek zjadania ka³u kotów. Kolejnym �ród³em
inwazji mog¹ byæ d¿d¿ownice, �limaki oraz stawonogi
(muchy, karaczany), które maj¹ udzia³ w rozprzestrze-
nianiu oocyst T. gondii w �rodowisku. W badaniach w³as-
nych ka³u kotów z terenów wiejskich nie stwierdzono
oocyst T. gondii, pomimo ¿e u 53,6% z nich wykazano
obecno�æ przeciwcia³ anty T. gondii. Koty te okres wy-
dalania oocyst mia³y ju¿ za sob¹, a fakt, ¿e jest to proces
zwykle jednorazowy w ci¹gu ¿ycia, minimalizuje szanse
wykrycia ich podczas rutynowego badania ka³u. Wyniki
badañ ka³u naturalnie zara¿onych kotów u wiêkszo�ci
innych autorów by³y równie¿ negatywne lub wykrywa-
no oocysty T. gondii w bardzo niewielkim zakresie (0,6-
-2,7%) (12).

Rola stawonogów w przenoszeniu zara¿enia T. gondii
nie jest jednoznaczna. Opisano przypadki toksoplazmo-
zy u ludzi, które kojarzono z pok³uciem przez kleszcze.
T. gondii izolowano z naturalnie zara¿onych kleszczy,
udowodniono równie¿ do�wiadczalnie mo¿liwo�æ prze-
niesienia zara¿enia przez te stawonogi (1). W badaniach
w³asnych stwierdzono obecno�æ DNA T. gondii w klesz-
czach bytuj¹cych w naturalnym �rodowisku oraz prze-
prowadzono pozytywn¹ próbê izolacji paso¿yta z klesz-
czy. Mo¿e to �wiadczyæ o potencjalnej mo¿liwo�ci prze-
noszenia przez kleszcze pierwotniaków T. gondii na lu-
dzi i zwierzêta (12, 16).

Jak wynika z pi�miennictwa, oocysty T. gondii mog¹
byæ rozprzestrzeniane przez wodê, stanowi¹c zagro¿enie
dla zdrowia ludzi i zwierz¹t. W ostatnich latach notowa-
no na �wiecie przypadki wodnopochodnych epidemii tok-
soplazmozy. Ka³ zara¿onych kotów na skutek dzia³al-
no�ci opadów atmosferycznych i wiatru mo¿e byæ roz-
przestrzeniany na znacznym obszarze. W przypadkach
du¿ej przepuszczalno�ci gleby lub istnienia w niej mi-

kropor, oocysty z powierzchni ziemi wraz z wod¹ desz-
czow¹ mog¹ przedostawaæ siê do wód gruntowych. Do-
tychczasowe wyniki badañ w³asnych, w których stwier-
dzono obecno�æ DNA i/lub oocyst paso¿yta w próbkach
wody studziennej (12, 17) mog¹ �wiadczyæ o znaczeniu
wody pitnej w szerzeniu inwazji T. gondii oraz innych
paso¿ytniczych pierwotniaków.

Toksoplazmoza zwierz¹t
Inwazja T. gondii u zwierz¹t przebiega zwykle bezob-

jawowo i manifestuje siê jedynie obecno�ci¹ swoistych
przeciwcia³. Odsetki reakcji dodatnich stwierdzane
u poszczególnych gatunków zwierz¹t hodowlanych wy-
kazuj¹ znaczne zró¿nicowanie w zale¿no�ci od rejonu
geograficznego, typu hodowli i panuj¹cych warunków
zoohigienicznych.

Koty
Szczególne miejsce w inwazjologii toksoplazmozy

przypisuje siê kotom. Stopieñ zara¿enia kotów T. gondii,
okre�lany na podstawie wyników badañ serologicznych
jest ró¿ny i zale¿y od ich wieku, rodzaju �rodowiska (wiej-
skie, miejskie), sposobu utrzymania (przebywanie kota
w domu, poza domem). W Polsce stwierdza siê od 50,9%
do 70,6% wyników 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). Ogólnie czê�ciej stwierdza siê przypadki
zara¿eñ T. gondii u kotów starszych, bezpañskich lub
zdzicza³ych oraz przebywaj¹cych poza domem. Okres
prepatentny po zara¿eniu siê kota cystami tkankowymi
wynosi 3-10 dni, a w przypadku zara¿enia oocystami lub
tachyzoitami � 2-3 tygodnie. Okres wydalania oocyst
(okres patentny) wynosi od 1 do 3 tygodni (2). W ci¹gu
doby zara¿ony T. gondii kot mo¿e uwolniæ do �rodowi-
ska zewnêtrznego do 20 milionów oocyst. S¹ one bardzo
odporne na niekorzystne warunki �rodowiska i mog¹ za-
chowaæ zdolno�æ do inwazji przez okres 12-18 miesiêcy,
a w niektórych warunkach nawet do 54 miesiêcy (20).
Odsetek kotów wydalaj¹cych oocysty w warunkach na-
turalnych, stwierdzany na podstawie jednorazowego ba-
dania jest niski i wynosi 1,4-2% (8).

Inwazja u starszych kotów, z wykszta³conym i prawid-
³owo dzia³aj¹cym uk³adem odporno�ciowym przebiega
zwykle bezobjawowo, jako tzw. postaæ jelitowa i wi¹¿e
siê z wydalaniem wraz z ka³em oocyst paso¿yta. U m³o-
dych koci¹t mo¿e wyst¹piæ postaæ pozajelitowa (narz¹-
dowa), o przebiegu ostrym lub przewlek³ym. Wówczas
inwazja nie ogranicza siê do przewodu pokarmowego,
a dotyczy równie¿ ró¿nych narz¹dów wewnêtrznych i tka-
nek. W ostrym przebiegu zara¿enia mo¿e wyst¹piæ go-
r¹czka, osowia³o�æ, utrata apetytu, biegunka i wymioty.
W wiêkszo�ci przypadków do³¹czaj¹ siê równie¿ obja-
wy ze strony uk³adu oddechowego (duszno�æ, kaszel) oraz
nerwowego (otêpienie lub agresja, niedow³ad, parali¿).
Ta postaæ choroby zwykle koñczy siê �mierci¹. W prze-
wlek³ym przebiegu inwazji obserwuje siê utratê apetytu,
s³abo nasilon¹ biegunkê, okresowe wahania temperatu-
ry, czasami ronienia u samic oraz powiêkszenie wêz³ów
ch³onnych. Sekcyjnie u zara¿onych kotów mo¿na stwier-
dziæ powiêkszenie wêz³ów ch³onnych krezkowych,
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owrzodzenie jelita cienkiego, zmiany zapalne, zwyrod-
nieniowe i martwicowe w p³ucach, w¹trobie, �ledzionie
oraz mózgu. Podczas inwazji przewlek³ej w narz¹dach
wewnêtrznych, mózgu oraz tkance miê�niowej stwier-
dza siê obecno�æ cyst tkankowych T. gondii (2).

�winie
Stopieñ zara¿enia �wiñ ró¿nie kszta³tuje siê w poszcze-

gólnych krajach Europy i jest uzale¿niony od wieku �wiñ
oraz rodzaju hodowli (fermy, gospodarstwa indywidual-
ne). Wy¿szy odsetek wyników seropozytywnych czê�ciej
stwierdza siê u zwierz¹t starszych, hodowanych w gos-
podarstwach tradycyjnych, w których obecne s¹ koty,
i gdzie nie s¹ zachowane prawid³owe warunki zoohigie-
niczne. W ostatnich latach w niektórych krajach Europy
stwierdza siê znacz¹cy spadek liczby zara¿eñ T. gondii
w�ród trzody chlewnej. Zwi¹zane jest to ze sta³¹ popra-
w¹ warunków zoohigienicznych, a tak¿e wzrostem licz-
by wielkotowarowych ferm hodowlanych. Niskie odset-
ki wyników dodatnich (1-5%) notuje siê m.in. w Austrii,
Finlandii, Norwegii i Niemczech. Wy¿sze odsetki wyni-
ków seropozytywnych stwierdzano w Czechach (35%)
i we W³oszech (64%) (20). W badaniach prowadzonych
w latach ubieg³ych na terenie woj. lubelskiego stwier-
dzano od 21,2% do 53% wyników dodatnich u �wiñ.
Ostatnio prowadzone badania wykaza³y obecno�æ prze-
ciwcia³ anty T. gondii u 10,5% �wiñ z terenu Lubelsz-
czyzny. Wynik ten jest zbli¿ony do wyników stwierdza-
nych w woj. poznañskim � 13,2% oraz ni¿szy od wyni-
ków z woj. krakowskiego � 26,3-46,0% (12).

U zara¿onych T. gondii �wiñ objawy kliniczne wystê-
puj¹ rzadko, w postaci ronieñ u macior, a tak¿e rodzenia
chorych lub martwych prosi¹t. U chorych prosi¹t obser-
wowano duszno�æ, kaszel, gor¹czkê, brak apetytu, ogól-
ne os³abienie, zasinienie uszu, biegunkê i niezborno�æ
ruchów. Sekcyjnie stwierdzano zmiany zapalne i mar-
twicowe w p³ucach, jelitach, w¹trobie, mózgu, nerkach
oraz powiêkszenie wêz³ów ch³onnych krezkowych.

�winie ze wzglêdu na powszechno�æ konsumpcji wie-
przowiny mog¹ stanowiæ istotne ogniwo w inwazjologii
toksoplazmozy, zarówno ludzi, jak i zwierz¹t innych ga-
tunków. Wieprzowina zawieraj¹ca cysty tkankowe paso-
¿yta uwa¿ana jest za g³ówne �ród³o inwazji T. gondii
u ludzi w Europie i USA (2, 20).

Prze¿uwacze
Byd³o w znacznym odsetku reaguje seropozytywnie

w kierunku T. gondii. W krajach europejskich warto�æ ta
wynosi od 5% do 92%, a w Polsce do 55% (12, 14). Sto-
pieñ zara¿enia byd³a T. gondii zwi¹zany jest z typem ho-
dowli (fermy, gospodarstwa indywidualne), sposobem
karmienia (pastwisko, mieszanki paszowe), warunkami
zoohigienicznymi, a tak¿e wiekiem zwierz¹t. W warun-
kach naturalnych u byd³a nie obserwuje siê objawów kli-
nicznych toksoplazmozy. Równie¿ próby izolacji paso-
¿yta z tkanek byd³a zara¿onego w warunkach natural-
nych koñczy³y siê niepowodzeniem. Jak wykaza³y bada-
nia eksperymentalne, u byd³a nastêpuje szybka elimina-
cja paso¿yta z tkanek. Sporadyczne przypadki zara¿enia
p³odu manifestowa³y siê urodzeniem martwych ciel¹t lub
takich, które pad³y kilka dni po urodzeniu. Stwierdzono,

¿e surowe mleko pochodz¹ce od krów zara¿onych
T. gondii, bêd¹cych w okresie parazytemii, mo¿e byæ
�ród³em inwazji dla ludzi i zwierz¹t (2, 20). W zwi¹zku
z tym, ¿e miêso wo³owe nie odgrywa istotnej roli w epi-
demiologii toksoplazmozy, a mleko najczê�ciej podda-
wane jest pasteryzacji, rola byd³a w przenoszeniu zara-
¿enia toksoplazmowego wydaje siê raczej niewielka.

Owce w du¿ym odsetku wykazuj¹ obecno�æ przeciw-
cia³ anty T. gondii (w Polsce do 80%) (21), jednak przy-
padki kliniczne s¹ rzadko notowane i mog¹ dotyczyæ ro-
nieñ enzootycznych w ostatnim miesi¹cu ci¹¿y lub
rodzenia bardzo s³abych jagni¹t. Obserwowano równie¿
objawy chorobowe ze strony uk³adu nerwowego oraz
oddechowego. W przypadkach ronieñ stwierdzano ognis-
ka martwicowe w obrêbie ³o¿yska oraz macicy, obrzêk
p³odów oraz zmiany w mózgu i narz¹dach wewnêtrznych
poronionych p³odów. T. gondii izolowano z nasienia ba-
ranów z ostr¹ faz¹ inwazji, co �wiadczy o potencjalnej
mo¿liwo�ci przeniesienia zara¿enia drog¹ p³ciow¹ (2).

U kóz stwierdzano do�æ znaczny odsetek wyników
dodatnich w kierunku toksoplazmozy, m.in. we W³oszech
� od 12,3% do 95%, w USA � 60%, Turcji � 52% (2, 9).
W Polsce, stwierdzano od 34,2% do 78,3% wyników se-
ropozytywnych (12). Opisano przypadki poronieñ i upad-
ków nowo narodzonych ko�l¹t spowodowane inwazj¹
T. gondii oraz du¿e ogniska zachorowañ na farmach. Tok-
soplazmy izolowano z mleka naturalnie i eksperymen-
talnie zara¿onych kóz. Literatura podaje przyk³ady wy-
stêpowania ognisk toksoplazmozy rodzinnej, gdzie �ród-
³em zara¿enia by³o mleko kozie (2, 20).

Konie
Odsetki wyników seropozytywnych u koni stwierdza-

ne w ró¿nych rejonach geograficznych s¹ przewa¿nie
niskie. W Polsce stwierdzano od 8,2% do 11,6% wyni-
ków dodatnich. Niektórzy autorzy obserwowali zwi¹zek
miêdzy obecno�ci¹ przeciwcia³ toksoplazmowych a wy-
stêpowaniem objawów nerwowych i problemów ze stro-
ny narz¹du wzroku u koni. Powszechnie uwa¿a siê jed-
nak, ¿e konie nie maj¹ wiêkszego znaczenia w epide-
miologii toksoplazmozy (2).

Psy
U osobników tego gatunku odsetki wyników dodat-

nich s¹ do�æ znaczne, m.in. 39% we Francji, 17% we
W³oszech, 30% w Szwecji i 26% w Austrii (2, 22).
W Polsce odsetki wyników dodatnich wynosi³y od 8,6%
do 65,5% (12). Uwa¿a siê, ¿e w naszych warunkach psy
nie stanowi¹ �ród³a zara¿enia T. gondii dla innych zwie-
rz¹t oraz ludzi. W sporadycznych przypadkach sier�æ psa
zanieczyszczona ka³em kota (przypadki koprofagii
u psów) mo¿e stanowiæ �ród³o zara¿enia T. gondii dla
bawi¹cych siê z nim dzieci (6).

U psów objawy kliniczne wystêpuj¹ rzadko. W przy-
padkach chorobowych obserwowano duszno�æ, biegun-
kê, tkliwo�æ �ciany brzucha, anemiê, a w zaawansowa-
nych stanach chorobowych objawy ze strony uk³adu ner-
wowego. Donoszono tak¿e o toksoplazmozie ocznej
u psów. W wydalinach i wydzielinach seropozytywnych
psów nie stwierdzano obecno�ci toksoplazm. Sporadycz-
nie obserwowano ronienia u suk (2).
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Drób
Rola ptaków w rozprzestrzenianiu toksoplazmozy jest

przedmiotem licznych prac. W badaniach serologicznych
drobiu w kierunku T. gondii stwierdza siê niskie odsetki
wyników 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 zamkniêtych, niedostêpnych dla kotów przewa¿-
nie nie stwierdza siê przypadków zara¿eñ T. gondii (11).

U drobiu zara¿enie T. gondii przebiega zwykle bezob-
jawowo. W przypadkach wyst¹pienia objawów klinicz-
nych obserwowano brak apetytu, wychudzenie, blado�æ
grzebienia, przekrzywienie g³owy, parali¿ oraz zaburze-
nia widzenia. Sporadycznie toksoplazmy izolowano
z surowych jaj eksperymentalnie zara¿onych kur, co mo¿e
wskazywaæ na mo¿liwo�æ zara¿enia siê cz³owieka t¹ dro-
g¹ (2).

Króliki
Znaczenie królików w epidemiologii toksoplazmozy

nie jest dostatecznie poznane. Wyniki dodatnie w testach
serologicznych stwierdzano m.in. u 6% badanych króli-
ków we Francji i 53% w Czechach (20). W dostêpnym
pi�miennictwie brak jest informacji o wystêpowaniu tok-
soplazmozy u królików w Polsce. W badaniach w³asnych
wyniki dodatnie stwierdzano u 7,4-22,2% królików, a z
mózgu jednego z nich, wykazuj¹cego objawy chorobo-
we izolowano szczep T. gondii (12, 19).

Podsumowanie
�rodowisko wiejskie w wiêkszym stopniu ni¿ miej-

skie obfituje w potencjalne �ród³a zara¿enia T. gondii,
w�ród których, byæ mo¿e, istotn¹ rolê odgrywaj¹ tak¿e
woda oraz stawonogi � jako wektory paso¿yta. Jak siê
wydaje, brak jest mo¿liwo�ci ca³kowitej eliminacji T. gon-
dii ze �rodowiska, jednak istnieje mo¿liwo�æ ogranicze-
nia jego wystêpowania poprzez wprowadzenie dzia³añ
zapobiegawczych. Niski stopieñ zara¿enia T. gondii
stwierdzany u �wiñ i drobiu hodowanych w fermach
�wiadczy o skuteczno�ci dzia³añ profilaktycznych
w zwalczaniu �róde³ paso¿yta. Ograniczeniu toksoplaz-
mozy powinny sprzyjaæ dzia³ania administracyjne wyni-
kaj¹ce z obowi¹zuj¹cych przepisów prawnych: medycz-
nych, weterynaryjnych i sanitarnych. W wielu przypad-
kach maj¹ one jednak g³ównie charakter rejestracyjny,
a ich skuteczno�æ jest ograniczona ze wzglêdu na brak
rozporz¹dzeñ wykonawczych. W celu zapobiegania tok-
soplazmozie ludzi i zwierz¹t w rejonach endemicznych
nale¿y d¹¿yæ do przerwania ³añcucha epidemiologiczne-
go paso¿yta poprzez wprowadzenie dzia³añ profilaktycz-
nych. Nale¿y u�wiadomiæ mieszkañcom wsi konieczno�æ
izolacji kotów od pomieszczeñ, gdzie przebywaj¹ zwie-
rzêta rze�ne oraz magazynów z pasz¹. Wa¿na jest rów-
nie¿ poprawa warunków higienicznych na terenie gospo-
darstw, a tak¿e eliminacja gryzoni i insektów. Wydaje
siê, ¿e jedn¹ z g³ównych przyczyn wysokiego stopnia
zara¿enia kotów, a tak¿e zwierz¹t innych gatunków na
wsi jest powszechny zwyczaj karmienia ich surowymi
odpadami poubojowymi. Wa¿ne wydaje siê u�wiadomie-
nie w³a�cicieli kotów, ¿e dodatni wynik badania serolo-

gicznego u kota nie mo¿e byæ powodem pozbywania siê
takich zwierz¹t z hodowli. Kot w tym okresie nie wydala
oocyst, a obecno�æ przeciwcia³ �wiadczy o istnieniu
u niego pewnej odporno�ci na ponowne zara¿enie. Brak
jest dotychczas szczepionki przeciwko toksoplazmozie
u ludzi. Jedyna komercyjna szczepionka dla zwierz¹t
Toxovax stosowana jest u owiec, co zabezpiecza je przez
okres co najmniej 18 miesiêcy. Próba upowszechnienia
szczepionki dla kotów (7), która ogranicza³aby mo¿li-
wo�æ wydalania oocyst przez koty nie powiod³a siê, ze
wzglêdu na wysokie koszty wytwarzania.
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