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Abstract

Introduction: Toxoplasma gondii is an intracellular protozoan commonly found in humans
in the form of three main forms: tachyzoite, tissue cyst and oocyst. The definitive host is the
Felidae family, and one of the intermediate hosts is humans. The most common routes of
infection are ingestion of raw or undercooked meat, water and food contaminated with
oocysts. Among the forms of infection, we distinguish between the acquired form and the
much more dangerous congenital form.

Aim of the study: The objective of the study was to rewiev the literature describing the
dangerous impact of Toxoplasma gondii infection on human.
Methods and materials: : We reviewed the literature available in the PubMed database,
using the key words: "toxoplasma gondii"; "congenital toxoplasmosis"; "pregnacy".
Results: 7. gondii infection is particularly dangerous in pregnant women, due to the high risk
of vertical transmission of the infection to the developing fetus. The clinical presentation of
congenital toxoplasmosis depends on the gestational age at which the infection occurred.

Pathognomonic signs of congenital toxoplasmosis include Sabin-Pinkerton Triad, which
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includes inflammation of the retina and choroid of the eye, dilatation of the brain's ventricular
system and intracranial calcifications. Available pharmacotherapy works on tachyzoites
present in the initial phase of acquired infection, congenital infection and reactivated
infection in immunodeficient patients, available drugs do not work on tissue cysts.
Conclusion: The consequences of Toxoplasma gondii infection are particularly dangerous for
the fetus, so pregnant women should pay special attention to hand hygiene and thorough
washing of the food they eat. For this reason, it is extremely important to educate pregnant
women about health issues and draw attention to the possible consequences of T.gondii
infection.

Keywords: toxoplasmosis; toxoplasma gondii; congenital toxoplasmosis; pregnancy

Abstrakt

Wprowadzenie: Toxoplasma gondii to wewnatrzkomérkowy pierwotniak, wystgpujacy
powszechnie u cztowieka w postaci trzech podstawowych form: tachyzoitu, cysty tkankowej
i oocysty. Zywicielem ostatecznym jest rodzina Felidae, a jednym z zywicieli posrednich jest
cztowiek. Najczestszymi drogami zakazenia sg spozycie surowego lub niedogotowanego
migsa, wody 1 Zzywnos$ci zanieczyszczonej oocystami. Wsrod postaci zakazenia wyrdézniamy
posta¢c  nabyta oraz  znacznie  bardziej  niebezpieczng  posta¢  wrodzong.
Cel pracy: Celem badania byto dokonanie przegladu literatury opisujacej niebezpieczny
wplyw zarazenia pierwotniakiem Toxsoplazma gondii na cztowieka.

Materialy i metody: Dokonalismy przegladu literatury dostgpnej w bazie danych PubMed,
uzywajac stow kluczy: “’toxoplasmosis”; “toxoplasma gondii”; “congenital toxoplasmosis”,
“’pregnacy’’.

Wiyniki: Infekcja 7. gondii jest szczegdlnie niebezpieczna dla kobiet w cigzy, ze wzgledu na
wysokie ryzyko wertykalnego przeniesienia infekcji na rozwijajacy si¢ ptod. Obraz kliniczny
toksoplazmozy wrodzonej zalezy od wieku cigzowego, w ktorym doszto do zarazenia. Do
patognomonicznych objawow wrodzonej toksoplazmozy nalezy Triada Sabina-Pinkertona, w
ktorej sktad wchodza zapalenie siatkowki 1 naczyniowki oka, poszerzenie uktadu
komorowego modzgu oraz zwapnienia $rédczaszkowe. Dostepna farmakoterapia dziata na
tachyzoity obecne w poczatkowej fazie zakazenia nabytego, zakazenia wrodzonego i
reaktywowanego u pacjentow z niedoborem odpornosci, dostepne leki nie dzialajg na cysty

tkankowe.
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Whioski: Skutki zakazenia Toxoplasma gondii sa grozne dla plodu, dlatego kobiety w ciazy
powinny zwraca¢ szczegolng uwage na higien¢ rak oraz dokladne mycie spozywanych
pokarmow. Z tego powodu niezwykle wazna jest edukacja zdrowotna kobiet cigzarnych i
zwrbcenie uwagi na mozliwe konsekwencje infekeji 7"gondlii.

Stowa klucze: toksoplazmoza; toxoplasma gondii; wrodzona toksoplazmoza; cigza

Wprowadzenie

Toksoplazmoza to  choroba  pasozytnicza  wywotana  przez  obligatoryjnego
wewnatrzkomorkowego pierwotniaka Toxoplasma gondii [1]. Wystepuje on w postaci trzech
podstawowych form rozwojowych: tachyzoitu, cysty tkankowej oraz oocysty [2]. Infekcja
dotyczy gldwnie ludzi, a takze zwierzat statocieplnych, szczegdlnie ssakow 1 wielu gatunkow
ptakow. Szacuje si¢, ze zakazonych Toxoplasma gondii jest okoto 25 - 30% $wiatowej
populacji ludzkiej. Rozprzestrzenienie tego pierwotniaka znacznie r6zni si¢ w zaleznosci od
stref klimatycznych. Najwigcej zarazen odnotowuje si¢ w krajach, w ktorych kultywuje sig¢
ZWYyczaj spozywania surowego miesa, panuje klimat sprzyjajacy przezywaniu cyst w glebie -
do tych obszaréw naleza: Ameryka bLacinska oraz tropikalne kraje afrykanskie [3]. Do
zakazenia dochodzi gltownie poprzez spozycie niedogotowanego, surowego migsa
zawierajacego torbiele tkankowe, przez spozywanie pokarmu lub wody zanieczyszczonej
oocystami, rzadziej bezposrednio z odchodéw kotow [3,4]. Mozliwe jest réwniez
zainfekowanie ptodu przez matke droga lozyska (toksoplazmoza wrodzona) lub poprzez
transfuzje krwi 1 preparatoéw krwiopochodnych czy przeszczepienie narzadu od zarazonego
dawcy [5,6]. Zakazenie moze mie¢ réznorodny obraz kliniczny. U dorostych z prawidtowym
ukladem odpornosciowym przebiega gltownie bezobjawowo, natomiast u pacjentow z
immunosupresja reaktywacja choroby utajonej moze powodowac limfadenopati¢ szyjna,
zapalenie watroby, zapalenie ptuc, zapalenie mig¢énia sercowego lub innych miegéni, zapalenie
siatkowki (toksoplazmoza oczna), az do zagrazajacego zyciu zapalenia mézgu. W przypadku

transmisji wertykalnej pasozyt ten moze prowadzi¢ nawet do $mierci ptodu[1,6,7].

Cykl rozwojowy T. gondii i sposoby zarazenia
Cykl zyciowy T. gondii jest ztozony, z wigcej niz jedng forma zakazng i kilkoma drogami
przenoszenia. Zywicielem ostatecznym jest rodzina Felidae (kotowatych), w tym kot

domowy, a zywicielem posrednim sg niektore ptaki oraz ssaki - wérdd nich czlowiek [8]. W
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komorkach btony §luzowe;j jelita cienkiego kotowatych odbywa si¢ rozwoj piciowy pasozyta,
a rozwoj bezplciowy ma miejsce w organizmie ssakow.
Do infekcji komoérek zdolne sg nastgpujace formy 7. gondii:
-tachyzoit -jest to forma namnazajaca si¢ w sposob szybki, charakterystyczna dla ostrych
infekcji,
-bradyzoit- jest to forma namnazajaca si¢ w sposob wolny, charakterystyczna dla
przewlektych infekcji, dzieki niej mozliwe jest powstawanie cyst tkankowych, moze
wystepowaé A4 formie “’uspionej’’,
-sporozoit- jest wytwarzany tylko w organizmie zywiciela ostatecznego podczas rozmnazania
plciowego, zostaje uwolniony do §rodowiska w oocystach wraz z katem ssakow z rodziny
kotowatych [ 2, 9].
U cztowieka mozliwymi sposobami egzogennego zarazenia si¢ 7. gondii sa:
- woda, warzywa i owoce zanieczyszczone oocytami,
- spozycie surowego lub niedogotowanego migsa zakazonych zwierzat, ktore zawiera
cysty pierwotniaka [10],
- zakazenie wertykalne- tachyzoity przez tozysko dostaja si¢ z krwi matki do krwi
ptodu [11],
- przypadkowy kontakt z tachyzoitami (znacznie rzadzniej niz wymienionej wyzej)-

transplantacja narzadow, transfuzja krwi i preparatow krwiopochodnych [12,13].

Mozliwa jest rowniez infekcja na drodze endogennej, w wyniku rozpadu cyst tkankowych
zawierajacych bradyzoity 1 przeksztalceniu si¢ ich w szybko namnazajace si¢ formy t;.
tachyzoity - wystepuje u 0sob z przebyta w przesziosci toksoplazmoza i znacznie obnizong
funkcja uktadu immunologicznego [14].

Ludzka toksoplazmoza moze by¢ wrodzona lub nabyta, ponadto moze wystepowac jako ostra
infekcja spowodowana proliferujaca postacia inwazyjng (tachyzoity), jako nieaktywna
infekcja utrzymujaca si¢ przez torbiele tkanek zawierajace bradyzoity lub reaktywowac sig¢

powodujac ostra chorobe¢ przez bradyzoity przeksztatcajace si¢ w tachyzoity [15].

Toksoplazmoza nabyta
Toksoplazmoza nabyta spowodowana jest zakazeniem T. gondii w ciggu zycia. W postaci tej
pasozyt wykazuje najwigksze powinowactwo do komorek uktadu retikularno-histiocytarnego
i1 migsniowego. U ludzi z prawidtowo funkcjonujagcym uktadem odpornosciowym zazwyczaj

przebiega bezobjawowo lub ma posta¢ tagodnej choroby grypopodobnej w momencie ostrej
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infekcji, jednak w rzadkich przypadkach moze prowadzi¢ do powaznych objawow
klinicznych [16].
Toxoplasma gondii ma zdolno$¢ infekowania i niszczenia dowolnych komoérek jadrowych,
ponadto moze si¢ rozprzestrzenia¢, powodujac uszkodzenia mozgu, ale takze pluc, serca,
oczu, weztow chionnych i przewodu pokarmowego [17,18].
U pacjentow z immunosupresja np. zakazonych HIV, chorych na raka, biorcow
przeszczepOw moze wystapi¢ cigzka toksoplazmoza, ktora jest najczesciej wynikiem
reaktywacji utajonego zakazenia. Najpowazniejszym wynikiem w tym kontekscie jest
prawdopodobnie toksoplazmatyczne zapalenie moézgu [19]. Toksoplazmoza moézgowa
pozostaje najczestsza przyczyna rozlegtych uszkodzen mozgu u ludzi zyjacych z HIV/AIDS
[20]. Objawy moga obejmowac rozlana encefalopati¢, bole glowy, dezorientacjg¢, ostabienie,
dretwienie, zaburzenia koordynacji i drgawki. Moga rowniez wystapi¢ objawy pozamozgowe,
takie jak zaburzenia oddychania i wzroku [21].
Obraz kliniczny rozni si¢ znacznie w zalezno$ci od charakteru poczatku i1 deficytu
neurologicznego. Diagnoz¢ wstepng u 0sob z immunosupresjg mozna postawi¢ na podstawie
prezentowanych objawdw, pozytywnych testow serologicznych oraz badan obrazowych, w
ktérych obserwujemy liczne zmiany w tomografii komputerowej lub rezonansie
magnetycznym. Zwazajac na obecno$¢ niezdiagnozowanych niedoboréw odpornosci i
wystepowania pojedynczych zmian radiologicznych moze dochodzi¢ do opdznionego
rozpoznawania toksoplazmozy [22]. Badania medyczne pokazujg, ze T. gondii zwicksza
szanse na rozwdj zaburzen psychicznych, takich jak schizofrenia, choroba afektywna
dwubiegunowa 1 zaburzenia obsesyjno-kompulsywne [23].
Zapalenie siatkOwkowo-naczynidwkowe réwniez stanowi manifestaj¢ zakazenia T. gondii
zardbwno u osob zdrowych, jak i z obnizong odpornoscig, u ktérych pasozyt powoduje
zapalenie wewnatrzgatkowe (zapalenie blony naczyniowej oka) i moze powodowaé
uszkodzenie siatkdwki, a nastgpnie nieodwracalne zaburzenie widzenia [24]. Jest najbardziej
rozpowszechniong formag aktywnego zapalenia wewnatrzgatkowego u pacjentow z
toksoplazmoza oczng [25]. Ponadto moze prowadzi¢ do: zapalenia przedniego odcinka btony
naczyniowej oka, zapalenia ciata szklistego oraz torbielowatego obrzeku plamki, zapalenia
naczyn, zapalenia twardowki 1 rzadko do martwicy siatkowki [25,26]. Czynniki wplywajace
na obraz kliniczny, przebieg i postep choroby obejmuja predyspozycje genetyczne pacjenta,
jego status immunologiczny i wiek oraz czynniki pasozytnicze takie jak réznorodnosé
szczepow, ich zjadliwos¢, pochodzenie filogenetyczne i rozmieszczenie geograficzne [27].

Toksoplazmoza oczna czgsto przebiega bezobjawowo, zwlaszcza gdy zmiany lokalizujg si¢
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na zewngtrznej warstwie siatkowki, ale moga one powodowac niewyrazne widzenie i mety w
ciele szklistym. W przypadku rozlegtych zmian lub szczeg6lnej lokalizacji, takich jak zajecie
plamki zo6ltej lub brodawkowatej, rokowanie wzrokowe zakazonego oka moze by¢ znacznie

gorsze [28].

Toksoplazma wrodzona

Toksoplazmoza wrodzona jest to zarazenie ptodu 7.gondii spowodowane parazytemig matki
podczas trwania cigzy badz w krotkim czasie przed zaptodnieniem. Do zarazenia plodu
dochodzi najczesciej droga wertykalng przez tozysko. Srednie ryzyko zarazenia wynosi 30%
1 koreluje z czasem trwania cigzy, w 13 tygodniu to ok. 15%, w drugim trymestrze wzrasta do
44%, przy czym w 36 tygodniu cigzy ryzyko wynosi juz 71% [29,30]. Toksoplazma
wrodzona moze by¢ poczatkowo bezobjawowa, szczegdlnie jesli do infekcji doszto w trzecim
trymestrze cigzy - objawy ogo6lnego zakazenia oraz uszkodzenie moézgu i zmiany w galce
oczne] wykazuje ok. 10% noworodkow. Choroba moze ujawni¢ si¢ jednak dopiero po kilku
miesigcach, a nawet latach od zarazenia - u nastolatkow i miodych dorostych, co dotyczy
gtéwnie zmian w narzadzie wzroku [31].
Kliniczny obraz toksoplazmozy jest niejednolity, obejmuje zarbwno bezobjawowy przebieg
choroby, uszkodzenie o$rodkowego ukladu nerwowego, jak i1 $mier¢ plodu. Ciezkie
uszkodzenie ptodu manifestuje si¢ obecnos$cig zwapnien srodmozgowych, matogtowiem lub
wodogtowiem, zapaleniem naczynidwki lub siatkéwki. Sa to cechy charakterystyczne dla
toksoplazmozy wrodzonej 1 okresla si¢ je Triada Sabina-Pinkertona, czemu towarzyszy
opo6znienie rozwoju psychicznego i fizycznego dziecka. Najbardziej szkodliwy wpltyw ma
zarazenie we wczesnym okresie trwania cigzy, wigze si¢ ze ztym rokowaniem dla ptodu i
moze powodowac cigzkie nastgpstwa neurologiczne dla noworodkow, co wigcej, moze by¢
przyczyna poronienia oraz urodzenia martwego ptodu [11].
W badaniu ultrasonograficznym mozna stwierdzi¢ m.in. poszerzenie komér mozgu, torbiele
mézgu, zwapnienia wewnatrzczaszkowe, matogtowie, wodogtowie, wodobrzusze,
hepatosplenomegali¢ oraz obrzek lozyska. Niekiedy cechy te s3 niespecyficzne i mozna je
zobaczy¢ w innych infekcjach wrodzonych lub chorobach genetycznych, dlatego wyniki
badan ultrasonograficznych musza by¢ uzupelnione badaniami laboratoryjnymi w celu
potwierdzenia diagnozy toksoplazmozy. Zarazenie w okresie 2-3 miesigcy przed
zaptodnieniem niesie niewielkie ryzyko uszkodzenia ptodu. Sugeruje si¢ jednak wstrzymanie

planowania cigzy na 6 miesigcy, po ostrej infekcji spowodowanej Toxoplasma gondii [31,32].
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Diagnostyka

Ze wzgledu na powazne skutki toksoplazmozy, wiasciwa diagnostyka w kierunku
wykrywania inwazji Toxoplasma gondii jest niezwykle istotna. Glownym celem badan
laboratoryjnych jest potwierdzenie lub wykluczenie zarazenia pasozytem 7. gondii oraz
okreslenie czy inwazja jest aktywna 1 kiedy nastapilo zarazenie. Do identyfikacji
wykorzystuje si¢ metody posrednie i bezposrednie. Metoda bezposrednia pozwala wykry¢
pasozyta lub jego material genetyczny. Naleza do niej: proba biologiczna, preparat z
badanych tkanek i ptyndw ustrojowych, a takze reakcja tancuchowa polimerazy (PCR),
umozliwiajaca wykrycie DNA 7. gondii. Badania posrednie umozliwiajg identyfikacje
patogenu za pomoca testow serologicznych wykrywajacych przeciwciata przeciwko
specyficznym antygenom pasozyta - jest to gldéwna metoda [5,33].

Biorac pod uwage rodzaj podejrzewanego zarazenia - wrodzone lub nabyte - do badan
laboratoryjnych pobiera si¢ rézny material kliniczny. Przy podejrzeniu toksoplazmozy
nabytej gtéwnym materiatem jest krew pacjenta, ale moze to by¢ réwniez bioptat weziow
chtonnych, szpik kostny, ptyn mézgowo-rdzeniowy, bioptat tkanki mdzgowej. Natomiast
materialami klinicznymi w toksoplazmozie wrodzonej moga by¢ krew ptodu, krew
pepowinowa, ptyn owodniowy, a takze tozysko [16].

Do najczgsciej stosowanych metod diagnostycznych nalezg testy serologiczne, a wérdd nich
najczesciej uzytkowany test ELISA. Metoda ta pozwala wykry¢ przeciwciala w klasie IgG i
IgM przeciwko swoistym antygenom pasozyta, dzieki zastosowaniu specyficznych
przeciwcial z przylaczonym odpowiednim znacznikiem [34]. W surowicy krwi cztowieka,
jako pierwsze pojawiajg si¢ immunoglobuliny w klasie IgM, ktére mozemy juz wykry¢ w 2.
tygodniu od zakazenia. Poczatkowo ich stezenie ro$nie, a kolejno spada, co moze §wiadczy¢
o ostrej infekcji. Jednak mimo to, u cze$ci pacjentéw miano przeciwciat IgM moze
utrzymywac si¢ nawet do roku od zakazenia. W zwiazku z tym, w watpliwych przypadkach,
uzywa si¢ dodatkowych testow, takich jak okreslenie miana immunoglobulin klasy A i/lub E,
czy tez awidnosci przeciwciat klasy IgG [35,36].

Natomiast do potwierdzenia przebytej infekcji, ktéora miata miejsce w nieokreslonej
przesztosci, stuza przeciwciala klasy IgG, ktore mozemy oznaczy¢ po okoto 2-4 tygodniach
od zarazenia. Ich miano ro$nie, osiagajac maksimum mniej wigcej pod koniec 2 miesigca od
momentu zarazenia, a nastepnie powoli spada. Po przebytej infekcji, immunoglobuliny klasy
IgG w organizmie cziowieka obecne sg do konca zycia, stad wykrycie ich w surowicy

pacjenta $wiadczy o przebytym zarazeniu 7. gondii [37,38].
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Podczas diagnozowania toksoplazmozy wrodzonej u ptodu, bardzo przydatnym badaniem
jest USG, poniewaz pozwala nam wykry¢ rézne nieprawidtowosci, np. patologie tozyska,
zwapnienia wewnatrzczaszkowe, wodobrzusze, torbiel moézgu czy powigckszenie watroby.
Jednak jest tylko badaniem pomocniczym, niepozwalajagcym jednoznacznie potwierdzic¢
zarazenia. Do innych przydatnych metod diagnostycznych zaliczamy rowniez amniopunkcje,
dzigki ktorej z ptynu owodniowego za pomocg metody PCR wykrywamy DNA pasozyta oraz
kordocenteze, ktéra polega na oznaczeniu z krwi pgpowinowej miana swoistych przeciwciat
klasy IgM, IgA lub IgE po 20. tygodniu cigzy [39].

Diagnostyka toksoplazmozy wrodzonej u noworodkéw obejmuje badanie lozyska metoda
PCR, badanie krwi pepowinowej, a nastgpnie krwi obwodowej w kierunku specyficznych
przeciwcial. Poza wyzej wymienionymi badaniami nalezy rowniez podda¢ noworodka ocenie
klinicznej [34,40]. Reasumujgc, rozpoznanie infekcji 7. gondii mozemy postawi¢ na

podstawie obrazu klinicznego pacjenta oraz na podstawie badan laboratoryjnych.

Leczenie

Farmakoterapia zakazenia Toxoplasma gondii ma na celu ograniczenie namnazania si¢
pasozyta podczas aktywnego zakazenia [41]. Nalezy pami¢taé, ze zadne leki nie dziatajg na
cysty tkankowe, w zwigzku z tym, nie ma mozliwosci catkowitego wyleczenia zakazenia
toksoplazmoza. Stosowane leki zabijaja tachyzoity obecne w poczatkowej fazie zakazenia
nabytego, a takze w przebiegu zakazenia wrodzonego i reaktywowanego u pacjentow z
niedoborem odpornosci [21,42]. U o0s6b z prawidtowa odpornoscig leczenie przyczynowe
postaci nabytej zwykle nie jest konieczne. Wyjatkiem s3 osoby z ciezkimi lub
przedtuzajacymi si¢ objawami. Natomiast leczeniem nalezy obja¢ wszystkich pacjentow z
obnizong odpornoscia, kobiety cigzarne oraz noworodki z potwierdzonym zakazeniem
wrodzonym. Toksoplazmoza oczna takze wymaga leczenia, jak réwniez postacie narzadowe
toksoplazmozy nabytej u pacjentdw bez niedoboréw odpornosci. Toksoplazmoza we¢ztowa
nie stanowi wskazania do leczenia, chyba ze wyst¢puja objawy ogolne lub zajete wezly sa
znacznie powickszone, badz tkliwe. W ostrym okresie toksoplazmozy nabytej leczenie
typowo obejmuje zastosowanie pirymetaminy w polaczeniu z sulfadiazyng. Kwas folinowy
zwykle jest dodawany w celu zapobiegania supresji szpiku kostnego wywotywanego przez
pirymetaming. Klindamycyna jest alternatywa, jesli wystepuje nietolerancja sulfonamidéw,
zwlaszcza u pacjentow zakazonych wirusem HIV. Atowakwon mozna zastosowaé u

pacjentdow nietolerujacych ani sulfonamidow, ani klindamycyny [5].
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Leczenie toksoplazmozy ocznej pozostaje kontrowersyjne. Niektorzy klinicysci nie lecza
matych zmian obwodowych siatkowki, podczas gdy inni leczg wszystkich pacjentow w celu
zmniejszenia czg¢stosci nawrotow 1 powiklan. Zwykle oczekuje si¢, ze toksoplazmatyczne
zapalenie siatkdwki i naczynidéwki u pacjentow z prawidtowg odpornoscia ustapi w ciggu 1
do 2 miesigcy. W schematach leczenia stosujemy takie same leki jak w postaci ostrej przez
6-8 tyg. W leczeniu uzupehiajagcym stosujemy miejscowo leki przeciwzapalne 1 krople z
glikokortykosteroidami do worka spojowkowego. Mozna takze zastosowal sterydoterapi¢
og6lng, jednak podejscie do tego tematu roézni si¢ w zaleznosci od osrodkow
specjalistycznych, gdyz w niektorych sytuacjach sterydoterapia ogdlna moze zwigkszaé
ryzyko toksoplazmowego zapalenia catej gatki ocznej. U pacjentdw z obnizong odpornoscia
zwykle unika si¢ ogolnoustrojowych kortykosteroidow [25]. W przypadku pierwotnego
zakazenia u kobiet cigzarnych leczenie ma na celu profilaktyke zakazenia ptodu. Zwykle
podaje si¢ spiramycyn¢ do czasu potwierdzenia inwazji u ptodu lub do porodu. Spiramycyna
jest antybiotykiem makrolidowym, ktéry nie moze przenikaé przez tozysko, ale pozostaje w
nim skoncentrowany. W momencie potwierdzenia inwazji u plodu przechodzimy na taki
schemat leczenia przy zakazeniu ostrym (pirymetamina z sulfadiazyng i kwasem folinowym)
az do zakonczenia cigzy. Pirymetaming 1 sulfadiazyn¢ podaje si¢ w przypadku
potwierdzonego zakazenia plodu, ale nie w przypadku samego podejrzenia zakazenia,
zwlaszcza w pierwszym trymestrze cigzy, ze wzgledu na potencjalne dzialanie teratogenne i
toksyczne na szpik kostny zaréwno u matki, jak i u ptodu. W przypadku pierwotnego
zarazenia 7. gondii w drugiej polowie cigzy zaleca si¢ pominigcie profilaktyki
farmakologicznej spiramycyng i zastosowanie od razu intensywnego leczenia [43]. U
noworodkow badz niemowlat z potwierdzonym zakazeniem wrodzonym stosuje si¢ leczenie
z uzyciem pirymetaminy 1 sulfadiazyny, nawet jesli dziecko nie ma Zzadnych objawow.
Leczenie nalezy kontynuowaé przez co najmniej rok, poniewaz krotsza terapia moze
prowadzi¢ do powaznych niepelnosprawnos$ci [44]. Natomiast w przypadku pacjentow w
stanie glebokiej immunosupresji w sytuacji objawowej reaktywacji zarazenia leczenie
obejmuje zastosowanie pirymetaminy w polaczeniu z sufladiazyng. Alternatywnie stosuje si¢
pirymetaming i klindamycyng¢ albo roézne schematy z wykorzystaniem pirymetaminy,
sulfadiazyny, kotrimoksazolu, azytromycyny i atowakwonu. Nastepnie profilaktycznie
podaje si¢ leki przeciwpasozytnicze o przedtuzonym okresie dziatania (np. kotrimoksazol,
pirymetamina z sulfadiazyng, pirymetamina z klindamycyng albo atowakwon z pirymetaming

lub w monoterapii) [45].
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Profilaktyka

Toksoplazmoza, podobnie jak wigkszo$¢ pasozytniczych choréb odzwierzecych nazywana
jest ,,chorobg brudnych rak”, gdyz to wiasnie zaniedbania w higienie dioni przed jedzeniem
stanowig gléwny czynnik zarazenia ws$rdd ludzi. Odpowiednia higiena rak, mycie
spozywanych produktéw i wlasciwe gotowanie migsa sg czynnikami, ktore moga zapobiec
toksoplazmozie przenoszonej przez zywno$¢ [19]. Posiadanie kota nie stanowi
bezposredniego ryzyka, gdyz oocysty bezposrednio po wydaleniu nie sg zakazne, codzienne
usuwanie kocich odchodéw z kuwety zapobiega dojrzewaniu oocyst - sporulacja oocyst
zachodzi w ciggu 2-5 dni. W przypadku prac ogrodowych zalecane jest korzystanie z rekawic
ochronnych podczas kontaktu z ziemia [46].
Kobiety planujace cigze lub bedace w cigzy powinny wykonaé badania serologiczne w celu
potwierdzenia lub wykluczenia obecnosci przeciwcial w krwi w kierunku pierwotniaka T.

gondii [47].

Podsumowanie

Skutki zarazenia T. gondii sa szczegdlnie niebezpieczne dla rozwijajacego si¢ ptodu, dlatego
kobiety w cigzy powinny zwraca¢ nalezyta uwage na higiene rak oraz doktadne mycie
spozywanych pokarmow. Z tego powodu niezwykle wazna jest edukacja zdrowotna kobiet
cigzarnych oraz zwrdcenie uwagi na mozliwe konsekwencje infekcji 7.gondii. Zwigkszenie
wiedzy i $wiadomosci kobiet na temat zarazen tym pierwotniakiem mogtoby przyczyni¢ si¢
do zmniejszenia ilo$ci zarazen, w grupie, dla ktorej infekcja ta jest zdecydowanie najbardziej

niebezpieczna i moze doprowadzi¢ nawet do zgonu zarazonego ptodu.
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