subwencje. Takiego niedoboru $rodkéw nie da sig zrekom-
pensowaé nawet drastycznymi oszczednosciami.

Zarzgd Gloéwny doprowadzit do podpisania uméw o wspol-
pracy z Polskg Federacjg Hodowcow Bydta i Producentdow
Mleka oraz Polskim Zwigzkiem Hodowcow i Producentow
Trzody Chlewnej POLSUS, co przyniesie wymierne korzysci
finansowe. Dwa tegoroczne numery miesiecznika byly spon-
sorowane: czerwcowy — przez Instytut Zootechniki-PIB
w Krakowie, sierpniowy — przez Agencje Nieruchomosci Rol-
nych. Listopadowy ,Przeglad Hodowlany” bedzie poswigcony
Instytutowi Genetyki i Hodowli Zwierzat PAN w Jastrzebcu.
Wydaje sie, ze w tym roku uda sie zbilansowaé przychody
i koszty wydawania miesiecznika.

Kwestia otwarta pozostaje profil pisma. Intencjg Redakcji
i Zarzadu Gidwnego jest ozywienie tematyki artykutow, celem
zwiekszenia atrakcyjnosci czasopisma. Uznano, ze interesu-
jaca dla czytelnikbw moze by¢ publikacja materiatéw zwigza-
nych z kronikg zycia naukowego, a takze artykuty polemiczne
i dyskusyjne. Niestety informacje od dziekandw i kierowni-
ctwa instytutow nie naptywajg systematycznie.

Przechodzgc do spraw organizacyjnych Towarzystwa
pragne zwroci¢ uwage na kilka zagadnien, ktére wymagajg
pilnego rozwigzania. Jeszcze raz musze podniesS¢ kwestie
sktadek cztonkowskich. Nadal zbyt wysoki jest udziat kole-

gow, ktorzy uchylajg si¢ od regularnego uiszczania opfat.
A przeciez sktadka jest prawie symboliczna — 7 zt miesiecz-
nie, a w jej ramach cztonkowie otrzymuja nieodptatnie ,Rocz-
niki Naukowe PTZ". W niektorych Kotach sktadki, za zgodg
zainteresowanych, sg potracane z listy ptac. Prakiyka ta po-
winna sta¢ sie powszechna.

W przysztosci nalezy tez rozwazyé¢ ewentualnoS¢ prowa-
dzenia przez PTZ dziatalnosci gospodarczej. Bytoby to roz-
wigzanie umozliwiajace uzyskanie trwaltych przychodow,
gwarantujgcych osiggniecie zrownowazonego rozwoju Towa-
rzystwa. PTZ, jako organizacja pozytku publicznego, ma row-
niez szanse na korzystanie z darowizn, stanowiacych odpis
podatku od dochodéw oséb fizycznych. Nalezy podja¢ dzia-
tania formalne, aby PTZ znalazt sie na liscie instytucji korzy-
stajgcych z tego przywileju.

Konczac te trudng kadencje pragne serdecznie podzigko-
wacé wszystkim Kolezankom i Kolegom za pomoc i zyczli-
wos¢. W szczegolnosci stowa te kierujg do Zarzadu Gtéwne-
go i Komisji Rewizyjnej za wielkie dowody solidnej wspétpra-
cy i doznane zaufanie. Dzigkuj¢ tez Paniom Redaktorkom
i Teresie Rogowicz oraz wszyskim kolegom za nieoceniong
pomoc i rzetelng prace.

Zygmunt Reklewski

Toksoplazmoza ludzi
| zwierzat

Cz. |. Zasadnicze elementy

etiopatogenezy i epidemiologii

Antoni J. Furowicz' , Jozef Kurz,
Danuta Czernomysy-Furowicz1

! Akademia Rolnicza w Szczecinie
“politechnika Gdanska

» Trudno unikngc choroby swojego stulecia...”

Stendal (Marie H. Beyle)

Toksoplazmoza jest odzwierzecg chorobg czlowieka, wy-
wolang przez pierwotniaka Toxoplasma gondii (rys. 1). Za
gtébwny rezerwuar zarazka uwaza sie kota domowego i inne
kotowate, ktore stanowig grupe jego zywicieli ostatecznych,
natomiast zasadniczym zrodltem zarazenia cztowieka jest
mieso wotowe, wieprzowe i rzadziej baranina, zawierajgce
cysty T. gondii [2, 4]. Ssaki hodowlane i wiele gatunkow zwie-
rzat wolno zyjacych ulega czestemu zarazeniu tym pierwot-
niakiem, natomiast rzadko dochodzi u nich do pojawiania sig
objawoéw chorobowych. Forme kliniczng toksoplazmozy odno-
towuje sie u owiec i kdz, najczesciej w postaci ronien [3, 21].
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Naturalnym rezerwuarem pasozyta jest szczur (R. norvegi-
cus), u ktérego, w odréznieniu od myszy, mimo czgstego za-
razenia nie rozwija sig¢ obraz kliniczny choroby. Wymienione
ssaki, wigcznie z czlowiekiem, sg zywicielami posrednimi T.
gondii [13, 17, 21]. Obecno$¢ tego pasozyta odnotowano tak-
ze u dzikich i hodowlanych ptakow; nie stanowig one jednak
zagrozenia dla cztowieka [7, 8, 17].

Cykl rozwojowy pierwotniaka jest bardzo skomplikowany,
ma charakter wieloetapowy (rys. 2). W zwigzku z tym odpo-
wiedz immunologiczna przeciw niemu zalezy od stadium roz-
wojowego i miejsca przebywania w organizmie wyzszym [1,
10, 18, 19]. Warto podkresli¢, ze rozwdj Toxoplasma zostat
w petni opisany dopiero na poczatku lat 70. dwudziestego
wieku [17]. Stad tez wczeéniejsze trudnosci i niepowodzenia
zardbwno w diagnostyce, jak i w terapii toksoplazmozy. Za-
sadnicze wlasciwosci pasozyta, to jego powinowactwo do ko-

Tachyzoit (,pre-cystic”
merozoit): 5-7 x 2-4 pym.
Taksonemy wytwarzajg
szereg enzymoéw odpo-
wiedzialnych za pene-
tracje pasozyta w gitgb
tkanki.

Cialo biegunowe

Viokno odchodzace od clala

Aparat Golgiego

Taksonema

Rys. 1. Schemat mor-
fologii pierwotniaka
Toxoplasma gondii
(Nicolle et Manceaux,
1908); opracowano
na podstawie danych
Piekarskiego [17] o-
raz Urquarta i wsp.
[21].
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morek centralnego ukfadu nerwowego i zdolnosé do peinej
inwazji (parazytemii) u osobnikéw z gtebokg immunosupre-
sja, zwlaszcza komorkowa. Zakazenia u kobiet sg czesto
zwigzane z okresem okotoporodowym [5, 13, 17]. Te dwa os-
tatnie elementy determinujg obraz kliniczny choroby u czto-
wieka.

Cykl zyciowy Toxoplasma gondii

Pierwotniak ten jest bezwzglednym wewnatrzkomérkowym
pasozytem [17]. Faza bezplciowa rozmnazania odbywa sie
w komorkach wielu gatunkéw ssakéw i ptakéw, stanowigcych
grupe zywicieli posrednich. Rozwoj T. gondii moze sie odby-
wac¢ w komérkach wszystkich narzgdéw wewnetrznych i kon-
czy si¢ uformowaniem cyst (,resting state”). Najczeséciej wy-
korzystywane sg komorki migsni (wtgcznie z migéniem serco-
wym) oraz komorki centralnego ukfadu nerwowego (CNS).
Faza piciowa (gametogonia), okreslana takze jako cykl jelito-
wy, odbywa sie tylko u kota domowego i innych kotowatych.
Faza ta konczy sig powstawaniem stosunkowo matych oocyst
(okoto 12 x 10 um), posiadajgcych jedno jadro. Twory te wyste-
pujg w pierwszych partiach katu kota. Nastepnie, w trwaja-
cym $rednio 3 dni (2-4 dni zaleznie od temperatury otoczenia)
procesie sporulacji, powstajg w oocyscie dwie spory (8 x 6
um), z ktdrych kazda zawiera po cztery sporozoity. Wytwa-
rzanie oocyst (okreslanych takze jako oocysty inwazyjne) od-
bywa sie w jelicie cienkim kota, 6 dni od momentu spozycia
migsa zawierajgcego cysty tkankowe (najczesciej z tkanek
myszy) lub w okresie 25-27 dni po spozyciu materiatu skazo-
nego oocystami inwazyjnymi. Tak wigc kotowate stanowig je-
dyne w przyrodzie pierwotne Zzrédio zarazenia omawianym
pierwotniakiem (,potentially infectious stages of Toxoplasma
gondii"). Warto podkresli¢, iz u kota moze nastapié réwniez
pozajelitowy rozwoj T. gondii, podobnie jak ma to miejsce
u zywicieli poérednich tego pierwotniaka. T. gondii posiada
wigc zardwno wiasciwosci rozwoju wewnatrzjelitowego, jak
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A. Koty sg oslatecznymi zywicielami pierwotniaka, ktorego oo-
cysty znajdujg sig w ich kale (1). Wiele gatunkéw ssakéw (po-
srednich zywicieli) moze by¢ zainfekowana (B) przez sporocy-
sty zawierajace sporozoity (2).

B. Jako przyktad moga byé¢: mysz (B1), swinia, krowa, owca,
koza, kon (B2) oraz cztowiek (B3). Pasozyty rozmnazajg sig
wewngtrzkomorkowo bezpiciowo (ostra faza) (3) i formujg cysty
(faza chroniczna) (4). Elementy te wywolujg infekcje poprzez
spozywane mieso. Po zarazeniu kota dochodzi najpierw do
bezpiciowego rozmnazania pasozytéw w nabtonku jelita cien-
kiego (schizogonia) (5). W wyniku podziatu pasozyta powstajg
merozoity, ktbre niszczg komoérki i przenoszg sie do innych.
Nastgpnie ma miejsce rozmnazanie ptciowe (gametogonia) (6);
powstajg kolejno: mikro- i makrogamety oraz zygota. Zygota
w jelicie kota zostaje otoczona podwojng blong i w ten sposéb
nabiera charakteru oocysty. Oocysty w rezultacie sporulacji (7)
nabierajg wtasciwosci oocyst inwazyjnych; kazda z nich zawie-
ra 2 spory i 4 sporozoity w kazdej sporze (2). Sporulacja trwa
3 dni, do tego czasu kat kota nie posiada wtasciwosci zakaz-
nych.

C. Drogi zakazenia u cztowieka — infekcja wewngtrzmaciczna,
najgrozniejsza dla ptodu w czasie pierwszej cigzy (via placen-
ta). Zakazenia droga pokarmowa, najczeéciej po spozyciu su-
rowego lub niedogotowanego migsa Swini, krowy lub owcy (B3),
lakze poprzez brudne rgce zanieczyszczone ziemia zawierajg-
cq kat kota, w ktorym znajdujg sie oocysty inwazyjne (2).

Rys. 2. Etapy cyklu zyciowego Toxoplasma gondii, wg
Piekarskiego [17], zmodyf.

i zewnatrzjelitowego u kotéw ,zywicieli”, jednakze rozwdj po-
zajelitowy wystepuje tylko u zywicieli posrednich [9, 13, 21].
Oocysty posiadajg duzg opornos¢ na szereg elementéw &ro-
dowiska zewnetrznego (gleba, rosliny). Sg w stanie przezy-
wac w takim Srodowisku nawet 12 miesiecy [17]. Wytrzymujg
temperaturg —21°C przez 4 tygodnie. Sg przenoszone przez
muchy, karaluchy i zwierzeta cieptozmienne. Warto pamieg-
ta¢, ze kot przez okres 2-3 tygodni moze wydala¢ dziennie
okoto 10 milionéw takich oocyst. U nastepnych zywicieli (row-
niez u cztowieka) ze sporocyst uwalniane sg sporozoity, ktore
przedostajg sie do wnetrza komorek roznych narzgdéw, gdzie
bardzo szybko przeobrazajg sie w tachyzoity (,pre-cystic” me-
rozoity, endozoity). Tachyzoity ulegajg podziatowi wewnatrz-
komoérkowemu w wyniku pgczkowania (formowanie 2 ko-
morek ,corek” z 1 komérki macierzystej). W ten sposéb sg
tworzone pseudocysty i nastepnie cysty zawierajgce brady-
zoity (cystozoity). Powstawanie cyst (300 um dtugosci) w ko-
moérkach migéni, centralnego uktadu nerwowego i w innych
komérkach konczy cykl rozwojowy T, gondii. Odnotowano, ze
tachyzoity, bradyzoity i sporozoity majg bardzo podobnag
strukture przypominajacg potksiezyc (rys. 1) i zblizone wy-
miary (okoto 5-7 x 2-3 um). Jednak bradyzoity posiadajg jed-
ng ceche réznigcy je od tachyzoitow (,pre-cystic” merozoi-
tow). Otoz okazato sig, iz prezentujg one duzg oporno$¢ na
$rodowisko przewodu pokarmowego kiedy przedostajg sie do
niego w wyniku zakazenia per os. Utatwia im to penetracje do
tkanek zywiciela [17]. Ponadto w czasie ,pierwszej infekcji”
u cigzarnej kobiety biorg udziat w generalizacji zarazenia;
drogag krwi poprzez tozysko sg przenoszone do ptodu [5, 13].
Poszczegolne etapy cyklu zyciowego T. gondii przedstawiono
na rysunku 2.

Etiopatogeneza
Wielu autorow zwraca uwage na powszechnos$é zarazenia T.
gondii (wykazang badaniami serologicznymi), ale rzadko wy-
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stepujacymi objawami klinicznymi choroby. Odnotowano az
80-90% serododatnich oséb we Francji, 50-60% w Holandii,
40% w USA oraz okoto 50% w Polsce [5, 13]. Jak juz wspom-
niano, choroba czesto rozwija sie u 0séb z obnizong odpor-
noscig [17]. Moze byc¢ to zjawisko fizjologiczne lub tez zwia-
zane z immunosupresjg powstatg w wyniku dtugotrwatego
podawania kortykosteroidéw oraz innych preparatéow o po-
dobnym dziataniu [5]. W pierwszym przypadku nalezy wymie-
ni¢ syndrom P-AIDS (Pregnancy Assiociated Immune Defi-
ciency Syndrom), wystepujacy u ciezarnych kobiet. Syndrom
ten manifestuje sig fizjologicznym zmniejszeniem odpornosci
komaorkowej w wyniku zwiekszenia poziomu hormonoéw stery-
dowych (estradiolu i progesteronu) oraz hydrokortyzonu, jak
rowniez biatek fozyskowych, gtéwnie gonadotropiny. Docho-
dzi do inwolucji grasicy, hamowania funkcji limfocytow T CD4
(H1) oraz zmniejszenia ich liczebnosci na korzysé T H2. Po-
nadto obserwuje si¢ zmniejszenie aktywnosci komorek NK
i makrofagow, zmniejszenie produkcji interleukin 11 2 (IL-1,
IL-2) oraz interferonu gamma (INFy). Wymieniony syndrom
jest zjawiskiem fizjologicznym, odpowiedzialnym za utrzyma-
nie w macicy ptodu z ojcowskim, a wiec z obcym zestawem
antygenow [10]. Wielu autoréw zwraca uwagg na rozwoj tok-
soplazmozy u osbb z obnizong odpornoscig w rezultacie
pierwotnego zakazenia wirusem HIV [5, 6, 20].

Waznym elementem w infekcji T. gondii jest stopien cho-
robotwérczosci samego pierwotniaka. Wyréznia sie szczepy
patogenne, o obnizonej chorobotwérczoéci lub catkowicie
pozbawione tej cechy (awirulentne). Na patogennoéé szcze-
pu skiada sie szereg determinowanych genetycznie cech,
zwigzanych z inwazyjnoscig pierwotniaka [17]. Dotyczy to
m.in. syntezy przez T. gondiiréznych enzymow odpowiedzial-
nych za penetracje w gtgb tkanki. Enzymy te wytwarzane sg
przez organelle okreslane jako taksonemy. Jak juz wspom-
niano, T. gondii wykazuje powinowactwo do centralnego uk-
tadu nerwowego. W rezultacie inwazji szczepami o znacznej
inwazyjnoéci obserwuje sie m.in. zapalenie mozgu lub opon
mozgowo-rdzeniowych, a u ptodow ciezkie zaburzenia: mik-
ro- lub makrocefalie, wodogtowie i nastgpnie zwapnienie
tkanki mbézgowej, co czesto prowadzi do zejscia $miertelnego
[5, 13].

Odpowiedz immunologiczna

Mechanizmy stuzgce ochronie zarazonego organizmu sa
rownie skomplikowane jak sam rozwoj Toxoplasma gondii.
Pierwotniak ten przechodzi rézne etapy rozwoju, ktére maja
przede wszystkim na celu uniknigcie odpowiedzi uktadu im-
munologicznego. Ciggla zmiana strategii inwazji z jednej
strony ogranicza skuteczno$¢ komorek uktadu immunologicz-
nego wobec tak przebieglego przeciwnika jakim jest T. gondii,
natomiast z drugiej — pozwala na jego diugotrwatg obecnoéé
w zarazonym organizmie. Z tego tez wzgledu w obrone prze-
ciwko temu pierwotniakowi zaangazowana jest zarbwno od-
powiedz komérkowa, jak i humoralna, a rodzaj odpowiedzi
uzalezniony jest od miejsca bytowania pasozyta w organiz-
mie i od jego stadium rozwoju.

Qocysta T. gondii po wydostaniu sig¢ z przewodu pokarmo-
wego kota moze drogg pokarmowg przedostac sig do orga-
nizmu innych gatunkéw zwierzat lub cztowieka. Jedng ze
strategii, pozwalajgcg na przezycie w niesprzyjajacym srodo-
wisku, jest ucieczka. Taki wiasnie mechanizm wykorzystuje
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T. gondii. Skrajnie niesprzyjajacym Srodowiskiem dla tego
pierwotniaka jest przewdd pokarmowy przezuwaczy. Rozwoj
T. gondii w przewodzie pokarmowym krowy utrudnia nie tylko
odmienna mikroflora, ale takze brak substancji odzywczych.
Duza oocysta nie moze przedostac sig¢ przez zwartg strukturg
komérek nabtonkowych przewodu pokarmowego, dlatego
przez przestrzenie migdzykomorkowe przedostajg sie sporo-
zoity [14]. Czes¢ sporozoitow jest pochtaniana przez komorki
dendrytyczne, ktére niczym peryskopy wystajg ponad po-
wierzchnig nablonka. Po pochtonigciu, antygeny sporozoitow
prezentowane sg limfocytom T i B znajdujgcym sie pod po-
wierzchnig nablonka. W przewodzie pokarmowym wystepujg
ponadto $rédnabtonkowe limfocyty T, ktore bez kostymulaciji,
a wiec w sposob podobny do komérek NK, rozpoznajg nie-
przetworzone antygeny. Co prawda, limfocyty te odgrywajg
gtébwna role w tolerancji pokarmowej, ale to wtaénie one row-
niez najszybciej rozpoznajg chorobotworcze mikroorganizmy
[22].

Pod nabtonkiem wystepujg takze komarki tuczne, ktére po
rozpoznaniu antygendw sporozoitébw wydzielajg prozapalne
czynniki. Te prozapalne mediatory nie tylko niszczg pasozyta,
ale takze powodujg przyspieszenie perystaltyki jelit. Tak
wiec, komorki tuczne wptywajg na usuwanie z jelit nie tylko
martwych, ale takze zywych sporozoitow. Z kolei prozapalne
cytokiny uwalniane przez makrofagi wzmagaja sekrecje $lu-
zu, ktéry oplaszczajac pasozyta utatwia jego wydalanie [15].
Pomimo aktywnosci wielu komérek uktadu immunologiczne-
go czesci pasozytom udaje sie pokonac bariere jelitowg i za-
siedlic nowego zywiciela. Zanim wytworzy sie swoista odpor-
nos¢ przeciwko T. gondii pewng role odgrywa dopetniacz ak-
tywowany na drodze alternatywnej. Sktadowe dopetniacza,
poprzez utworzenie w btonie kombérkowej kanatow, niszczg
pierwotniaka [11].

Toxoplasma gondii moze wnikaé¢ i rozmnazac sig nie tylko
we wszystkich jadrzastych komérkach ssakéw, ale takze za-
razaé niedojrzate erytrocyty ssakéw, hodowle komérek owa-
doéw i jadrzaste erytrocyty ptakéw i ryb. Niestety, pierwotniak
ten moze rozmnaza¢ sie réwniez w makrofagach — komor-
kach odgrywajgcych kluczowa role w jego niszczeniu. Dzia-
tanie makrofagoéw zwigzane jest z wydzielaniem czynnikow
cytotoksycznych, ktore zabijajg pierwotniaki bez fagocytozy.
Aktywowane makrofagi moga zabija¢ rézne stadia rozwojowe
pierwotniaka. Swoista aktywacja makrofagow zalezy od cyto-
kin (INFy, IL-3, IL-4, GM-CSF) wydzielanych przez limfocyty
T. Nastgpnie aktywowane makrofagi produkujg IL-12, ktéra
z kolei stymuluje komorki NK do produkeji INFy [12]. W od-
powiedzi na antygeny pasozyta makrofagi wytwarzajg czyn-
nik martwicy nowotworowej (TNF). Wytworzony TNF aktywu-
je kolejne makrofagi do niszczenia T. gondii [11]. Eliminacja
pierwotniaka przez makrofagi odbywa sig nie tylko w wyniku
produkcji czynnikow cytotoksycznych, ale takze w wyniku fa-
gocytozy. Po rozpoznaniu, a nastepnie po pochtonigciu pa-
sozyta przez makrofagi rozpoczyna sie jego niszczenie. Do
najefektywniejszych czynnikéw béjczych zaliczane sg wolne
rodniki tlenowe oraz tlenek azotu. Jako komoérki béjcze makro-
fagi dziatajg najefektywniej, gdy pierwotniak optaszczony jest
przeciwciatami klasy G (cytotoksycznoéé zalezna od przeciw-
ciat) [15]. Opisany proces fagocytozy ma znaczenie przede
wszystkim wobec martwych pasozytow, natomiast zywe pier-
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wotniaki czynnie wnikajg do wodniczki zwigzanej z btong
makrofagow. Znajdujace sie w wodniczce pierwotniaki nie sg
atakowane przez enzymy trawienne, poniewaz lizosomy nie
taczq sie z wodniczkg [2]. Zarazone zywymi pierwotniakami
makrofagi sg aktywowane limfocytami Ty 1, ktére wydzielajg
TNF, INFy i IL-12. W odpowiedzi na zarazenie limfocyty Tn1
produkujg takze IL-2, ktora aktywuje limfocyty T CD8". Akty-
wowane limfocyty T CD8" sg cytotoksyczne dla zarazonych
makrofagow (niszczg zarazone makrofagi), ponadto limfocyty
te rowniez syntetyzujg INFy [16]. Wobec tak zmasowanego
systemu niszczgcego T. gondii sig broni. Pierwotniak ten wy-
twarza superantygen, ktéry pobudza do proliferacji limfocyty.
Proliferujgce limfocyty wchodzg w stan anergii (nie sa w sta-
nie rozpozna¢ antygenow), po czym ging. Ponadto T. gondii
chroni sig przed uktadem odpornoéciowym optaszczajac sig
lamining, biatkiem macierzy pozakomaérkowej, ktére zapobie-
ga fagocytozie i uszkodzeniu tlenowemu [22].

U osobnikéw w immunosupresji dochodzi do zniszczenia
cysty. Uwolnione trofozoity powodujg niszczenie komorek,
stan zapalny oraz zwapnienie tkanek. Przedostaja sie row-
niez do krwi. Komorki srodbfonka naczyn krwionosnych pro-
dukujg toksyczny dla trofozoitow NO. We krwi komérkami wy-
kazujgcymi dziatanie bojcze wobec trofozoitéw sg neutrofile,
ktore sg aktywowane przez INFy, TNFo, GM-CSF. Neutrofile
przed fagocytozg zabijajg trofozoity w wyniku produkcji nad-
tlenku wodoru, natomiast po ich sfagocytoWaniu — przez en-
zymy zawarte w ziarnach. Oczywiscie fagocytoza zachodzi
najefektywniej, gdy trofozoity optaszczone sg przeciwciatami
i biatkami dopetniacza. Dziatanie letalne dla trofozoitow wy-
kazuja takze ptytki krwi aktywowane INFy i TNFo. Niszczace
dziatanie ptytek ma miejsce po pojawieniu sig bialek ostrej
fazy, ale przed pojawieniem sie przeciwciat [15].

Po tygodniu od zarazenia T. gondii pojawiaja sie przeciw-
ciata w klasie M. Ich maksymalne stezenie odnotowuje sie po
miesigcu od zarazenia. W tym samym czasie rozpoczyna sig
synteza przeciwcial w klasie G. Po uptywie 3 miesigcy od
zarazenia stezenie przeciwciat w klasie M zmniejsza sig, na-
tomiast w klasie G od tego czasu utrzymuje sig na statym,
maksymalnym poziomie. Pottora roku od zarazenia stwierdza
sie obecno&c¢ przeciwcial tylko w klasie G. Przeciwciala nie
tylko neutralizujg pierwotniaki, ale takze hamujg szerzenie sie
toksoplazmozy poprzez blokowanie miejsc przyczepu na ko-
moérkach niezarazonych [14].

Epidemiologia

Do zakazenia cztowieka dochodzi droga pokarmowg po spo-
zyciu potraw migsnych zawierajgcych cysty tkankowe T. gon-
dii. Do potraw tych nalezy gtownie tatar (wolowy badz wie-
przowy) oraz mieso nie poddane dostatecznej obrébce ter-
micznej [13, 21]. W celu inaktywacji cyst zaleca sie zamraza-
nie migsa do -30°C przez 24 godziny lub tez poddawanie
obrébce termicznej, co najmniej przez 20 minut w temperatu-
rze 50°C [17]. Kontaminacja miesa T. gondii i nastepnie wy-
stgpowanie tego pasozyta w formie cyst tkankowych w tkan-
ce migsniowej u zwierzat rzeznych nie nalezy do rzadkosci
[21]. W wyniku zarazenia cztowieka moze doj$¢ do generali-
zacji infekcji, pasozyt moze by¢ roznoszony do réznych tka-
nek drogg krwi, jego obecnoé¢ stwierdzano wielokrotnie tak-
ze w $linie [17]. Do zarazenia cztowieka oraz innych ssakow
dochodzi takze droga pokarmowa, poprzez spozycie pokar-
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mow lub wody skazonych katem kocim zawierajacym oocysty
inwazyjne, w ktorych pierwotniak przeszedt petny proces spo-
rulacji (3 dni od wydalenia katu) (rys. 2). Niebezpieczny jest
takze kontakt z glebg, w ktoérej mogg byé oocysty. Sg one
rowniez przenoszone przez karaluchy, niektore gatunki klesz-
czy, dzdzownice i slimaki ladowe [13, 17]. Trzecia droga za-
razenia u cztowieka to kolonizacja zarodka lub ptodu w na-
stepstwie parazytemii u matki. Dochodzi wéwczas do u-
mieszczenia T. gondii w fozysku i nastepnie pokonanie tej
bariery (infekcja via placenta).

Zarazenia ludzi T. gondii w Europie sa dosy¢ czeste.
W Polsce w 1988 roku odnotowano ponad 500 zachorowan
i 10 zgonéw z powodu toksoplazmozy. W latach 1991-1992
na terenie wojewoédztwa poznanskiego u 60% kobiet rodza-
cych wykazano dodatnie odczyny serologiczne, co $wiadczy-
fo o kontakcie z pasozytem [5]. W roku 2003 stwierdzono
w naszym kraju 617 zachorowan (zapadalnosé na 100 tys.
mieszkancow — 1,62) oraz 3 zejscia $miertelne, natomiast
w roku nastgpnym odnotowano 602 przypadki tej choroby
(zapadalnoé¢ 1,58) i 5 zgondéw [23, 24]. U zwierzat hodowla-
nych i wolno zyjacych zarazenia sg dosy¢ czeste, ale rzadko
opisuje si¢ kliniczny przebieg choroby. Najczesciej wystepujg
u owiec i koz, u ktérych odnotowuje sie gtéwnie ronienia [21].
W latach 1991-1992 stwierdzono, ze w wojewodztwie poz-
nanskim T. gondii byto zarazonych 70% kotéw i okoto 20%
swin [5].
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