
Spożycie surowego bądź poddanego nie-
dostatecznej obróbce cieplnej mięsa, 

zawierającego cysty tkankowe pierwot-
niaka Toxoplasma gondii, jest najczęstszą 
przyczyną zarażeń u ludzi. Mięso zwierząt 
stałocieplnych stanowi potencjalne źródło 
tego pasożyta. Stwierdzono, że od 30 do 
63% zarażeń w różnych regionach świata 
związane jest z konsumpcją mięsa zawiera-
jącego cysty (1). Istotny wpływ na poziom 
ryzyka mają różnice kulturowe, przyzwy-
czajenia żywieniowe i higieniczne, a także 
warunki ekonomiczne oraz klimat. W rejo-
nach, w których istnieje zwyczaj spożywa-
nia surowego lub niedogotowanego mię-
sa, stwierdza się u  ludzi, szczególnie po 
30 roku życia, wysoki odsetek dodatnich 

wyników badań serologicznych (powy-
żej 90%; 2). Według Europejskiego Urzę-
du ds. Bezpieczeństwa Żywności monito-
ring choroby powinien być ukierunkowa-
ny głównie na mięso od owiec, kóz i świń 
oraz produkty z tego mięsa (1).

Koty dzikie i domowe, będące jedynymi 
znanymi żywicielami ostatecznymi T. gon-
dii, są źródłem oocyst wydalanych do śro-
dowiska. Podczas pierwotnego zarażenia 
kot może wydalić z kałem 100 mln i wię-
cej oocyst (3). Należy podkreślić, że do za-
rażenia świni wystarczy nawet 10 wyspo-
rulowanych (dojrzałych) oocyst, choć za-
leży to od szczepu pasożyta (1). W Polsce 
u kotów na terenie Lubelszczyzny w bada-
niach serologicznych stwierdzono 50,9% 
wyników dodatnich (4). Przy zachowa-
niu odpowiedniej higieny ryzyko zaraże-
nia poprzez kontakt bezpośredni z kotem 
jest bardzo małe. Wynika to z właściwo-
ści oocyst, które stają się inwazyjne dopie-
ro po sporulacji. W zależności od warun-
ków środowiskowych sporulacja następuje 
w ciągu 1–5 dni. Wysporulowane oocysty 
są bardzo oporne na zmienne warunki śro-
dowiska i środki dezynfekcyjne (3). W wil-
gotnej ziemi, piasku mogą pozostawać in-
wazyjne do około 18 miesięcy. W warun-
kach laboratoryjnych w 4°C przeżywają 
54 miesiące, a 106 dni zamrożone w –10°C. 
Oocysty utrzymywane w 35°C były inwa-
zyjne przez 32 dni, a w 60°C przez 1 mi-
nutę (1). Nawet w wodzie morskiej oocy-
sty pozostają żywotne przez minimum 
6 miesięcy. Wykazano, że ostrygi w czasie 
filtrowania wody wciągały oocysty T. gon-
dii i stawały się źródłem zarażenia dla do-
świadczalnych myszy (1). Oocysty są roz-
przestrzeniane w środowisku przez wiatr, 
z wodą, a także przez dżdżownice i stawo-
nogi (5). Zanieczyszczona oocystami zie-
mia, woda, pasza czy też niemyte warzy-
wa i owoce mogą być źródłem zarażenia 
zwierząt i ludzi.

W  epidemiologii zarażeń T. gondii 
szczególną rolę odgrywają ptaki wolno 
żyjące i gryzonie, które nie są bezpośred-
nim zagrożeniem dla człowieka (z wyjąt-
kiem ptaków łownych). Są jednak ważnym 
rezerwuarem T. gondii w środowisku oraz 

źródłem zarażenia dla kotów oraz żywicie-
li pośrednich, np. świń (6). Badano obec-
ność przeciwciał przeciwko T. gondii u go-
łębi miejskich, których specyfika żerowa-
nia stwarza duże prawdopodobieństwo 
zarażenia oocystami obecnymi w środowi-
sku. Przeciwciała stwierdzono u 74,8% ba-
danych ptaków z Wrocławia i okolic. Taki 
wynik wskazuje na wysoki stopień zanie-
czyszczenia środowiska miejskiego oocy-
stami (7). Toxoplasma gondii izolowano 
z tkanek wielu gatunków naturalnie zara-
żonych ptaków, m.in. blaszkodziobych, ja-
strzębiowatych, kuraków, żurawiowatych, 
mew, gołębiowatych, wróblowatych, sów 
(8), a także z kleszczy (9).

Ograniczeniu ryzyka zarażenia T. gon-
dii sprzyja wprowadzanie systemów inten-
sywnego chowu zwierząt gospodarskich. 
W tych systemach łatwiej zachować od-
powiednie warunki higieny i prowadzić 
działania prewencyjne. Zwierzęta utrzy-
mywane są wewnątrz budynków przez 
cały okres życia. Budynki zabezpieczone 
są przed gryzoniami, ptakami i owadami, 
jak również przed wstępem zwierząt towa-
rzyszących, szczególnie kotów. Podawana 
jest pasza o odpowiedniej jakości mikro-
biologicznej. W systemach intensywnych 
utrzymywana jest przede wszystkim trzoda 
chlewna. Zmiany w kierunku takiego sys-
temu chowu trzody chlewnej, obserwowa-
ne w Holandii, Austrii i Niemczech, dopro-
wadziły w ostatniej dekadzie do znaczące-
go spadku zarażeń u świń do mniej niż 1% 
(1). W Europie w latach 1990–2005 odse-
tek pozytywnych wyników badań serolo-
gicznych wahał się od 0 do 64% u tuczni-
ków i od 3 do 31% u macior (1).

Ostatnio konsumenci preferują mię-
so pochodzące od świń utrzymywanych 
w  tak zwanych systemach przyjaznych, 
czyli takich, które zapewniają zwierzę-
tom zwiększony dostęp do środowiska 
zewnętrznego. Stwarza to jednak znacz-
nie większą możliwość kontaktu świń 
z zanieczyszczoną oocystami ziemią oraz 
zwiększa możliwość zjedzenia gryzonia. 
Ryzyko zarażenia zwiększa się również 
w niektórych gospodarstwach ekologicz-
nych, gdzie zdarza się, że świnie otrzymują 
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niepasteryzowaną kozią serwatkę, która 
może zawierać tachyzoity (10). W Holan-
dii w latach 2001–2002 stwierdzono 2,9% 
świń seropozytywnych w systemach przy-
jaznych i 0% w systemach intensywnych 
(1). Należy podkreślić, że wiele produktów 
mięsnych to produkty mieszane, zawiera-
jące w swoim składzie mięso pochodzące 
od różnych gatunków zwierząt, z różnych 
gospodarstw, o często odmiennym typie 
hodowli. Mięso od kilku zarażonych zwie-
rząt może zanieczyścić całą partię produk-
tu mięsnego (11, 12, 13).

Intensywny system utrzymania jest rza-
dziej stosowany w chowie zwierząt rośli-
nożernych, korzystających z pastwisk i wy-
biegów. Zwiększa się więc ryzyko zarażenia 
związane z zanieczyszczeniem oocystami 
tych terenów, a także wody powierzchnio-
wej. Przypuszcza się, że u zwierząt rośli-
nożernych o zarażeniu lub jego uniknięciu 
decyduje sposób pobierania paszy, charak-
terystyczny dla poszczególnych gatunków. 
Wskazuje na to różny odsetek zarażonych 
owiec, kóz czy też innych przeżuwaczy na 
tym samym pastwisku. Owce wygryzają 
trawę bliżej ziemi i są bardziej narażone 
na zarażenie oocytami.

W skali światowej odsetek pozytywnych 
wyników badań serologicznych u owiec 
kształtuje się od 3 do 95,7%. Najniższe 
odsetki odnotowano w Pakistanie (3%), 
Indiach (3,8%) i Czechach (4%), a naj-
wyższe na południu Europy – w Turcji 
(95,7%), Serbii (84,5%) i na północy Włoch 
(78%). W Polsce w okolicach Olsztyna, 
w dwóch stadach owiec, odsetki zwierząt 
seropozytywnych wyniosły odpowiednio 
55 i 53,6% (15).

Wśród owiec odsetek zwierząt seropo-
zytywnych wzrasta wraz z wiekiem (14, 
16, 17, 18). W Serbii w stadach państwo-
wych ryzyko zarażenia jest większe niż 
w prywatnych, co prawdopodobnie wynika 
z odmiennego charakteru wykorzystywa-
nych pastwisk. Stada państwowe pasą się 
zwykle na większych powierzchniowo, ale 
uboższych pastwiskach, czasem na ścier-
niskach (19). We Włoszech stwierdzono, 
że ryzyko zarażenia jest większe w gospo-
darstwach, w których bytują koty, a  tak-
że takich, gdzie zwierzęta są pojone wodą 
powierzchniową. W Meksyku na stopień 
zarażenia stad owiec miała wpływ wyso-
kość nad poziomem morza oraz wielkość 
stada. Ryzyko zarażenia było wyższe w du-
żych stadach oraz utrzymywanych na niż-
szych wysokościach. U owiec wskazuje się 
również na możliwość występowania zróż-
nicowanej podatności rasowej na zaraże-
nie. U owiec rasy charolais obserwowano 
więcej ronień z powodu toksoplazmozy 
niż u owiec rasy suffolk (14).

U kóz w Europie odsetek wyników po-
zytywnych badań serologicznych waha 
się od 4 do 77% (1). W Polsce w okolicach 

Olsztyna u kóz w jednym stadzie wyniósł 
61,9% (15), natomiast w innym 46,6% (20).

W badaniach nad czynnikami ryzyka 
więcej uwagi poświęca się owcom i ko-
zom, a mniej bydłu, jak również koniom, 
które wydają się oporne na zarażenie (21). 
W przeciwieństwie do mięsa małych prze-
żuwaczy, znaczenie wołowiny w epidemio-
logii toksoplazmozy wydaje się niewielkie. 
Odsetek pozytywnych wyników badań se-
rologicznych u bydła w Europie w latach 
1990–2003 kształtował się od 2 do 92% (3). 
Pomimo stwierdzenia wysokich odsetków 
zwierząt seropozytywnych, rzadko znajduje 
się postacie rozwojowe T. gondii zarówno 
w tkankach dorosłych krów (22), jak i po-
ronionych płodów (1). Jest to prawdopo-
dobnie związane z szybką eliminacją paso-
żyta z organizmu, następującą po ostrej fa-
zie zarażenia. Z badań przeprowadzonych 
w Norwegii, dotyczących czynników ryzy-
ka zarażenia kobiet w ciąży, spożycie su-
rowej bądź poddanej niedostatecznej ob-
róbce cieplnej wołowiny nie było w spo-
sób znaczący związane z zarażeniem (11).

W przypadku przeżuwaczy nie tylko 
mięso stanowi potencjalne źródło zaraże-
nia T. gondii. Należy również brać pod uwa-
gę surowe mleko mogące zawierać tachy-
zoity. W Polsce picie mleka przez kobiety 
w wieku rozrodczym było potencjalnym 
czynnikiem ryzyka w pierwotnych zaraże-
niach (1). Niezależnie od wyników badań 
serologicznych, występowanie cyst T. gon-
dii w tkankach zwierząt rzeźnych jest wyż-
sze u kóz, owiec i świń niż u koni, bydła 
i drobiu utrzymywanego w intensywnych, 
zamkniętych systemach chowu (3, 5, 9).

Kury z chowu przydomowego, a także 
utrzymywane w systemach ekstensywnych, 
są ważnym ogniwem w epidemiologii za-
rażeń T. gondii, może nawet ważniejszym 
niż gryzonie. Zarażone może być nawet 
do 100% kur ze stad przydomowych i od 
30 do 50% utrzymywanych w systemach 
z dostępem do wybiegów zewnętrznych. 
Tak wysoki odsetek zarażeń kur z syste-
mów z wolnym dostępem do wybiegów ze-
wnętrznych wynika z pobierania pokarmu 
z ziemi, a często z ziemią. Wykrycie zara-
żeń u kur utrzymywanych w takich sys-
temach świadczy o zanieczyszczeniu gle-
by oocystami. Surowe lub niedogotowa-
ne mięso tych kur jest ważnym źródłem 
zarażenia dla kotów, psów i  ludzi. Jedy-
nie kilku autorów opisało postać klinicz-
ną choroby u kur. Trudno również u nich 
doświadczalnie wywołać kliniczną postać 
toksoplazmozy (23).

Surowe jaja kurze raczej nie stanowią 
znaczącego źródła zarażenia T. gondii. Po-
mimo że pierwotniak ten był stwierdzany 
w jajnikach i jajowodach naturalnie zara-
żonych kur, jaja od nich były wolne od za-
rażenia. Boch i wsp. (24) nie stwierdzi-
li T. gondii w żadnym spośród 2214 jaj 

pochodzących od eksperymentalnie zara-
żonych kur. Podobnie Biancifiori i wsp. (25) 
po zarażeniu kur 5×103 lub 50×103 oocyst 
nie znaleźli w żadnym z 550 pochodzących 
od nich jaj żywego pasożyta. Z kolei Jacobs 
i Melton (26) znaleźli jedno zakażone jajo, 
wśród 323 jaj pochodzących od ekspery-
mentalnie zarażonych kur (23).

Dziczyzna stanowi również ważne źró-
dło zarażenia T. gondii. Zarażenie jest po-
wszechnie wykrywane u zwierząt wolno 
żyjących (21, 27, 28, 29). W Polsce badania 
nad występowaniem toksoplazmozy pro-
wadzono na terenie Lubelszczyzny. Prze-
ciwciała przeciwko T. gondii stwierdzono 
u 24,7% zwierząt wolno żyjących (zbadano 
85 zwierząt), w tym u 21,1% dzików (zba-
dano 52 zwierzęta), 15,8% saren (zbadano 
19 zwierząt;17). Ryzyko zarażenia związa-
ne jest nie tylko z konsumpcją zarażone-
go mięsa, ale także z czynnościami, taki-
mi patroszenie i skórowanie. Pozostawio-
ne w łowisku części tuszy oraz patrochy 
upolowanej zwierzyny mogą być źródłem 
zarażenia dla zwierząt mięso- i wszystko-
żernych, np. dzików.

Dziki narażone są zarówno na zjedze-
nie oocyst zanieczyszczających środowi-
sko, jak i cyst tkankowych w gryzoniach, 
ptakach, czy w pozostawionych szcząt-
kach zwierząt łownych. W ciągu ostat-
nich 30 lat w wielu krajach Europy wzro-
sła liczebność populacji dzików. Badania 
wskazują, że wzrost liczby zwierząt se-
ropozytywnych jest związany ze wzro-
stem gęstości populacji. Większa liczba 
zwierząt seropozytywnych była notowa-
na wśród dzików zamieszkujących obszary 
o mniejszej powierzchni (27). Szczególną 
uwagę należy zwrócić na sarnę (Capreolus 
capreolus). Jest to gatunek zamieszkujący 
tereny podmiejskie, bytujący blisko sie-
dlisk ludzkich, korzystający z ogrodów 
i pastwisk. Sarna jest zwierzęciem szcze-
gólnie podatnym na zarażenie. U tego ga-
tunku przeciwciała swoiste są wykrywane 
znacznie częściej niż u innych jeleniowa-



wielokrotnie ma ostry przebieg i kończy 
się śmiercią (1).

Za najbardziej pewną metodę inakty-
wacji pasożyta w mięsie oraz wyrobach 
mięsnych powszechnie uznaje się obrób-
kę cieplną. Do natychmiastowej destruk-
cji pasożyta dochodzi, gdy temperatura 
wewnątrz mięsa osiąga poziom 67°C lub 
wyższy. Przeżywalność cyst tkankowych 
przy obróbce termicznej w niższych tem-
peraturach uzależniona jest od czasu jej 
trwania. W warunkach doświadczalnych, 
przy temperaturze 60°C do zabicia zaraz-
ka dochodzi po 4 minutach, zaś w tempe-
raturze 50°C po 10 minutach. Grillowanie 
czy stosowanie kuchenki mikrofalowej nie 
gwarantuje inaktywacji pasożyta. Najpraw-
dopodobniej jest to związane z nierówno-
miernym rozkładem temperatury (22, 30).

Inną metodą inaktywacji pasożyta może 
być stosowanie niskich temperatur. Cysty 
tkankowe pozostają inwazyjne w schło-
dzonym(1–4°C) mięsie, tuszy przez oko-
ło 3 tygodnie (3). W temperaturze poniżej 
–12°C większość cyst ginie. Istnieją jednak 
szczepy oporne na głębokie mrożenie (21).

Kolejnym skutecznym sposobem 
unieszkodliwienia T. gondii jest oddziały-
wanie na mięso promieniowaniem gam-
ma. Dawka promieniowania niezbędna do 
inaktywacji zarazka kształtuje się między 
0,4–0,7 kGy (30). Jednakże ta metoda kon-
serwacji żywności, w odniesieniu do mię-
sa, nie jest akceptowana w Unii Europej-
skiej, a ponadto może mieć ujemny wpływ 
na walory mięsa, np. jego barwę.

Skutecznie inaktywowano cysty w mię-
sie, wykorzystując, w warunkach laborato-
ryjnych, wysokie ciśnienie (300Mpa; 30). 
Ta metoda również wpływa negatywnie na 
barwę oraz strukturę mięsa.

Stwierdzono, że procesy obróbki mię-
sa, takie jak solenie czy wędzenie, mogą za-
bijać cysty (30). Wykazano, że sól w kon-
centracji 3% i wyższej inaktywuje pasożyta 
po minimum 72 godzinach (31). Wykaza-
no również, że nastrzykanie mięsa zarażo-
nych eksperymentalnie świń solą w kon-
centracji powyżej 2% lub mleczanem sodu 
w koncentracji powyżej 1,4%, powoduje 
zabicie cyst pierwotniaka (30). Mleko po-
winno być pasteryzowane bądź gotowane 
przed spożyciem, co zapewnia inaktywa-
cję tachyzoitów.

Istotny wpływ na obniżenie ryzyka za-
rażenia T. gondii mają również nawyki hi-
gieniczne w kuchni. Groźne w skutkach 
jest zaniechanie mycia rąk, naczyń, noży 
po ich uprzednim kontakcie z  surowym 
mięsem (11). Surowe mięso nie powinno 
być próbowane w trakcie przygotowywa-
nia posiłku. Zarówno cysty tkankowe, jak 
i  tachyzoity giną poddane działaniu de-
tergentów (1).

Być może ważnym elementem bioase-
kuracji łańcucha żywnościowego na etapie 

produkcji pierwotnej, zwiększającym sku-
teczność zapobiegania zarażeniom zwie-
rząt i ludzi T. gondii, będzie możliwość uży-
cia szczepionki dla zwierząt rzeźnych, za-
pobiegającej formowaniu cyst tkankowych. 
Istotne z punktu widzenia kształtowania 
odporności jest zastosowanie antygenu, 
występującego u wszystkich form inwazyj-
nych pasożyta lub zastosowanie odpowied-
niej mieszanki antygenów uzupełniających 
się w zakresie ekspresji ich genów w róż-
nych fazach cyklu rozwojowego pasoży-
ta. Stosowanie takiej szczepionki miałoby 
szczególne znaczenie u zwierząt utrzymy-
wanych w tak zwanych systemach przyja-
znych, zapewniających dostęp do środo-
wiska zewnętrznego (32, 33).
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