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The aim of this paper was to present preventive meas-
urements in Toxoplasma gondii infections. Consump-
tion of undercooked meat, containing infectious tis-
sue cysts, is considered to be the cause of 30-63%
T gondii infections in humans. Disease monitoring
should focus on meat and meat products from sheep,
goats and pigs. Also game can be an important source
of infection. The importance of beef meat in the epi-
demiology of T gondiiinfections is unclear. Cats, the
only known T gondii definitive host, are the source of
oocysts excreted to the environment. Oocysts become
infectious only after sporulation, therefore preventive
hygienic behavior considerably reduces the risk of ac-
quiring an infection by direct contact with cats. Under
convenient conditions sporulation occurs within one
day. Ingestion of 10 sporulated oocysts may cause
infection in pig. Wild birds and rodents are signifi-
cant in the epidemiology of toxoplasmosis, although
they do not present direct health hazard for people,
except game birds. They are an important reservoir
of T gondii and source of infection for cats and in-
termediate hosts. Introduction of indoor farming de-
creases the risk of infection. The animals are raised
in facilities with no access to cats, rodents, birds or
insects and are fed on microbiological-safe pasture.
In one study T gondii was isolated from 100% of
chickens from the backyards and from 30% to 50%
of the free-ranging chickens. Raw chicken eggs are
not considered as the significant source of toxoplas-
mosis. Meat products are often made by combining
the meat from different animals and different farms
with various ways of housing. Meat from one infect-
ed animal can contaminate the whole batch of the
final product. The work on the vaccine is in progress.
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pozycie surowego badZ poddanego nie-

dostatecznej obrdbce cieplnej miesa,
zawierajacego cysty tkankowe pierwot-
niaka Toxoplasma gondii, jest najczestsza
przyczyna zarazen u ludzi. Mieso zwierzat
statocieplnych stanowi potencjalne zrédto
tego pasozyta. Stwierdzono, ze od 30 do
63% zarazen w réznych regionach $wiata
zwigzane jest z konsumpcja miesa zawiera-
jacego cysty (1). Istotny wplyw na poziom
ryzyka maja réznice kulturowe, przyzwy-
czajenia zywieniowe i higieniczne, a takze
warunki ekonomiczne oraz klimat. W rejo-
nach, w ktérych istnieje zwyczaj spozywa-
nia surowego lub niedogotowanego mie-
sa, stwierdza si¢ u ludzi, szczegdlnie po
30 roku zycia, wysoki odsetek dodatnich
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wynikéw badan serologicznych (powy-
zej 90%; 2). Wedlug Europejskiego Urze-
du ds. Bezpieczeristwa Zywnosci monito-
ring choroby powinien by¢ ukierunkowa-
ny gléwnie na mieso od owiec, kéz i $win
oraz produkty z tego miesa (1).

Koty dzikie i domowe, bedace jedynymi
znanymi zywicielami ostatecznymi 7. gon-
dii, sa zrédtem oocyst wydalanych do $ro-
dowiska. Podczas pierwotnego zarazenia
kot moze wydali¢ z katem 100 mln i wie-
cej oocyst (3). Nalezy podkresli¢, ze do za-
razenia §wini wystarczy nawet 10 wyspo-
rulowanych (dojrzatych) oocyst, cho¢ za-
lezy to od szczepu pasozyta (1). W Polsce
u kotéw na terenie Lubelszczyzny w bada-
niach serologicznych stwierdzono 50,9%
wynikéw dodatnich (4). Przy zachowa-
niu odpowiedniej higieny ryzyko zaraze-
nia poprzez kontakt bezposredni z kotem
jest bardzo matle. Wynika to z wlasciwo-
$ci oocyst, ktore stajg si¢ inwazyjne dopie-
ro po sporulacji. W zaleznosci od warun-
kéw srodowiskowych sporulacja nastepuje
w ciagu 1-5 dni. Wysporulowane oocysty
sa bardzo oporne na zmienne warunki $ro-
dowiska i $rodki dezynfekcyjne (3). W wil-
gotnej ziemi, piasku moga pozostawac in-
wazyjne do okolo 18 miesiecy. W warun-
kach laboratoryjnych w 4°C przezywaja
54 miesigce, a 106 dni zamrozone w —10°C.
Oocysty utrzymywane w 35°C byly inwa-
zyjne przez 32 dni, a w 60°C przez 1 mi-
nute (1). Nawet w wodzie morskiej oocy-
sty pozostaja Zywotne przez minimum
6 miesiecy. Wykazano, Ze ostrygi w czasie
filtrowania wody wciagaly oocysty T. gon-
dii i stawaly sie Zrédlem zarazenia dla do-
$wiadczalnych myszy (1). Oocysty sa roz-
przestrzeniane w §rodowisku przez wiatr,
z wodg, a takze przez dzdzownice i stawo-
nogi (5). Zanieczyszczona oocystami zie-
mia, woda, pasza czy tez niemyte warzy-
wa i owoce moga by¢ Zrédlem zarazenia
zwierzat i ludzi.

W epidemiologii zarazen 7. gondii
szczegblng role odgrywaja ptaki wolno
zyjace i gryzonie, ktdre nie sa bezposred-
nim zagrozeniem dla cztowieka (z wyjat-
kiem ptakéw fownych). Sa jednak waznym
rezerwuarem 7. gondii w srodowisku oraz

zrédlem zarazenia dla kotéw oraz zywicie-
li po$rednich, np. $win (6). Badano obec-
nos¢ przeciwcial przeciwko T. gondii u go-
tebi miejskich, ktérych specyfika zerowa-
nia stwarza duze prawdopodobienistwo
zarazenia oocystami obecnymi w §rodowi-
sku. Przeciwciata stwierdzono u 74,8% ba-
danych ptakéw z Wroclawia i okolic. Taki
wynik wskazuje na wysoki stopieri zanie-
czyszczenia $rodowiska miejskiego oocy-
stami (7). Toxoplasma gondii izolowano
z tkanek wielu gatunkéw naturalnie zara-
zonych ptakéw, m.in. blaszkodziobych, ja-
strzebiowatych, kurakéw, zurawiowatych,
mew, gotebiowatych, wréblowatych, séw
(8), a takze z kleszczy (9).

Ograniczeniu ryzyka zarazenia T. gon-
dii sprzyja wprowadzanie systemoéw inten-
sywnego chowu zwierzat gospodarskich.
W tych systemach atwiej zachowaé od-
powiednie warunki higieny i prowadzi¢
dziatania prewencyjne. Zwierzeta utrzy-
mywane sa wewnatrz budynkéw przez
caly okres zycia. Budynki zabezpieczone
sa przed gryzoniami, ptakami i owadami,
jak réwniez przed wstepem zwierzat towa-
rzyszacych, szczegblnie kotéw. Podawana
jest pasza o odpowiedniej jakosci 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-
wadzily w ostatniej dekadzie do znaczgce-
go spadku zarazen u $win do mniej niz 1%
(1). W Europie w latach 1990-2005 odse-
tek pozytywnych wynikéw badan serolo-
gicznych wahat sie od 0 do 64% u tuczni-
kéw i od 3 do 31% u macior (1).

Ostatnio konsumenci preferuja mie-
so pochodzace od $§win utrzymywanych
w tak zwanych systemach przyjaznych,
czyli takich, ktére zapewniaja zwierze-
tom zwiekszony dostep do $rodowiska
zewnetrznego. Stwarza to jednak znacz-
nie wieksza mozliwo$¢ kontaktu $win
z zanieczyszczong oocystami ziemia oraz
zwigksza mozliwo$¢ zjedzenia gryzonia.
Ryzyko zarazenia zwieksza si¢ réwniez
w niektdérych gospodarstwach ekologicz-
nych, gdzie zdarza sie, ze $winie otrzymuja
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niepasteryzowana kozia serwatke, ktéra
moze zawiera¢ tachyzoity (10). W Holan-
dii w latach 2001-2002 stwierdzono 2,9%
$win seropozytywnych w systemach przy-
jaznych i 0% w systemach intensywnych
(1). Nalezy podkresli¢, ze wiele produktéw
miesnych to produkty mieszane, zawiera-
jace w swoim skladzie mieso pochodzace
od réznych gatunkéw zwierzat, z réznych
gospodarstw, o czesto odmiennym typie
hodowli. Migso od kilku zarazonych zwie-
rzat moze zanieczyscic¢ cala partie produk-
tu migsnego (11, 12, 13).

Intensywny system utrzymania jest rza-
dziej stosowany w chowie zwierzat roéli-
nozernych, korzystajacych z pastwisk i wy-
biegéw. Zwieksza sie wiec ryzyko zarazenia
zwigzane z zanieczyszczeniem oocystami
tych terenéw, a takze wody powierzchnio-
wej. Przypuszcza sieg, ze u zwierzat roéli-
nozernych o zarazeniu lub jego uniknieciu
decyduje sposéb pobierania paszy, charak-
terystyczny dla poszczegélnych gatunkéw.
Wskazuje na to rézny odsetek zarazonych
owiec, kdz czy tez innych przezuwaczy na
tym samym pastwisku. Owce wygryzaja
trawe blizej ziemi i sa bardziej narazone
na zarazenie oocytami.

W skali $wiatowej odsetek pozytywnych
wynikéw badan serologicznych u owiec
ksztaltuje sie od 3 do 95,7%. Najnizsze
odsetki odnotowano w Pakistanie (3%),
Indiach (3,8%) i Czechach (4%), a naj-
wyzsze na potudniu Europy — w Turcji
(95,7%), Serbii (84,5%) i na p6inocy Wloch
(78%). W Polsce w okolicach Olsztyna,
w dwdch stadach owiec, odsetki zwierzat
seropozytywnych wyniosty odpowiednio
55 i 53,6% (15).

Wséréd owiec odsetek zwierzat seropo-
zytywnych wzrasta wraz z wiekiem (14,
16, 17, 18). W Serbii w stadach paristwo-
wych ryzyko zarazenia jest wieksze niz
w prywatnych, co prawdopodobnie wynika
z odmiennego charakteru wykorzystywa-
nych pastwisk. Stada paristwowe pasa sie
zwykle na wiekszych powierzchniowo, ale
ubozszych pastwiskach, czasem na $cier-
niskach (19). We Wtoszech stwierdzono,
ze ryzyko zarazenia jest wieksze w gospo-
darstwach, w ktérych bytuja koty, a tak-
ze takich, gdzie zwierzeta sg pojone woda
powierzchniowa. W Meksyku na stopiert
zarazenia stad owiec miala wplyw wyso-
ko$¢ nad poziomem morza oraz wielkos¢
stada. Ryzyko zarazenia bylo wyzsze w du-
zych stadach oraz utrzymywanych na niz-
szych wysokosciach. U owiec wskazuje si¢
réwniez na mozliwo$¢ wystepowania zréz-
nicowanej podatno$ci rasowej na zaraze-
nie. U owiec rasy charolais obserwowano
wiecej roniert z powodu toksoplazmozy
niz u owiec rasy suffolk (14).

U kéz w Europie odsetek wynikéw po-
zytywnych badan serologicznych waha
sie od 4 do 77% (1). W Polsce w okolicach

Olsztyna u kéz w jednym stadzie wyni6st
61,9% (15), natomiast w innym 46,6% (20).
W badaniach nad czynnikami ryzyka
wiecej uwagi poswieca sie owcom i ko-
zom, a mniej bydlu, jak réwniez koniom,
ktére wydaja sie oporne na zarazenie (21).
W przeciwieristwie do miesa matych prze-
zuwaczy, znaczenie wolowiny w epidemio-
logii toksoplazmozy wydaje sie niewielkie.
Odsetek pozytywnych wynikéw badan se-
rologicznych u bydta w Europie w latach
1990-2003 ksztattowat sie od 2 do 92% (3).
Pomimo stwierdzenia wysokich odsetkéw
zwierzat seropozytywnych, rzadko znajduje
sie postacie rozwojowe T. gondii zaréwno
w tkankach dorostych kréw (22), jak i po-
ronionych ptodéw (1). Jest to prawdopo-
dobnie zwiazane z szybka eliminacja paso-
zyta z organizmu, nastepujaca po ostrej fa-
zie zarazenia. Z badan przeprowadzonych
w Norwegii, dotyczacych czynnikéw ryzy-
ka zarazenia kobiet w ciazy, spozycie su-
rowej badZz poddanej niedostatecznej ob-
rébce cieplnej wolowiny nie bylo w spo-
s6b znaczacy zwiazane z zarazeniem (11).
W przypadku przezuwaczy nie tylko
mieso stanowi potencjalne Zrédto zaraze-
nia T gondii. Nalezy réwniez bra¢ pod uwa-
ge surowe mleko mogace zawiera¢ tachy-
zoity. W Polsce picie mleka przez kobiety
w wieku rozrodczym bylo potencjalnym
czynnikiem ryzyka w pierwotnych zaraze-
niach (1). Niezaleznie od wynikéw badan
serologicznych, wystepowanie cyst 7. gon-
dii w tkankach zwierzat rzeznych jest wyz-
sze u kéz, owiec i §wini niz u koni, bydla
i drobiu utrzymywanego w intensywnych,
zamknietych systemach chowu (3, 5, 9).

Kury z chowu przydomowego, a takze
utrzymywane w systemach ekstensywnych,
s3 waznym ogniwem w epidemiologii za-
razen 1. gondii, moze nawet wazniejszym
niz gryzonie. Zarazone moze by¢ nawet
do 100% kur ze stad przydomowych i od
30 do 50% utrzymywanych w systemach
z dostepem do wybiegéw zewnetrznych.
Tak wysoki odsetek zarazen kur z syste-
méw z wolnym dostepem do wybiegéw ze-
wnetrznych wynika z pobierania pokarmu
z ziemi, a czesto z ziemia. Wykrycie zara-
zef u kur utrzymywanych w takich sys-
temach $§wiadczy o zanieczyszczeniu gle-
by oocystami. Surowe lub niedogotowa-
ne mieso tych kur jest waznym Zrédlem
zarazenia dla kotéw, pséw i ludzi. Jedy-
nie kilku autoréw opisalo postac klinicz-
ng choroby u kur. Trudno réwniez u nich
doswiadczalnie wywota¢ kliniczng posta¢
toksoplazmozy (23).

Surowe jaja kurze raczej nie stanowia
znaczacego zrédla zarazenia T. gondii. Po-
mimo ze pierwotniak ten byl stwierdzany
w jajnikach i jajowodach naturalnie zara-
zonych kur, jaja od nich byly wolne od za-
razenia. Boch i wsp. (24) nie stwierdzi-
li T. gondii w zadnym sposréd 2214 jaj

pochodzacych od eksperymentalnie zara-
zonych kur. Podobnie Biancifiori i wsp. (25)
po zarazeniu kur 5x10° lub 50x10° oocyst
nie znaleZli w zadnym z 550 pochodzacych
od nich jaj zywego pasozyta. Z kolei Jacobs
i Melton (26) znalezli jedno zakazone jajo,
wsérdd 323 jaj pochodzacych od ekspery-
mentalnie zarazonych kur (23).

Dziczyzna stanowi réwniez wazne Zré-
dlo zarazenia T. gondii. Zarazenie jest po-
wszechnie wykrywane u zwierzat wolno
zyjacych (21, 27, 28, 29). W Polsce badania
nad wystepowaniem toksoplazmozy pro-
wadzono na terenie Lubelszczyzny. Prze-
ciwciata przeciwko T. gondii stwierdzono
u 24,7% zwierzat wolno zyjacych (zbadano
85 zwierzat), w tym u 21,1% dzikéw (zba-
dano 52 zwierzeta), 15,8% saren (zbadano
19 zwierzat;17). Ryzyko zarazenia zwigza-
ne jest nie tylko z konsumpcja zarazone-
go miesa, ale takze z czynnosciami, taki-
mi patroszenie i skérowanie. Pozostawio-
ne w fowisku czesci tuszy oraz patrochy
upolowanej zwierzyny moga by¢ Zrédlem
zarazenia dla zwierzat mieso- i wszystko-
zernych, np. dzikéw.

Dziki narazone sg zaréwno na zjedze-
nie oocyst zanieczyszczajacych srodowi-
sko, jak i cyst tkankowych w gryzoniach,
ptakach, czy w pozostawionych szczat-
kach zwierzat lownych. W ciggu ostat-
nich 30 lat w wielu krajach Europy wzro-
sta liczebno$¢ populacji dzikéw. Badania
wskazuja, ze wzrost liczby zwierzat se-
ropozytywnych jest zwiazany ze wzro-
stem gestosci populacji. Wieksza liczba
zwierzat seropozytywnych byla notowa-
na wéréd dzikéw zamieszkujacych obszary
o mniejszej powierzchni (27). Szczegdlna
uwage nalezy zwrdci¢ na sarne (Capreolus
capreolus). Jest to gatunek zamieszkujacy
tereny podmiejskie, bytujacy blisko sie-
dlisk ludzkich, korzystajacy z ogrodéw
i pastwisk. Sarna jest zwierzeciem szcze-
golnie podatnym na zarazenie. U tego ga-
tunku przeciwciala swoiste s3 wykrywane
znacznie czesciej niz u innych jeleniowa-
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wielokrotnie ma ostry przebieg i koniczy
sie $miercia (1).

Za najbardziej pewna metode inakty-
wacji pasozyta w miesie oraz wyrobach
miesnych powszechnie uznaje si¢ obrdéb-
ke cieplng. Do natychmiastowej destruk-
¢cji pasozyta dochodzi, gdy temperatura
wewnatrz miesa osiaga poziom 67°C lub
wyzszy. Przezywalno$¢ cyst tkankowych
przy obrébce termicznej w nizszych tem-
peraturach uzalezniona jest od czasu jej
trwania. W warunkach doswiadczalnych,
przy temperaturze 60°C do zabicia zaraz-
ka dochodzi po 4 minutach, za$ w tempe-
raturze 50°C po 10 minutach. Grillowanie
czy stosowanie kuchenki mikrofalowej nie
gwarantuje inaktywacji pasozyta. Najpraw-
dopodobniej jest to zwigzane z nieréwno-
miernym rozkladem temperatury (22, 30).

Inna metoda inaktywacji pasozyta moze
by¢ stosowanie niskich temperatur. Cysty
tkankowe pozostaja inwazyjne w schlo-
dzonym(1-4°C) miesie, tuszy przez oko-
fo 3 tygodnie (3). W temperaturze ponizej
—12°C wiekszos¢ cyst ginie. Istnieja jednak
szczepy oporne na glebokie mrozenie (21).

Kolejnym skutecznym sposobem
unieszkodliwienia 7. gondii jest oddzialy-
wanie na mig¢so promieniowaniem gam-
ma. Dawka promieniowania niezbedna do
inaktywacji zarazka ksztaltuje sie miedzy
0,4-0,7 kGy (30). Jednakze ta metoda kon-
serwacji zywnosci, w odniesieniu do mie-
sa, nie jest akceptowana w Unii Europej-
skiej, a ponadto moze mie¢ ujemny wplyw
na walory miesa, np. jego barwe.

Skutecznie inaktywowano cysty w mie-
sie, wykorzystujac, w warunkach laborato-
ryjnych, wysokie ci$nienie (300Mpa; 30).
Ta metoda réwniez wplywa negatywnie na
barwe oraz strukture miesa.

Stwierdzono, ze procesy obrébki mie-
sa, takie jak solenie czy wedzenie, mogg za-
bija¢ cysty (30). Wykazano, ze s6l w kon-
centracji 3% i wyzszej inaktywuje pasozyta
po minimum 72 godzinach (31). Wykaza-
no réwniez, ze nastrzykanie miesa zarazo-
nych eksperymentalnie $win sola w kon-
centracji powyzej 2% lub mleczanem sodu
w koncentracji powyzej 1,4%, powoduje
zabicie cyst pierwotniaka (30). Mleko po-
winno by¢ pasteryzowane badZ gotowane
przed spozyciem, co zapewnia inaktywa-
cje tachyzoitéw.

Istotny wplyw na obnizenie ryzyka za-
razenia T. gondii maja réwniez nawyki hi-
gieniczne w kuchni. GroZzne w skutkach
jest zaniechanie mycia rak, naczyn, nozy
po ich uprzednim kontakcie z surowym
migsem (11). Surowe migso nie powinno
by¢ prébowane w trakcie przygotowywa-
nia posilku. Zaréwno cysty tkankowe, jak
i tachyzoity gina poddane dzialaniu de-
tergentéw (1).

By¢ moze waznym elementem bioase-
kuracji taricucha zywnosciowego na etapie

produkgcji pierwotnej, zwiekszajacym sku-
tecznos¢ zapobiegania zarazeniom zwie-
rzat i ludzi T. gondii, bedzie mozliwo$¢ uzy-
cia szczepionki dla zwierzat rzeZnych, za-
pobiegajacej formowaniu cyst tkankowych.
Istotne z punktu widzenia ksztaltowania
odpornodci jest zastosowanie antygenu,
wystepujacego u wszystkich form inwazyj-
nych pasozyta lub zastosowanie odpowied-
niej mieszanki antygenéw uzupetniajacych
sie w zakresie ekspresji ich genéw w réz-
nych fazach cyklu rozwojowego pasozy-
ta. Stosowanie takiej szczepionki mialoby
szczegblne znaczenie u zwierzat utrzymy-
wanych w tak zwanych systemach przyja-
znych, zapewniajacych dostep do $rodo-
wiska zewnetrznego (32, 33).
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