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Toxoplasmosis – parasitosis with a variety of appearances
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By 2008 Toxoplasma gondii will have been known for 100 years as

a parasitic protozoan, which is an etiological agent of toxoplasmosis

in animals and humans. Despite very intensive research, many bio-

logical and medical aspects of the invasion with this parasite have

not been satisfactorily explained. In the article, some recent obse-

rvations on epidemiology, biology, and physical as well as psychical

consequences of the Toxoplasma gondii infections were described

and commented on.
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W 2008 r. minie 100 lat od opisania Toxoplasma gondii, pasożytni-

czego pierwotniaka, który jest czynnikiem etiologicznym toksopla-

zmozy u zwierząt i ludzi. Mimo bardzo intensywnych badań ani aspek-

ty biologiczne, ani medyczne inwazji tego pasożyta nie zostały do-

statecznie wyjaśnione. W artykule opisano i skomentowano niektó-

re obserwacje z ostatnich lat dotyczące epidemiologii, biologii i psy-

chofizycznych następstw zarażeń Toxoplasma gondii.
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Toxoplasma gondii zasiedla wnętrze komórek licznych ga-
tunków żywicieli endotermicznych, w tym człowieka. Rozwój
zarażenia wiąże się z intensywną replikacją form wegeta-
tywnych (tachyzoitów) toksoplazmy i jej rozprzestrzenianiem
się w całym organizmie. Jest to faza ostra toksoplazmozy.
Pod wpływem rozwijającej się swoistej odporności, zwłasz-
cza komórkowej, ostra infekcja ulega stopniowemu wygasze-
niu. W tym czasie tachyzoity ulegają transformacji w wolno
namnażające się bradyzoity, które zamykają się w cystach
tkankowych znajdujących się w ośrodkowym układzie ner-
wowym, w mięśniach i gałce ocznej. Pojawienie się cyst tkan-
kowych jest symptomem konwersji fazy ostrej w przewlekłą
[17, 24].

ŹRÓDŁA ZARAŻENIA

Zarażenie T. gondii jest dość częste [13, 28]. Inwazja nastę-
puje zwykle na drodze pokarmowej, przede wszystkim przez
spożycie mięsa zawierającego żywe cysty tkankowe paso-
żyta lub pokarmu zanieczyszczonego oocystami wydalony-
mi przez koty – jedynych żywicieli ostatecznych tego paso-
żyta. Możliwe jest także zarażenie jatrogenne, np. przez krew,
przeszczepiane tkanki itp., oraz zarażenie laboratoryjne.
Pasożyt może powodować również inwazje wertykalne, prze-
nikając do płodu przez łożysko z krążenia pierwotnie zarażo-
nej matki. Do niedawna uważano, że głównym źródłem in-
fekcji są odchody kotowatych – zarówno domowych, jak i dzi-
kich. Potem pierwszoplanową rolę w rozprzestrzenianiu za-
rażenia przypisano mięsu zwierząt konsumpcyjnych, zwłasz-
cza wieprzowemu [4, 13]. Ostatnio pogląd ten jest korygo-
wany, ponieważ zanieczyszczenie środowiska oocystami jest
coraz częstsze. Jeden kot wydala ich miliony. Mogą one utrzy-
mywać się w środowisku nawet przez lata [8]. Co istotne,
infekcje u ludzi wywołane oocystami są poważniejsze niż
spowodowane przez cysty tkankowe. Zaskakująca jest duża
częstość zarażenia zwierząt żyjących w oceanach: fok, delfi-
nów i wydr morskich [3, 8, 9]. Te morskie ssaki mogą stano-
wić bioindykatory transmisji zarażenia do wód oceanów. Przy-
puszcza się, że oocysty zmyte wraz z glebą do oceanu zo-
stają biernie zatrzymane w ciele ostryg i stają się źródłem

zarażenia wydr morskich. W jaki sposób zarażają się inne
morskie ssaki, nie wiadomo. Z badań Conrada i wsp. [3] wy-
nika, że T. gondii jest główną przyczyną śmierci wydr mor-
skich oraz słabej odnowy ich populacji w Kalifornii. Znaczą-
cą rolę oocyst w epidemiologii toksoplazmozy u ludzi potwier-
dzają dane o dużej seroprewalencji wśród wegetarian, któ-
rych nie dotyczy ekspozycja na cysty tkankowe, ale ekspo-
zycja na oocysty znajdujące się na niedomytych warzywach
i owocach jest większa niż w pozostałej populacji [15].

Skażona woda może być także źródłem zarażenia ludzi.
Opisano dotychczas nieliczne takie przypadki, powodowane
zwykle przez atypowe szczepy. Incydent tego typu zanoto-
wano ostatnio w Surinamie, blisko granicy z Gujaną Francu-
ską [5].

LOKALIZACJA ZMIAN TOKSOPLAZMOWYCH

Zarażenie pierwotne przebiega zwykle bezobjawowo, a nie-
liczne objawowe przypadki wiążą się z limfadenopatią, za-
zwyczaj węzłów w obrębie głowy i szyi. Wyjątkowo ostre
zmiany mogą być zlokalizowane w śliniankach. Hadi i Ra-
meh [14] opisali ostatnio dwa takie przypadki, w tym jeden
został zdiagnozowany przed-, a drugi pooperacyjnie. Park
i wsp. [23] zaobserwowali w 2007 r. toksoplazmozę skórną
zlokalizowaną w sutku kota. W badaniach histologicznych,
serologicznych i prowadzonych metodami biologii moleku-
larnej potwierdzili, że zmiany te były wywołane pasożytem
Toxoplasma.

REAKTYWACJA PRZEWLEKŁEJ BEZOBJAWOWEJ
TOKSOPLAZMOZY

Zarażenie latentne może ulec reaktywacji w momencie zmniej-
szenia odporności. Opisano liczne takie przypadki u chorych
na AIDS [22]. Rozsiana toksoplazmoza może przebiegać
u nich nietypowo, np. w postaci zapalenia jelit i uporczywej
biegunki wraz z krwawieniem z dolnych odcinków przewodu
pokarmowego [20]. Stosunkowo rzadko obserwuje się tok-
soplazmowe zapalenie mięśnia sercowego ze wszystkimi ty-
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powymi objawami [6 ]. Ta lokalizacja skłania do sugestii, aby
uwzględniać aktywną toksoplazmozę podczas różnicowego
diagnozowania chorych immunosupresjonowanych, skarżą-
cych się na ból klatki piersiowej.

Zaobserwowano przypadki reaktywacji toksoplazmozy
u ciężarnych zakażonych HIV, nawet przy stosunkowo nie-
wielkim upośledzeniu ich odporności przez wirusa. Konse-
kwencją reaktywacji była przezłożyskowa transmisja paso-
żyta i wrodzona toksoplazmoza u dziecka [1]. Jednakże na-
wet u kobiet o prawidłowej odporności przebycie toksopla-
zmozy i wytworzenie odporności nie chroni przed ryzykiem
zarażenia dziecka, spowodowanym albo reaktywacją zara-
żenia, albo superinwazją wywołaną podczas ciąży przez inny
genotypowo szczep pasożyta [26].

Analiza przypadków ciężkiego, nawracającego bólu gło-
wy u ludzi chorych na przewlekłą toksoplazmozę nasuwa
przypuszczenie, że przyczyną tych dolegliwości może być
infekcja T. gondii. Prandota [25] poddał takiej analizie 12 cho-
rych (11 dzieci i jeden dorosły) z nawracającymi bólami gło-
wy, seropozytywnych dla T. gondii. Nie zaobserwował u nich
typowego dla toksoplazmozy powiększenia obwodowych
węzłów chłonnych, ale różne parametry biochemiczne, w tym
zmniejszone stężenie enzymu 2,3-dioksygenazy (IDO), wska-
zywały na zaburzenie ochronnej odporności antytoksopla-
zmowej, która może spowodować pękanie cyst mózgowych
z bradyzoitami oraz reaktywację zarażenia. Autor postulo-
wał przeprowadzanie testów na obecność T. gondii u cho-
rych o prawidłowej odporności, cierpiących na różne typy
bólów głowy, nawet jeżeli nie stwierdza się u nich limfadeno-
patii.

SUBKLINICZNA (?) TOKSOPLAZMOZA

Zarażenie osób o prawidłowej odporności przebiega zazwy-
czaj bezobjawowo. Liczne obserwacje z ostatnich lat skła-
niają do zmiany koncepcji subklinicznej toksoplazmozy [21].
Pojawiły się bowiem doniesienia o klinicznych przypadkach
toksoplazmozy u ludzi o prawidłowej odporności. Na przeło-
mie lat 1994/1995 opisano ognisko toksoplazmozy w popu-
lacji Kanadyjczyków, spowodowane zanieczyszczeniem wody
miejskiej oocystami T. gondii. U 51 chorych obserwowano
limfadenopatię, u 20 – zmiany w siatkówce oka. Zanotowano
także 12 przypadków wrodzonej toksoplazmozy [2]. Zacho-
rowania w formie wielonarządowej toksoplazmozy stwierdzo-
no również na przełomie roku 2003 i 2004 u mieszkańców
Surinamu nad rzeką Maroni [5].

 Skutki wrodzonej inwazji T. gondii, często zauważalne
dopiero po kilkunastu latach, dotyczą często narządu wzro-
ku lub ośrodkowego układu nerwowego, ale mogą także po-
legać na zaburzeniu gospodarki hormonalnej i nieprawidło-
wym rozwoju płciowym. Suresh Babu i wsp. [27] opisali ostat-
nio hipogonadyzm hipogonadotropowy u 17-letniego chłop-
ca zarażonego w życiu płodowym toksoplazmą.

Przewlekła toksoplazmoza u osób o prawidłowo działają-
cym układzie odpornościowym jest uważana za asymptoma-
tyczną, bez klinicznego i epidemiologicznego znaczenia.
Latentna toksoplazmoza u kobiet jest uważana nawet za ko-
rzystną, gdyż zwykle chroni ciężarne przed ostrą toksopla-
zmozą, a ich potomstwo przed konsekwencjami toksoplazmo-
zy wrodzonej. Webster [29] w artykule przeglądowym, opra-
cowanym na podstawie badań własnych i innych autorów,
przedstawiła wpływ pasożyta na zachowanie żywicieli pośred-
nich – zarówno zwierząt, jak i ludzi. Obserwacje te skłaniają
do wniosku, że toksoplazma albo manipuluje żywicielem (dzi-
kie gryzonie), albo go upośledza (ludzie). Na przykład u szczu-
rów, które odznaczają się średnią podatnością na toksopla-
zmozę, zarażenie prowadziło do ograniczenia ich awersji do
obszarów odwiedzanych przez koty, naturalnych wrogów i osta-
tecznych żywicieli tego pasożyta. Zmiana zachowania szczu-
rów polegająca na utracie strachu sprzyja przeniesieniu pa-
sożyta na nowego żywiciela i rozprzestrzenianiu się w śro-

dowisku. Z kolei wpływ pasożyta na ludzi, którzy są żywicie-
lami pośrednimi, ale typu dead end host, można ująć w kate-
gorii obniżenia jakości życia żywiciela. Prace Flegr i wsp. [10,
11, 12] dostarczyły licznych danych na temat zmian fizycz-
nych i psychicznych u ludzi, spowodowanych przewlekłą
toksoplazmozą, takich jak np. zmniejszenie masy ciała, ob-
niżenie ilorazu inteligencji, brak koncentracji czy schizofre-
nia. O tych i innych następstwach latentnej toksoplazmozy
wspomniałam we wcześniej opublikowanej pracy [7]. Stała,
utajona obecność toksoplazmy w organizmie żywicieli przy-
nosi, jak się ostatnio coraz częściej okazuje, inne nieoczeki-
wane konsekwencje. Kaňková i wsp. [19] podali, na podsta-
wie obserwacji urodzeń (1803) w trzech praskich klinikach,
że T. gondii zmienia proporcję płci nowo narodzonych,
zwiększając proporcję noworodków męskich do żeńskich
z 0,51 aż do 0,72, wprost proporcjonalnie do miana przeciw-
ciał antytoksoplazmowych matki. Oznacza to, że w grupie
matek o największym stężeniu tych przeciwciał na 100 no-
worodków żeńskich przypada 260 chłopców. Wyniki obser-
wacji klinicznych potwierdzono na myszach laboratoryjnych,
zarażanych doświadczalnie toksoplazmą [18]. Okazało się,
że myszy we wczesnej fazie latentnej infekcji rodzą więcej
samców, ale w późnej fazie wskaźnik płci noworodków jest
nawet mniejszy niż w grupie kontrolnej. Potwierdzałoby to
hipotezę Triversa-Willarda, że samice o słabej kondycji fizycz-
nej rodzą więcej córek. Podłożem obserwowanych w prze-
wlekłej toksoplazmozie zmian fizjologicznych oraz w zacho-
waniu jest zwiększone stężenie testosteronu [16].

Wymienione różne istotne zmiany psychofizyczne latent-
nego zarażenia Toxoplasma gondii u osób o prawidłowej
odporności skłaniają do stwierdzenia, że toksoplazmoza nie
powinna być uważana za subkliniczną parazytozę.
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