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STRESZCZENIE

Wrodzona toksoplazmoza jest wynikiem pierwot-
nego zarazenia pierwotniakiem Toxoplasma gondii
w trakcie trwania cigzy. Im pdzniejsza cigza, tym ryzyko
zarazenia plodu jest wigksze, chociaz nasilenie zmian
chorobowych jest duzo mniejsze lub sg to zarazenia bez-
objawowe w okresie noworodkowym. Jednak skutkiem
inwazji nierozpoznanej w okresie okotourodzeniowym
jest rozwoj zmian chorobowych, ktére ujawniajg si¢
w pozniejszych okresach zycia w postaci zaburzen
wzroku, stuchu, objawow neurologicznych, czy op6z-
nienia psychomotorycznego. Systematyczne, czgste,
badania serologiczne cigzarnych umozliwiaja wczesne
wykrycie zarazenia pierwotnego i wdrozenie leczenia,
ktére ogranicza postep choroby u dzieci zarazonych
wewnatrzmacicznie. Obniza to w konsekwencji nakta-
dy, jakie musza by¢ przeznaczane przez panstwo na
dhugotrwata opieke nad osobami ze znacznym stopniem
niepemosprawnosci.

Stowa kluczowe: Toxoplasma gondii, toksoplazmoza
wrodzona, diagnostyka laboratoryjna

WSTEP

Czynnikiem etiologicznym toksoplazmozy jest
wewnatrzkomorkowy pierwotniak Toxoplasma gondii
nalezacy do Apicomplexa. Wykazano, ze wigkszo§¢
izolowanych szczepow pasozyta (powyzej 94%) na-
lezy do jednej z trzech linii klonalnych réznigcych
si¢ wieloma cechami fenotypowymi oraz wirulencja.
W cyklu zyciowym 7. gondii wystepuje kilka form roz-
wojowych, ktore pozwalaja mu krazy¢ wsrod zywicieli.
Jedna z nich to oocysta, niezwykle odporna na dzialanie
czynnikoéw fizycznych oraz powszechnie stosowanych
dezynfektantow, moze pozosta¢ zywotna w srodowisku
zewnetrznym przez wiele miesiecy. Oocysty powstaja
w przewodzie pokarmowym zywicieli ostatecznych
Toxoplasma, ktoérymi sa kotowate, w naszym regionie
geograficznym sa to gtownie koty domowe. Wykaza-
no, ze przy zarazeniu pierwotnym kot domowy moze

ABSTRACT

Congenital toxoplasmosis results from the primary
infection with Toxoplasma gondii during the pregnancy.
The more advanced pregnancy the higher risk of foetus
infection, however the symptoms might be mild or the
infection can be asymptomatic. However, undiagnosed
infection in a new born baby results in further devel-
opment of the disease in early childhood reflecting in
sight and hearing impairment, neurological symptoms
or mental retardation. Systematic and frequent serologic
tests performed during the pregnancy can lead to the
early diagnosis of primary infection and help to imple-
ment the treatment which slows down the disease pro-
gression in children with intrauterine infection. It also
reduces the costs of long-term medical care required
for the significantly disabled patients
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wydala¢ do miliona oocyst dziennie przez okres 1 do 3
tygodni (1). Zarazenie zywiciela posredniego, ktorym
dla T gondii jest rtowniez cztowiek, nastgpuje w wyniku
przypadkowego spozycia znajdujacych si¢ w srodowi-
sku zewngtrznym oocyst badz spozycia formy tkanko-
wej pasozyta, cysty, znajdujacej si¢ w migsie. Rzadziej
przyczyng inwazji sa tachyzoity, formy wewnatrzko-
moérkowe, ktore mogg zostaé przeniesione wraz z krwig
lub zarazonymi tkankami; sg one przyczyng zarazen
wewnatrzmacicznych. Tachyzoity aktywnie wnikaja do
komorek jadrzastych krwi i wraz z nimi docierajg do
wielu tkanek i narzadow, gdzie formujg cysty, wewnatrz
ktorych pasozyt moze pozostac¢ zywotny do konca zycia
swojego zywiciela (2).

Toxoplasma gondii jest patogenem oporutnistycz-
nym, ktory rzadko doprowadza do $mierci zywiciela,
poniewaz zwykle prowadzi ona takze do $mierci pa-
sozyta. Dlatego u 0s6b z poprawnie dziatajagcym ukta-
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dem odporno$ciowym zarazenie 1. gondii przebiega
zazwyczaj bezobjawowo. Pasozyt namnazajacy si¢
intensywnie w ostrej fazie inwazji indukuje powstawa-
nie odpornosci swoistej, ktora w okresie pozniejszym
pobudzana jest dawkami przypominajagcymi antygenu
uwalnianego z pekajacych cyst tkankowych. Negatywne
nastepstwa zwigzane z p¢kaniem cyst obserwowane sg
w przypadku ulokowania si¢ pasozyta w gatce ocznej,
gdzie niewielkiemu zniszczeniu tkanki odpowiadac
moze istotny ubytek widzenia (3).

Swoista odpornos¢ ogranicza liczebnos$¢ pasozyta
W organizmie i chroni osob¢ zarazong przed powtdrna
inwazjg. Odpornos¢ toksoplazmowa nie jest jednak
doskonata. Stwierdzono bowiem, ze istnieje mozliwos¢
przetamania bariery immunologicznej, przez szczepy
Toxpolasma ktore maja wyzsza wirulencje, chociaz
takie przypadki opisywane sg raczej rzadko (1).

Do zaburzenia rownowagi 7. gondii — zywiciel
dochodzi w okolicznos$ciach dramatycznego obnize-
nia odpornosci organizmu zywicielskiego. Nastgpuje
wowczas niekontrolowane uaktywnienie inwazji prowa-
dzace do rozwoju zmian chorobowych, ktore skupiaja
si¢ gtownie w mozgu, ktory traci zdolnosci obronne
w pierwsze]j kolejno$ci w warunkach obnizajacej si¢
odpornosci (4).

ZARAZENIA WRODZONE

Pierwotna inwazja 7. gondii nie stwarza zagroze-
nia zdrowotnego dla kobiety ci¢zarnej z prawidlowo
funkcjonujacym uktadem odpornosciowym, wiaze sie
jednak z powaznymi konsekwencjami dla ptodu, ktory
nie posiada pelnej kompetencji immunologicznej. Brak
swoistej odpornosci powoduje, ze mozliwe staje sig¢
przeniknigcie tachyzoitow Toxoplasma przez tozysko
do ptodu. W takiej sytuacji poczatkowo dochodzi do
uogoblnionej inwazji, ktorg sukcesywnie ograniczajg
przeciwciata wytwarzane przez matke. Najdhuzej pa-
sozyt pozostaje aktywny w narzadach, ktore najpozniej
nabywaja swoistg odpornosc, to jest w mozgu i w gatce
ocznej, wywotujac tam przewlekly stan zapalny. Dlate-
go charakterystyczne dla toksoplazmozy wrodzonej sa
zmiany chorobowe w obrebie wilasnie tych narzadow
(5). Im wczesniejszy jest wiek cigzy, w ktérym nastgpi
zarazenie matki, tym mniejsze jest ryzyko zarazenia
ptodu, ale objawy tego zarazenia sg bardziej wyrazone.
Ryzyko transmisji pierwotniaka przy zarazeniu ci¢zar-
nej bezposrednio prekoncepcyjnie lub w I trymestrze
nie przekracza 10%, jednak moze doprowadzi¢ do
poronienia lub obumarcia ptodu. Jesli do zarazenia
dojdzie w II trymestrze, ryzyko transmisji wertykalnej
wzrasta do okoto 40% i jego konsekwencjg sag powazne
zmiany narzadowe: malogtowie, wodoglowie, mato-
ocze, zwapnienia wewnatrzczaszkowe, powigkszenie

watroby i $ledziony, wodobrzusze. W III trymestrze
ryzyko zarazenia plodu wynosi 65-100%, ale 90%
stanowig infekcje bezobjawowe przy urodzeniu (6).
U dzieci z nierozpoznang toksoplazmozg wrodzona,
ktore bezposrednio po urodzeniu nie wykazujg objawow
w badaniu przedmiotowym, dochodzi cz¢sto do rozwoju
zmian w obrgbie osrodkowego uktadu nerwowego i dna
oka, ktére uwidaczniajg si¢ w pdzniejszych okresach
zycia. Sg to zaburzenia wzroku ze $lepota wlacznie,
zaburzenia stuchu, opdznienie psychomotoryczne,
objawy neurologiczne (7).

W Polsce brak jest doktadnych danych epidemio-
logicznych o czestosci wystepowania toksoplazmozy
wrodzonej. Na podstawie badan przeprowadzonych
w grupie ponad 45 000 noworodkow w Wielkopolsce
w latach 1996-2006 okreslono, ze czgstos¢ wystepo-
wania zarazen wrodzonych wynosi okoto 2 przypadki
na 1 000 zywych urodzen (8). Dla poréwnania zapa-
dalno$¢ na 10 000 zywych urodzen w innych krajach
wynosita: Francja - 2.9, Dania - 2.1, Szwajcaria - 4.3,
Szwecja-0.73 (9). W Stanach Zjednoczonych kazdego
roku rodzi si¢ od 500 to 5000 dzieci z toksoplazmoza
wrodzong (10).

METODY ROZPOZNAWANIA

Zdolnos¢ Toxoplasma gondii do silnego pobudzenia
uktadu odpornosciowego zywiciela sprawia, ze przy
diagnostyce zarazenia wysoce efektywne sa badania
serologiczne. W odpowiedzi na stymulacje antygenowa
w okresie pierwszych 2-3 tygodni inwazji pojawiaja si¢
przeciwciala toksoplazmowe klasy IgM, a nastepnie
z niewielkim opo6znieniem IgA i w koncu IgG. Miano
swoistych przeciwcial IgG na poziomie wartosci niskich
utrzymuje si¢ nawet do konca zycia, natomiast prze-
ciwciata [gM 1 IgA zwykle zanikaja w ciggu 3 miesiecy
od zarazenia (11). Dosy¢ czesto zdarzajg si¢ przypadki
utrzymywania si¢ przeciwcial klasy IgM nawet przez
kilkanascie miesigcy od zarazenia (12).

W przypadku podejrzenia przypadku toksoplazmo-
zy wrodzonej w okresie prenatalnym nalezy pozyskac
dowody wskazujgce na inwazj¢ w stanie ostrym. Ogolng
zasadg postgpowania diagnostycznego jest rozpoczecie
badan od testow przesiewowych, a nastgpnie wykony-
wanie testow potwierdzajacych na wyselekcjonowanym
materiale. Oznaka serologiczng zarazenia ostrego jest:
obecno$¢ w badanej probee przeciwciat klasy IgM, IgA
i niskiego odsetka przeciwciat klasy IgG o wysokiej
awidnosci (<20%). Do pewnego rozpoznania toksopla-
Zmozy pierwotnej upowaznia zmiana wyniku ujemnego
na dodatni w badaniach serologicznych wykonanych
w trakcie cigzy. Zarazenie okresla si¢ jako prawdopo-
dobne gdy: stwierdzono serokonwersje porownujac
wyniki badan przeprowadzonych przed i po zajsciu
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w cigze; w przypadkach znamiennego przyrostu miana
przeciwciat klasy G do wartosci wysokich (okoto 300
j-m./ml) migdzy badaniami wykonanymi w odstepie
3 tygodni; w przypadku obecnosci niskiego odsetka
przeciwciat klasy G o wysokiej awidnosci oraz przy
obecnosci przeciwcial klasy IgM i1 IgA (11).

Zarazenie ptodu mozna potwierdzi¢ wykryciem 7.
gondii lub jego DNA w ptynie owodniowym (13).

W pierwszym potroczu zycia dziecka rozpoznanie
toksoplazmozy wrodzonej mozna postawi¢ na pod-
stawie: stwierdzenia obecnosci Toxoplasma lub jego
DNA w tkankach lub ptynach ustrojowych lub wykry-
cia w surowicy krwi swoistych przeciwcial, ktore nie
przechodzg przez tozysko, to jest przeciwciat klasy IgA
i IgM. O zarazeniu $wiadczy rowniez utrzymywanie
sie swoistych przeciwciat toksoplazmowych klasy IgG
przez jeden rok zycia, poniewaz przeciwciata nabyte od
matki w sposob bierny zanikajg przed uptywem roku.

W badaniach postnatalnych rutynowo wykorzystuje
si¢ testy na obecno$¢ swoistych przeciwceiat [gM 1 [gA
noworodka w surowicy krwi pobranej zaraz po poro-
dzie. Jednak u 15-30% zarazonych dzieci te przeciw-
ciata nie wystepuja. Ponadto zaobserwowano przypadki
fatszywie ujemnych wynikow badania dziecka, gdy
matka w trzecim trymestrze cigzy byta leczona prze-
ciwpierwotniakowo oraz wynikow falszywie dodatnich
spowodowanych przenikaniem matczynych przeciwciat
w trakcie porodu. Od 10 do 20% zbadanych probek
krwi pepowinowej zawiera krew matczyng, dlatego
dodatnie wyniki badan probek pobranych do trzech
dni po porodzie powinny by¢ potwierdzone wynikami
badan wykonanych okoto 10 dnia po urodzeniu (14).

Przetrwata obecno$¢ lub wzrost poziomu przeciw-
ciat I[gG w ciggu pierwszego roku zycia moze w pelni
potwierdzi¢ rozpoznanie toksoplazmozy wrodzonej, ale
jest to proces bardzo czasochtonny, uniemozliwiajgcy
wczesne rozpoczecie leczenia zarazonych noworodkow.
Mozliwo$¢ stwierdzenia, czy wykryte u noworodka
przeciwciata klasy G sg pochodzenia matczynego czy
wlasne stwarza badanie swoistej odpowiedzi przeciw
pojedynczym frakcjom biatkowym 7. gondii metoda
Western Blot (LDBio Diagnostics, Lyon, France)
(15). Jest to test jakosciowy, w ktorym porownywa-
ne sg profile odpowiedzi immunologicznych klas
przewciwciat IgG i IgM w surowicy krwi matki oraz
krwi pepowinowej dziecka lub poréwnany jest profil
krwi pgpowinowej z probkami surowicy krwi dziecka
pobranymi w kolejnych miesigcach zycia. Badanie to
moze by¢ jednak przeprowadzone tylko do trzeciego
miesigca zycia dziecka.

ZALECENIA DIAGNOSTYCZNE

Nowe rozporzadzenie Ministra Zdrowia z dnia 23
wrzesnia 2010 r. przewiduje wykonywanie badan na
obecnos¢ przeciwciatl przeciwko toksoplazmozie klas
IgM i IgG dwa razy: pierwsze badanie do 10 tyg. cigzy
i drugie dla kobiet, u ktorych nie stwierdzono wczesniej
obecnosci przeciwcial w 21-26 tygodniu ciazy (16).
Zbyt dtugie odstepy pomiedzy kolejnymi badaniami
u kobiet seronegatywnych, a szczeg6lnie zaniechanie
wykonywania badan w trzecim trymestrze, w ktorym
ryzyko zarazenia ptodu jest najwigksze, moze doprowa-
dzi¢ do znaczacego wzrostu liczby cigezkich przypadkow
toksoplazmozy wrodzonej z powodu braku leczenia
ograniczajacego postepy choroby. Skutki takiego poste-
powania moga mie¢ nie tylko konsekwencje medyczne,
ale takze ekonomiczne, gdyz w przysztosci zaistnieje
konieczno$¢ podniesienia naktadow przeznaczanych
przez panstwo na dlugotrwate leczenie i opieke nad
osobami ze znacznym stopniem niepetnosprawnosci.

Zalecenia dotyczace badan serologicznych kobiet
cigzarnych w kierunku toksoplazmozy wrodzonej obo-
wigzuja rowniez w kilku innych krajach Unii Europej-
skiej. Badania wykonywane sg na przyktad w: Austrii
- co 3 miesigce, Wloszech — co 1 miesige (jedynie na
terenie Kampanii), na Litwie — 2 razy w cigzy i 1 raz po
porodzie oraz na Stowenii — co 3 miesigce w cigzy (17).

We Francji od 1978 r. istnieje narodowy program
zwalczania toksoplazmozy wrodzonej, a od 1992 r.
jest ustawowy obowigzek wykonywania co miesigc
badan na obecnos¢ przeciwciat IgG i1 IgM u wszyst-
kich seronegatywnych kobiet ci¢zarnych przez caty
czas trwania cigzy. W ramach programu wykonywane
s takze badania specjalistyczne obejmujace: badanie
ptynu owodniowego metoda PCR, probe biologiczna,
hodowle komorkowe pasozyta oraz badania serologicz-
ne noworodka na obecno$¢ przeciwciat klas IgM 1 IgA,
a takze ocen¢ dynamiki przeciwciat IgG w pierwszym
roku zycia dziecka (18,19).

PODSUMOWANIE

Wrodzona toksoplazmoza jest wynikiem pierwotne-
go zarazenia Toxoplasma gondii w trakcie trwania cigzy.
Korelacja miedzy prawdopodobienstwem zarazenia
ptodu a zmianami klinicznymi jest odwrotnie propor-
cjonalna - im wczesniejszy jest wiek cigzowy, tym
mniejsze jest ryzyko zarazenia ptodu, ale objawy tego
zarazenia sg bardziej wyrazone, im pdzniejsza cigza tym
ryzyko zarazenia ptodu wieksze, ale nasilenie zmian
chorobowych jest duzo mniejsze lub sg to zarazenia
bezobjawowe w okresie noworodkowym. Systema-
tyczne, czgste, badania serologiczne kobiet cigzarnych
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umozliwiajg wczesne wykrycie zarazenia Toxoplasma
gondii 1 wdrozenie leczenia, ktére ogranicza postep
choroby u dzieci zarazonych wewnatrzmacicznie.
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