Toksoplazmoza — fakty i mity

Toxoplasmosis — facts and myths

STRESZCZENIE

Na temat toksoplazmozy wciaz funkcjonuje wiele mitow. Przez wiele lat wing za wystepo-
wanie zakazen u ludzi obarczano koty, a toksoplazmoze traktowano jako klasyczng zoonoze.
Tymczasem wyniki prowadzonych badan jednoznacznie wskazuja, ze koty trzymane w domu
praktycznie nie stanowia dla cztowieka zadnego zagrozenia. Strach przed ta chorobg ma
swoje uzasadnienie, gdyz inwazja 7. gondii moze prowadzi¢ do wystapienia ciezkich wad
rozwojowych u ptodu. Natomiast patomechanizm tego procesu oraz faktyczna rola kotow
w przenoszeniu tej choroby czesto pozostaja niezrozumiane.
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ABSTRACT

There are still many myths about toxoplasmosis. For many years the house cats were blamed
for the infections and toxoplasmosis was treated as classical zoonosis. In the meantime
researches have clearly shown that home-held pet cats are of no danger to people. Fear
caused by this sickness has its justification, since the 7. gondii invasion may cause severe
malformations during fetal development. Still, the pathomechanism of this process and
actual role of cats in transferring of the disease remains not fully elucidated.
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WSTEP

Toxoplasma gondii (T. gondii) jest szero-
ko rozpowszechnionym na catym §wiecie
wewnatrzkomorkowym pasozytem ssakow
i ptakéw, zaliczanym do typu Apicomplexa.
Po raz pierwszy wykryto go w komdrkach
afrykanskiego gryzonia Ctenodactylus gundi
(ryc. 1), od ktérego pochodzi jednoczesnie

nazwa pasozyta. Wyodrebniono do tej pory

i
i

Rycina 1. Ctenodactylus gundi
(rys. Anna Wtodarczyk)

WYBRANE
PROBLEMY
KLINICZNE

Anna Wiodarczyk', Anna Lass?,
Jacek Witkowski'

TKatedra i Zakfad Fizjopatologii Gdanskiego
Uniwersytetu Medycznego

2Katedra Medycyny Tropikalnej i Parazytologii,
Gdanskiego Uniwersytetu Medycznego

Adres do korespondencji:

prof. dr hab. n. med. Jacek M. Witkowski
Katedra i Zaktad Fizjopatologii Gdanskiego
Uniwersytetu Medycznego

ul. Debinki 7, 80-210 Gdarsk

tel.: (058) 349-15-10

e-mail: jawit@gumed.edu.pl

Copyright © 2013 Via Medica
ISSN 1897-3590

165



166

WYBRANE
PROBLEMY
KLINICZNE

trzy wewnatrzgatunkowe linie klonalne (typy
I, IT1III), do ktdrych przynaleza szczepy paso-
zyta rdznigce si¢ migdzy innymi zjadliwoscia

w stosunku do ludzi i zwierzat.

CYKL ROZWOJOWY T. GONDII
Do zarazenia dochodzi zwykle droga po-
karmowg. Po wniknigciu pierwotniaka do
organizmu zywiciela ma miejsce uwolnienie
sporozoitéw z oocyst lub bradyzoitéw z cyst
tkankowych. W jelicie cienkim przeksztatcaja
si¢ one w obdarzone zdolnoScia ruchu tachy-
zoity i aktywnie przedostaja si¢ do wnetrza
enterocytow oraz komorek uktadu siateczko-
wo-§rodblonkowego, gdzie szybko si¢ namna-
zaja. Po uwolnieniu si¢ z komarki tachyzoity
droga hemato- ilimfogenna rozprzestrzeniaja
si¢ po catym organizmie, zasiedlajac odlegle
tkanki i narzady [1]. Tylko ta forma rozwojo-
wa posiada zdolno$¢ przenikania przez tozy-
sko. Pasozyt potencjalnie moze rozwijac si¢
w kazdej tkance i narzadzie, wykazuje jednak
najwyzsze powinowactwo do tkanki nerwowej
imig$niowej, w tym do mig¢$nia sercowego [2].
U chorych ze sprawnie funkcjonujacym
uktadem odpornosciowym dalsze rozprze-
strzenianie si¢ pierwotniaka jest szybko
ograniczane, tachyzoity w tkankach zaczyna-
ja dzieli¢ si¢ coraz wolniej, w konsekwencji
przyjmujac postac kolejnego stadium rozwo-
jowego — bradyzoitu — i ostra faza inwazji
przechodzi w przewlekta. Po pewnym czasie
pierwotniaki wytwarzaja cysty [1], ktore z cza-
sem ulegaja otoczeniu tkanka faczna i wysyce-
niu solami wapnia [2]. Pozostaja one w tkan-
kach zazwyczaj do kofica zycia gospodarza,
przewaznie nie powodujac zadnych zmian
zapalnych. Natomiast w przypadku znaczne-
go obnizenia odpornoS$ci obecne wewnatrz
bradyzoity moga ponownie przeksztalcac si¢
w tachyzoity i powodowa¢ nawr6t ostrej po-
staci choroby. Dochodzi wéwczas do rozwoju
stanu zapalnego i w konsekwencji do powsta-
nia ognisk zapalnych i martwiczych wewnatrz

zaatakowanych narzadéw [1, 2].

TOKSOPLAZMOZA U CZLOWIEKA

B Epidemiologia

Przyczyny zarazen sa zwiazane przede wszyst-
kim z niska higieng i z niewtaSciwymi spo-
sobami przyrzadzania zywnoSci. W krajach
Europy zachorowalno$¢ na toksoplazmoze
wiaze si¢ z preferencjami do jedzenia suro-
wego lub niedogotowanego mig¢sa, podczas
gdy wysokie rozpowszechnienie tej choroby
w Ameryce Srodkowej wynika z duzej liczby
bezpanskich kotéw oraz z klimatu sprzyjaja-
cego przezywaniu postaci inwazyjnych pier-
wotniaka w Srodowisku. Prewalencja wynikow
serododatnich u kobiet w wieku reprodukcyj-
nym w ostatnich latach wynosita: w Wenezueli
33%, w Chinach 12,3%, w Palestynie 27,9%),
we Francji 47%, w Albanii 48,6%, w Egipcie
57,6%, za$§ w Brazylii wahata si¢ w przedziale
50-80% [3, 4]. Toksoplazmoza jest natomiast
znacznie mniejszym problemem w regionach
o zimnym klimacie, np. w Skandynawii oraz
w miejscach, w ktorych dominuje klimat go-
racy i suchy. W Polsce okoto 60% populacji

posiada dodatni odczyn serologiczny [2].

B Drogi zarazenia

— zjedzenie niedogotowanego lub surowego
migsa zawierajacego cysty;

— zjedzenie pokarmu lub wypicie wody za-
nieczyszczonych oocystami;

— przeniesienie oocyst na blone Sluzowa
jamy ustnej (na przyktad przy pracach

w ogrodzie lub przy krojeniu migsa);

— pionowa — w wyniku przeniknigcia paso-
zyta przez tozysko do ptodu.

Czlowiek najczesciej zaraza si¢ alimentar-
nie, przez spozycie surowego lub niedogoto-
wanego migsa zawierajacego cysty tkankowe
T. gondii (przede wszystkim mieso wieprzowe,
baranie i kozie). Migso drobiowe pochodzace
od kur z chowu przydomowego zwykle zawiera
duze iloSci cyst i stanowi jedno z wazniejszych
Zrédet zarazenia. Oocysty T. gondii sa wytrzy-
mate na niesprzyjajace warunki Srodowiskowe

oraz inaktywacj¢ chemiczna (w wodzie przezy-

www.fmr.viamedica.pl



waja nawet 54 miesiace, aw glebie ponad rok).
Z tego powodu spozywane w stanie surowym
warzywa i owoce stanowia potencjalne zagro-
zenie, co potwierdzily badania przeprowadzo-
ne w grupie wegetarian. Obecno$¢ jaj pasozyta
wielokrotnie notowano réwniez w miejskich
piaskowniach, co przyczynia si¢ do zarazenia
dzieci [2]. Inwazja moze zachodzi¢ réwniez
droga pionowa, ale tylko wowczas gdy spet-
nione sg okre§lone warunki, o czym bedzie

mowa w dalszej cz¢éci artykutu.

I Przebiey toksoplazmozy
Zarazenie pasozytem osOb uprzednio zdro-
wych przebiega zwykle bezobjawowo. Niekie-
dy moze dojs¢ do rozwoju stabo nasilonych
objawéw ogdlnych oraz powigkszenia we-
ztéw chlonnych (najczesciej szyjnych). Cza-
sami, przy zajeciu weztéw krezkowych, moga
wystapi¢ bdle brzucha, wymioty i biegunka.
Zdarza sig, ze zarazenie T. gondii manifestuje
si¢ klasycznymi objawami grypopodobnymi,
takimi jak stan podgoraczkowy lub goracz-
ka nieprzekraczajaca 38,5°, béle migsniowe,
ogolne ostabienie, zmniejszona tolerancja wy-
sitkowa, béle gtowy, rzadziej bdl i zapalenie
gardta. W rzadkich sytuacjach choroba moze
przybraé posta¢ mononukleozopodobna, ob-
jawiajac si¢ goraczka, bolami gardta, gtowy
i mi¢$ni, powigkszeniem szyjnych weztow
chtonnych oraz obecnoscia we krwi obwodo-
wej atypowych limfocytéw. Przebieg toksopla-
zmozy zwykle jest tagodny i choroba ustepuje
samoistnie. Czasami obserwuje si¢ okresowe
nawroty w ciagu kilku lat od pierwotnego za-
razenia [1]. Ze wzgledu na brak patognomo-
nicznych objawdw postawienie rozpoznania
toksoplazmozy bez wykonania serologicznych
badan dodatkowych jest bardzo trudne.
Inaczej wyglada sytuacja u osdb cier-
piacych na deficyty odporno$ci, zwlaszcza
u chorych na AIDS. Wéwczas toksoplazmo-
za przybiera posta¢ uogélnionego zarazenia,
czesto atakujac oSrodkowy uktad nerwowy
i prowadzac do zaburzen réwnowagi, b61ow

i zawrotow gltowy, zmian w narzedzie wzro-
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ku, rozwoju ropni m6zgowych oraz zapalenia
ptuc, watroby lub mig¢$nia sercowego. Zmiany
patologiczne moga rozwijac si¢ stopniowo lub
wystapic nagle [1]. Opisano przypadek tokso-
plazmozy rdzenia kregowego [5]. U pacjentéw
z AIDS toksoplazmoza mézgu jest najczestsza
postacia reaktywacji przewlektego zarazenia.

Dowiedziono, Ze osoby z nabytym zespo-
tem uposledzenia odpornosci zwykle zaraza-
ja sie pierwotniakiem przed wystapieniem
choroby i dopiero infekcja HIV przyczynia
si¢ do niekontrolowanego namnazania si¢
pasozyta. Nie wykazano natomiast zwigzku
pomiedzy wystapieniem zarazenia T. gondii
a posiadaniem kotéw przez osoby zakazone
wirusem HIV [6].

| Toksoplazmoza ciezarnych
Toksoplazmoza stanowi zagrozenie dla kobiet
ciezarnych przewaznie w przypadku pierwot-
nego zarazenia podczas cigzy lub na krétko
przed jej rozpoczeciem. Poniewaz moze do
niego dojs¢ tylko raz, oznacza to, ze jesli ko-
bieta nie jest chora na AIDS ani nie stosu-
je terapii immunosupresyjnej, na ogét tylko
jedna ciaza jest zagrozona choroba. Kolejne
ciaze powinny przebiega¢ normalne, chyba
ze kobieta ulegta zarazeniu wyjatkowo zjadli-
wym szczepem pasozyta, co zdarza si¢ jednak
bardzo rzadko [2].

Niebezpieczenstwo dla ptodu wynika ze
zdolnoS$ci tachyzoitow do przenikania przez
tozysko. Na ryzyko zarazenia ptodu wptywa
wiele czynnikdw, migdzy innymi okres ciazy,
w ktorym doszto do infekcji, poziom parazy-
temii u matki, stan uktadu odpornoSciowego
matki oraz dojrzalo$¢ i ewentualne patologie
dotyczace samego tozyska.

Ryzyko zarazenia ro$nie wraz z trwaniem
ciazy na skutek fizjologicznego wzrastania
przepuszczalnoSci tozyska [7]. W ostatnim
tygodniu ciazy jest ono najwigksze i wynosi
okoto 90%. W I1I trymestrze wynosi 65%, w 11
waha si¢ w przedziale 30-50%, w I zas jest
najnizsze i wynosi 10-25%. Natomiast sto-

piefi nasilenia zmian patologicznych u ptodu
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jest odwrotnie proporcjonalny do momentu
ciazy, w ktérym doszto do zarazenia matki,
czyli pomimo wysokiego ryzyka zarazenia
ptodu w ostatnich tygodniach ciazy jego kon-
sekwencje sa nieporéwnywalnie mniejsze niz
we wezesdniejszych miesigcach.

Zarazenie w I trymestrze zwykle prowa-
dzi do poronienia lub obumarcia ptodu. W II
skutkuje powstaniem ci¢zkich uszkodzen roz-
wojowych, takich jak wodoglowie, zwapnienia
Srodmdzgowe, anatomiczne uszkodzenia na-
rzadu wzroku, uszkodzenie stuchu, porazenie
modzgowe, padaczka. Jednoczesne wystgpowa-
nie wszystkich objawdw jest rzadkie, zwykle
ujawnia si¢ jeden lub dwa z nich. U dzieci
z toksoplazmoza wrodzona moga pojawic si¢
takze inne objawy neurologiczne, jak drgawki
czy drzenia mig§niowe. Zmiany w obszarze
rdzenia kregowego mogg skutkowaé poraze-
niem koficzyn, za§ w przypadku zaatakowania
opuszki — zaburzeniami w oddychaniu i po-
tykaniu. Uszkodzenie podwzgo6rza i przysadki
skutkuje zaburzeniami w wydzielaniu hormo-
néw i zwigzanymi z tym konsekwencjami. Za-
razenie w tym okresie moze takze prowadzi¢
do przedwczesnego porodu lub opdznienia
rozwoju wewnatrzmacicznego z objawami he-
patosplenomegalii, z6ttaczki, zapalenia mie-
$nia sercowego, ptuc, opon mézgowo-rdze-
niowych, limfadenopatii, skazy krwotocznej
ianemii [1].

Natomiast inwazja w poZniejszych etapach
ciazy zwykle nie daje zadnych objawow kli-
nicznych u nowonarodzonego dziecka (90%
dzieci rodzi si¢ pozornie zdrowych) [8]. Brak
objawow nie $§wiadczy jednak o braku cho-
roby. Przy nierozpoznanej i nieleczonej tok-
soplazmozie wrodzonej objawy rozwijaja si¢
nawet wiele lat po zarazeniu, przejawiajac si¢
w postaci zaburzen ze strony oSrodkowego
uktadu nerwowego, narzadu wzroku i stuchu.

Toksoplazmoza oczna jest zwykle wcze-
snym lub péZnym powiktaniem toskoplazmo-
zy wrodzonej. Ujawnia si¢ zazwyczaj migdzy
10. a 20. rz. Nabyta postaé oczna wystepuje
sporadycznie. Zmiany patologiczne dotycza

najczesciej jednego oka, jednak w przypad-
ku nawrotéw choroby moga zlokalizowac si¢
w obu. NajczeSciej uszkodzeniu ulega siat-
kéwka i naczyniéwka, zdecydowanie rzadziej
inne czeSci galki ocznej. Przed rozwojem
klinicznej postaci choroby zmiany mozna
zaobserwowac wylacznie w badaniu dna oka,
ktore ukazuje ogniska atroficzne i bliznowate
w obregbie siatkdwki i naczyniéwki z charakte-
rystycznymi ztogami barwnika. NajczeSciej sa
one umiejscowione jednostronnie w poblizu
plamki z6ttej. Dodatkowo moga pojawic si¢
zmiany w samym nerwie wzrokowym prowa-
dzace do uposledzenia lub utraty wzroku.
Uszkodzenie mig¢$ni okoruchowych moze
skutkowaé pojawieniem si¢ zeza i oczopla-
su. Patomechanizm zmian w toksoplazmozie
ocznejwynika przede wszystkim z pekania cyst
umieszczonych w naczyniowce i siatkdwce, na-
tomiast jako skutek aktywnego mnozenia si¢
tachyzoitéw zdarza si¢ rzadko [1].

Szacuje sig, ze w Polsce okoto 50% kobiet
wwieku rozrodczym przechodzi toksoplazmo-
z¢ przed zajSciem w ciaze, a wrodzona tokso-
plazmoza wyst¢puje u 1-4 dzieci na 1000 po-
rodoéw [1]. Podsumowujac — toksoplazmoza
wrodzona wystepuje stosunkowo rzadko i nie
kazde zarazenie matki skutkuje rozwojem

choroby u dziecka.

. Diagnostyka toksoplazmozy u dorostych
Podstawa diagnostyki toksoplazmozy u ludzi
immunokompetentnych sa badania serolo-
giczne, wykrywajace obecnos$¢ specyficznych
przeciwcial skierowanych przeciwko antyge-
nom 7. gondii, co jest dowodem wczesniejsze-
go zarazenia. Wlasciwa interpretacja wynikow
przysparza jednak wiele ktopotow.
Przeciwciata klasy IgM pojawiaja si¢ jako
pierwsze po zarazeniu (juz po tygodniu od mo-
mentu kontaktu z pasozytem) i utrzymuja si¢
okoto 4 miesi¢cy. Niekiedy jednak wykrywa
sie je u osob z przewlekla postacia choroby
(w niskich stezeniach nawet do 2 lat), w zwiaz-
ku z czym nie moga by¢ one jedynym mar-

kerem $wiezego zarazenia [9]. Jednocze$nie
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z IgM pojawiaja si¢ przeciwciata klasy IgA
o podobnej dynamice, lecz szybciej znikajace
z krazenia.

Przeciwciata klasy IgG pojawiaja si¢ po
uplywie 1-2 tygodni od zarazenia, przy czym
ich miano narasta w ciagu dalszych 6-8 tygo-
dni do wartoSci 1:1000 i wigcej [1], osiagajac
szczytowy poziom w 2.-3. miesiacu [9]. Po
przechorowaniu toksoplazmozy IgG utrzymu-
ja si¢ zazwyczaj do kofica zycia gospodarza,
przy czym ich stezenie stopniowo si¢ obniza.
W ocenie zarazenia najistotniejsza jest jednak
dynamika zmian mian IgG.

Przy prawidtowej diagnostyce badania po-
winno si¢ wykonywaé co 3-4 tygodnie. Wy-
sokie stezenie przeciwciat IgG (> 300 jm.),
a szczegoblnie kilkukrotny (3-4 razy) wzrost
miana przeciwciat IgG wraz z jednoczesnym
pojawieniem si¢ we krwi IgM i/lub IgA, suge-
ruje aktywna inwazje [1, 9]. Niestety czesto
oznaczenie tych parametrow jest niewystar-
czajace. Okazuje si¢ bowiem, zZe wzrost ste-
Zenia IgG nie zawsze ma miejsce, zwlaszcza
w przypadku dzieci oraz 0s6b z oczna postacia
wrodzonej toksoplazmozy. Przeciwciata klasy
IgM bywaja obecne w niektorych przypadkach
nawet lata po pierwotnym zarazeniu, zas spe-
cyficzne IgA moga si¢ utrzymywaé nawet do
45 miesiecy od serokonwersji [10].

Whyniki fatszywie dodatnie moga wystapic¢
w sytuacji wspotistnienia choroby autoim-
munologicznej i zwiazanej z tym obecnosci
przeciwciat przeciwjadrowych i/lub czynnika
reumatoidalnego. Moga one takze by¢ konse-
kwencja przetrwania IgG matczynych we krwi
dziecka [1]. Wyniki falszywie ujemne moga
wystapi¢ w stanach obnizonej odpornosci,
w toksoplazmozie ocznej, niekiedy w neuro-
toksoplazmozie i u niemowlat. Zdarza sig, ze
postawienie wladciwego rozpoznania wymaga
pordwnania stezen przeciwcial w ptynie mézgo-
wo-rdzeniowym i w surowicy danego pacjenta.

Kobiety cigzarne, ktore ulegly zarazeniu
Toxoplasmg przed zajSciem ciaz¢ i posiada-
ja miano przeciwcial w granicach 300 jm./
/ml i wigcej, nie sg zagrozone infekcja pto-
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du. Ustalenie momentu zarazenia jest jed-
nak szczeg6lnie wazne, gdyz tylko aktywna
(wczesna) faza choroby stanowi zagrozenie
dla ptodu. By okresli¢ czas, jaki uptynat od
zarazenia, opracowano test awidnosci, ktory
pozwala na ustalenie etapu choroby na pod-
stawie sity wigzania przeciwcial IgG z antyge-
nami pasozyta[9, 10]. Na poczatku zarazenia
przeciwciata IgG cechuje stosunkowo staba
zdolno§¢ do wiazania antygenéw 7. gondii.
W trakcie infekcji odpornos¢ staje si¢ jednak
coraz bardziej swoista, wobec czego i sita wig-
zania antygen6w ro$nie. Czas potrzebny na
przejécie I1gG z niskiej do wysokiej awidno$ci
wynosi okoto 16 tygodni [10]. Zgodnie z takim
zalozeniem przeciwciata o wysokiej awidnosci
wystepuja w przewleklej fazie choroby, gdy
tachyzoitéw nie ma juz we krwi, a pasozyt
znajduje si¢ zamkniety wewnatrz cyst tkan-
kowych [9, 10].

Niekiedy pasozyty moga by¢ izolowane
z bioptatéw tkankowych, z krwi lub z innych
plynéw ustrojowych, ale proces ich izolacji
iidentyfikacjijest trudny. Wyizolowane paso-
zyty mozna identyfikowac w prébie biologicz-
nej poprzez dootrzewnowe wszczepienie ich
myszom laboratoryjnym lub przez zarazenie
hodowli tkankowej. Metoda jest bardzo czuta
(100%), ale na wynik trzeba czekac az 3-6 ty-
godni. Analogiczna technika in vitro pozwala
na uzyskanie wynikéw w przeciagu kilku dni,
charakteryzuje si¢ jednak nizsza czuloScia.
Obydwie metody stosuje si¢ u 0s6b z obnizo-
ng odpornoscia.

Obecnie zastosowanie technik biologii
molekularnej zastepuje badania na modelach
zwierzecych i hodowlach tkankowych. Waz-
na metoda potwierdzajaca aktywna inwazje
T. gondii jest reakcja taficuchowa polimerazy
(PCR, polymerase chain reaction), pozwalajaca
nawykrycie rozpuszczalnego antygenu pasozy-
ta (fragmentéw DNA obecnych w organizmie
do 2-3 tygodni od zarazenia) we krwi, ptynach
ustrojowych (ptyn mézgowo-rdzeniowy, we-
wnatrzgalkowy, owodniowy, mocz), poptu-

czynach oskrzelowych czy bioptatach tkan-
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kowych. Metoda jest szczegdlnie przydatna,
gdy rutynowe badania serologiczne nie daja
jednoznacznych wynikéw, jednakze wynik ba-
dania PCR moze by¢ niekiedy trudny do inter-
pretacji. Amplifikowany fragment DNA moze
pochodzié zaréwno od tachyzoitow (obecnych
w ostrej fazie inwazji), jak i cyst (charakte-
rystycznych dla fazy przewlektej). Ponadto
dodatni wynik PCR moze réwniez dotyczy¢
pasozytow unieszkodliwionych w wyniku le-
czenia. Dlatego odpowiedni dobdr materiatu
badawczego, a takze ostrozno$¢ w interpretacji
wynikdw potaczona z analiza wynikéw otrzy-

manych z innych badan maja duze znaczenie.

DIAGNOSTYKA TOKSOPLAZMOZY NOWORODKOW
Badania diagnostyczne u dzieci powinno si¢
przeprowadzaé zawsze w przypadku:

— dzieci matek, ktore ulegly zarazeniu

T. gondii w czasie ciazy;

— noworodkéw z objawami uogdlnione-
go zarazenia;

— dzieci z objawami neurologicznymi i de-
ficytami rozwoju psychomotorycznego;

— dzieci z wrodzonymi wadami narza-
du wzroku;

— stwierdzenia zwapniefh wewnatrzczasz-
kowych;

— dzieci z limfadenopatia i/lub hepatosple-
nomegalia;

— dzieci ze stanami goraczkowymi o niewy-
jasnionej etiologii.

Diagnostyka toksoplazmozy wrodzonej
polega gléwnie na wykrywaniu obecnosci pa-
sozyta (jego antygendw lub materialu gene-
tycznego) we krwi pgpowinowej, w wodach
ptodowych, tozysku lub ptynach ustrojowych.
Potwierdzenie obecnosci pasozyta w ptynie
owodniowym jest bezpoSrednim dowodem
zarazenia ptodu [9].

W przypadku podejrzenia inwazji badanie
wykonuje si¢ po raz pierwszy zaraz po poro-
dzie (zaréwno u dziecka, jak i u matki), na-
stepnie po 3-4 tygodniach i tak do ukoficzenia
6. miesiaca zycia [1]. Przeciwciata klasy IgG

jako jedyne maja zdolno$¢ przenikania przez

tozysko, wigc wykrycie ich u dziecka nie musi
wskazywaé na zarazenie. Jezeli u noworodka
z podejrzeniem toksoplazmozy wrodzonej
miano IgG jest réwne lub nizsze niz u matki,
wowczas zarazenie jest mato prawdopodob-
ne, a przeciwciata pochodza od matki i ich
stezenie po pewnym czasie spada do zera.
Natomiast wyraznie wysokie miano IgG
u dziecka, nawet bez obecnosci innych klas
przeciwcial, moze sugerowac zarazenie [1].
Obecnosé przeciwciat klasy IgM lub — zwtasz-
cza— swoistych IgA wskazuje na aktywna in-
wazje. Przeciwciata IgM sa czeSciej izolowane,
gdy do zarazenia matki doszto w III tryme-
strze, natomiast IgA — gdy zarazila si¢ ona
we wezesniejszych etapach ciazy.

W diagnostyce dzieci przy podejrzeniu
infekeji 7. gondii pomocne s3 takze techniki
obrazowe, jak ultrasonografia (USG), RTG
czy tomografia komputerowa (TK). W przy-
padku limfadenopatii o nieznanej etiologii
zaleca si¢ wykonanie biopsji wezta chtonnego.

U dzieci, u ktérych rozpoznano tokso-
plazmoz¢ wrodzona, przeprowadza si¢ sze-
reg badan kontrolnych w réznych odst¢pach
czasu. Sladéw obecnosci pasozyta poszukuje
si¢ w ptynach ustrojowych, bioptatach tkanko-
wych, wykonuje si¢ przezciemigczkowe USG
oraz EEG w celu oceny stanu tkanki mdzgo-
wej i czynno$ci mozgu.

Ostateczne rozpoznanie toksoplazmo-
zy nastgpuje na podstawie wynikow badan
klinicznych oraz laboratoryjnych. Badania
laboratoryjne maja wigksza warto$¢ w przy-
padkach rozpoznawania toksoplazmozy na-
bytej, szczegdlnie u kobiet ciezarnych oraz
w odniesieniu do inwazji wrodzonej u no-
worodkow (generalnie u 0s6b z prawidlowo
funkcjonujacym uktadem odpornosciowym).
W przypadku reaktywacji choroby u oséb
w stanie immunosupresji, a takze toksopla-
zmozy ocznej badania kliniczne maja czgsto
wicksza wartos§¢ diagnostyczna [11].

Powyzsze informacje dotyczace etiologii
i patogenezy toksoplazmozy sugeruja oczy-

wiste zabiegi higieniczno-profilaktyczne.
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Nalezy jednocze$nie zaznaczy¢, ze trwaja ba-
dania nad opracowaniem szczepionki mogacej
chroni¢ ludzi przed infekcja Toxoplasma gondii.
Zastosowanie rekombinowanych antygendw
pasozyta w eksperymentalnie opracowanych
modelach powoduje wystapienie silnej odpo-
wiedzi humoralnej i komdrkowej, co stwarza
nadzieje na opracowanie preparatu, ktory przy-
czyni si¢ do skutecznego zabezpieczenia ludzi

przed zarazeniem tym pierwotniakiem [12].

TOKSOPLAZMOZA U KOTOW

B Epidemiologia

Kot, bedac zywicielem ostatecznym, jest je-
dynym siewca Toxoplasma gondii i pozostaje
jednoczes$nie jednym z gléwnych rezerwuaréw
pasozyta w Srodowisku. Tylko u tego gatunku
dochodzi do fazy ptciowej rozwoju pasozyta
(gametogonia) i wydalania oocyst. Odsetek
zarazonych kotéw w niektdrych rejonach Pol-
ski siega 75%, w krajach europejskich waha
si¢ w przedziale 9-81%, w Stanach Zjedno-
czonych za$§ wynosi 30-40% [6]. Zaobserwo-
wano tez, ze liczba zwierzat seropozytywnych
ro$nie wrazzwiekiem. I tak w grupie wiekowej
od 4 miesig¢cy do roku wynosi okoto 42%, za$
w grupie powyzej 5 lat — az 95%. Co wig-
cej, nie wykryto istotnej statystycznie roznicy
w stopniu zarazenia kotow domowych (66%)
i dzikich (78%) [2].

Jednakze wystepowanie oocyst w kale tych
zwierzat nalezy do rzadkosci (okoto 0,8%).
Stad wniosek, ze kot jako bezpoSredni czyn-
nik zagrozenia dla czlowieka stanowi znacze-
nie marginalne [13-17]. Eksperymentalnie
wykazano, ze po doustnym podaniu kotom
cyst tkankowych 7. gondii u 10-20% z nich
rozwinela si¢ przemijajaca biegunka trwajaca
1-2 tygodnie. Mimo ze w przebiegu toksopla-
zmozy moze sporadycznie wystapic zapalenie
jelit, u naturalnie zarazonych kotéw z obja-
wami biegunki rzadko udaje sie wykry¢ jaja
T. gondii w Kale [6, 18]. W czasie inwazji kot
wydala oocysty tylko przez okoto 2 tygodnie po
zarazeniu pierwotnym, przy czym produkcja

jaj pasozyta zmniejsza si¢ w czasie. Do rein-
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wazji moze dochodzi¢ z nieznanych powodéw
w ciagu pierwszych 6 miesiecy od zarazenia.
Mimo to powtorne siewstwo zdarza si¢ rzad-
ko, nawet u kotéw leczonych glikokortykoste-
roidami czy tez zakazonych kocim wirusem
niedoboru immunologicznego (FIV, feline
immunodeficiency virus). Produkcja oocyst
moze mie¢jednak miejsce wskutek kolejnego
zarazenia, przy czym jest ona znacznie krot-
sza, a liczba wydalonych wowczas jaj znaczaco
mniejsza w poréwnaniu z inwazja pierwotna.
Ponadto jaja staja si¢ inwazyjne dopiero po
kilku (1-10, zwykle 3—4) dniach przebywania

w Srodowisku w sprzyjajacych warunkach.

B Droui zarazenia

Koty zarazaja si¢ najczeSciej droga pokarmo-
wa w wyniku spozycia oocyst lub cyst wypet-
nionych tachyzoitami lub bradyzoitami, znaj-
dujacymi si¢ w migsie upolowanych zwierzat
lub podawanym jako pokarm. W zwiazku
z tym okres prepatentny (czas od zarazenia
do momentu wydalania jaj) bedzie rézny w za-
leznoSci od tego, z jakim stadium rozwojowym
zwierze miato kontakt. I tak, w przypadku
oocyst jest on najdiuzszy i wynosi 18-40 dni.
W przypadku polknigcia tachyzoitow rozwdj
przebiega dwufazowo: poczatkowo poza na-
blonkiem blony §luzowej jelita, a nastepnie
wewnatrz niej. Okres prepatentny wynosi
wowczas 4-10 dni. Istota procesu inwazji jest
tutaj fakt, ze najpierw musi dojs¢ do tkanko-
wej fazy choroby i dopiero wéwczas uwolnione
z komorek stadia rozwojowe ponownie prze-
dostaja sie droga krwi do jelit, gdzie dochodzi
do wytworzenia gamet. Nieco inaczej wyglada
sytuacja w przypadku zarazenia bradyzoita-
mi zawartymi w mi¢sie. Wowczas ma miejsce
szybki, typowy dla zZywiciela koficowego roz-
wdj pasozyta wewnatrz $ciany jelita. W tym
wypadku okres prepatentny jest najkrotszy
iwynosi 3-10 dni (zwykle ok. 6). Rozmnazanie
T. gondii jest rownoczesnie bardzo wydajne,
a okres wydalania oocyst najdtuzszy. Réwno-
cze$nie z faza jelitowa i wytwarzaniem gamet

dochodzi do klasycznej inwazji komérek go-
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spodarza i tworzenia cyst narzadowych. Kot
pelni zatem jednoczes$nie role Zywiciela kon-
cowego i posredniego.

Po pewnym czasie (do p6troku od zaraze-
nia) moze dochodzi¢ do ponownej fazy wyda-
lania oocyst nawet wowczas, gdy nie doszto do
powtdrnej inwazji. Mechanizm tego procesu
nie zostal jednak wyjasniony. Cysty tkanko-
we najczesciej powstaja w mig$niach jezyka
i przepony oraz w mies$niu sercowym. Ponad-
to moga lokowac si¢ w o§rodkowym uktadzie
nerwowym i w gatce ocznej [19]. U kotéw
moze réwniez dochodzi¢ do rozwoju tokso-
plazmozy wrodzonej w wyniku pierwotnego

zarazenia ci¢zarnej kotki.

B Przebieg choroby

Faza jelitowa przebiega najczesciej bez ob-
jawow klinicznych. Rzadko pojawia sie lek-
ka, krotkotrwata biegunka, jeszcze rzadziej
dochodzi do wystapienia stabo nasilonych,
niespecyficznych objawdéw ogdlnych, jak
przemijajaca goraczka i powickszenie weztow
chtonnych. Przy ostrym przebiegu choroby
umtodych zwierzat lub kotéw z zaburzeniami
odpornosci moga pojawic si¢ kaszel, objawy
dusznoSci, biegunka, z6ttaczka, zapalenie
watroby i mig$nia sercowego. Moga ponadto
rozwing¢ si¢ zmiany w obrebie gatki ocznej.
Koty z zespotem nabytego upoS$ledzenia
odpornoSci moga wykazywac zaburzenia ze
strony oSrodkowego uktadu nerwowego, prze-
jawiajace si¢ utratg koordynacji, ataksja czy
tez drgawkami [19].

W przypadku toksoplazmozy wrodzo-
nej kocieta rodza si¢ pozornie normalne,
ale szybko tracg kondycje¢ i zwykle umierajg
w przeciggu 24 godzin. U tych, ktdre przezyja,
czesto dochodzi do rozwoju zmian ocznych
w p6zniejszym wieku [6]. Transmisja odbywa
si¢ droga pionowa lub pokarmowa, za poSred-
nictwem mleka matki.

B Diagnostyka
W praktyce weterynaryjnej dodatkowe bada-

nia w kierunku toksoplazmozy przeprowadza

si¢ wylacznie w celu potwierdzenia lub odrzu-
cenia wstepnego rozpoznania, postawionego
na podstawie objawdw klinicznych oraz in-
formacji uzyskanych z wywiadu. U zdrowych
zwierzat nie wykonuje si¢ testow pod katem
toksoplazmozy, co wynika zaréwno ze specy-
fiki samej inwazji, jak i z dynamiki zmienno-
Sci kocich immunoglobulin. Do diagnostyki
stosuje si¢ techniki serologiczne oraz PCR.

Wykrywanie IgG ma podobne znaczenie
jak u ludzi. Obecno$¢ przeciwciat oznacza
wczeSniejsze zarazenie. Dopiero 4-krotny
wzrost miana IgG obserwowany w ciggu ko-
lejnych 3 tygodni sugeruje obecnosé Swiezego
zarazenia [6]. W teScie ELISA stezenie IgG
po 2 tygodniach od pierwotnej inwazji sigga
miana 1:64. JeSli miano IgM wynosi wigcej niz
1:256, wskazuje to na aktywna faz¢ choroby.
Przeciwciata klasy IgM najbardziej koreluja
z kliniczna postacia choroby i u zdrowych ko-
tow sa rzadko wykrywane [6].

Niestety, brak wzrostu miana IgG czy brak
obecnosci IgM nie wyklucza choroby. Co wig-
cej, u niektérych zdrowych kotéw miano IgG
moze by¢ bardzo wysokie, za$§ u niektérych
chorych osobnikéw — wyjatkowo niskie. Ba-
danie serologiczne kotow domowych nie ma
wiec sensu. Zdecydowana wigkszo$¢ kotéw
serododatnich przechorowata juz inwazj¢ i nie
wydala oocyst, co wigcej, wiekszo$¢é kotow wy-
dalajacych oocysty to zwierzeta seronegatyw-
ne, u ktérych jeszcze nie doszto do wytworze-
nia si¢ swoistej odpornosci, zapobiegajace;j
siewstwu. Ponadto w klinicznej fazie choroby
(czesto objawiajacej sie biegunka) zwykle nie
dochodzi juz do wydalania oocyst [6]. Bada-
nie parazytologiczne katu jest wiec jedynym
odpowiednim badaniem do ustalenia, kiedy

kot aktywnie wydala oocysty.

B Profilakiyka

Aby uchroni¢ kota przed inwazja T. gondii
nalezy unikac karmienia zwierzecia surowym
migsem oraz uniemozliwi¢ mu polowanie.
Trzymanie kotéw w zamknietych pomiesz-

czeniach oraz podawanie karmy komercyjnej
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(bez znaczenia, czy jest to karma sucha czy
mokra) praktycznie uniemozliwia kontakt
z pasozytem, a tym samym rozwdj choroby.
Trwaja prace badawcze nad opracowa-
niem szczepionki chronigcej koty przed za-
razeniem Toxoplasmg. Obecnie eksperymen-
talne preparaty nie dajg pelnej odpornosci,
natomiast znacznie skracaja okres siewstwa
i zmniejszaja tym samym liczbe wydalanych

do Srodowiska jaj.

TOKSOPLAZMOZA I INNE GATUNKI ZWIERZAT
Praktycznie wszystkie gatunki zwierzat moga
stanowi¢ rezerwuar pasozyta, ale nie wszystkie

stanowia jednakowe zagrozenie dla cztowieka.

B psy

Psy nie stanowia zagrozenia dla czlowieka;
moga one jednak mechanicznie przenosié
oocysty po zjedzeniu zanieczyszczonych pa-
sozytem kocich odchod6w (choc jest to raczej
sytuacja teoretyczna) [6]. Objawy kliniczne
wystepuja bardzo rzadko i zwykle ograniczaja
si¢ do niespecyficznych objawoéw ogdlnych,
jak przemijajaca biegunka czy powigkszenie

weztow chtonnych.

B owce

Owce sa jedynym gatunkiem, u ktérego w wy-
niku pierwotnej inwazji w czasie ciagzy moze
dochodzi¢ do ronien. Inne objawy zarazenia
raczej nie wystepuja. Ze wzgledu na sposéb
zerowania (zwierzeta wygryzaja trawe blisko
ziemi) owce sa bardziej narazone na zaraze-
nie niz inne gatunki hodowlane [20]. W celu
ochrony stad przed ronieniami indukowany-
mi toksoplazmoza opracowano szczepionke
zawierajaca zywe, atenuowane tachyzoity.
Jest ona jedyng komercyjnie dostepng szcze-
pionka przeciwko T. gondii i zarejestrowana
jest w Nowej Zelandii (Ovilis Toxovax, Inte-

rvet International).

B Bydio
U bydta stosunkowo czgsto wykrywa si¢ obec-

nos¢é swoistych przeciwciat skierowanych prze-
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ciwko Toxoplasma gondii. Natomiast pomimo
licznych dodatnich odczynéw serologicznych
cysty tkankowe w migsie doroslych zwierzat
znajdowano rzadko [3, 20, 21]. Nalezy jednak
podkresli¢, ze w przypadku przezuwaczy po-
tencjalnym zZrédlem zarazenia dla cztowieka
moze by¢ surowe mleko, w ktérym moga znaj-

dowac sie tachyzoity pasozyta [3, 20].

B Drob

Jednym z najwazniejszych rezerwuarow pier-
wotniaka w Srodowisku jest dréb ze stad przy-
domowych. W badaniach wykazano, ze nawet
do 100% ptakéw moze by¢ trwale zarazonych,
co jest zwigzane ze zwyczajami Zywieniowymi
tego gatunku [22]. Surowe lub niedogotowa-
ne mig¢so jest waznym Zrodtem zarazenia dla
kotéw, psow i ludzi [20]. Surowe jaja kurze
raczej nie stanowia zagrozenia, co poSwiad-

czaja liczne badania [23, 24].

B Zwierzeta fowne

Dziczyzna stanowi istotne zagrozenie dla czlo-
wieka. Dzik, sarna i zajac sa zwierzetami szcze-
g6blnie podatnymi na zarazenie [3, 20, 25, 26].
U krolikow i zajecy choroba zwykle przebiega
w postaci ostrej, powodujac silnie nasilone obja-
wy niespecyficzne i czgsto prowadzi do upadkéw
[3, 20]. Ponadto T. gondii izolowano od wielu
ptakow wolno zyjacych (w tym gotebi miej-
skich), gryzoni, a takze od kleszczy [20, 26, 27].

B Gryzonie

Zarazone Toxoplasmg szczury traca wrodzong
awersj¢ do zapachu kociego moczu. Co wigcej,
zawarte w nim feromony przyciagaja je w miej-
sca bytowania kotow. Jednocze$nie infekcja
nie znosi wrodzonego leku przed kotem ani
nie uposledza zmystow. Przypuszcza sig, ze
wynika to z preferencyjnego formowania si¢
cyst T. gondii w obrebie ciala migdatowate-
go w poréwnaniu z innymi obszarami mézgu
i zwiazanej z infekcja nadprodukcji dopami-
ny. Blizszy mechanizm tego procesu pozosta-
je jednak nieznany [28]. Myszy laboratoryjne
zwrodzong toksoplazmoza charakteryzuja si¢
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wyzsza aktywnoS$cia ruchowag niz zdrowe. Po-
wyzsze obserwacje wskazuja na interesujaca
strategie przetrwania pasozyta w Srodowisku,
gdyz modyfikujac instynktowne zachowania
gryzoni, zwigksza prawdopodobiefistwo pa-
sazu do kota, stanowiacego ostateczny cel
pierwotniaka, i daje mu szans¢ na przeprowa-
dzenie piciowej fazy rozmnazania, co z ewo-
lucyjnego punktu widzenia jest najwazniejsze

dla przetrwania i rozwoju gatunku.

PODSUMOWANIE

Podsumowujac, koty bedace zwierzgtami
towarzyszacymi praktycznie nie stanowia
dla cztowieka zadnego zagrozenia. Dzieje
si¢ tak wielu powodéw. Po pierwsze — tylko
koty wolno zyjace lub koty wychodzace i po-
lujace lub tez karmione surowym migsem sa

zagrozone rozwojem infekcji. Koty domowe,

zywione karma gotowa (zaréwno suchg, jak
i puszkowana) nie maja mozliwosci spozycia
oocyst zawierajacych T. gondii, a tym samym
nie moga stac si¢ siewcami. Po drugie — by
doszto do zarazenia czlowieka, niezbedne
jest spozycie jaj pasozyta, a wigkszo$¢ oséb
czyszczacych kocie kuwety zazwyczaj myje
rece po wykonaniu tej czynnoSci, nawet jes-
li nie posiada zadnej wiedzy dotyczacej tej
choroby. Po trzecie — kot wydala oocysty
zazwyczaj krotkotrwale po pierwotnej infek-
cji, ktéra ponadto powoduje u niego rozwoj
trwalej odpornoéci. Istotne jest tez to, ze jaja
potrzebuja minimum jednego dnia, by uzyskad
zdolnoSci inwazyjne, a wigkszos$¢ wtascicieli
kotéw nawykta do czyszczenia kuwet codzien-
nie. A zatem pietnowanie kotow domowych
jako sprawcow choroby cztowieka jest nie-

uzasadnione.

PISMIENNICTWO

1. KruszewskiJ., Miller A. Toksoplazmoza. Alergia 2004.

2. LassA.Wystepowanie oocyst T. gondii w srodowisku.
Rozprawa doktorska. Gdanski Uniwersytet Medyczny,
Gdansk 2010.

3. FonsecaA.L., SilvaR.A., FuxB.iwsp. Epidemiologic
aspects of toxoplasmosis and evaluation of its sero-
prevalence in pregnant women. Revista de Socieda
de Bresileira de Medicia Tropical 2012; 45: 357-364.

4. EFSA: Monitoring of Toxoplasma in humans, food and
animals. Scientific opinion of the panel on biological
hazard. EFSA 2007; 583: 1-64.

5. DenesE., VidalJ., Monteil J. Spinal cord toxoplasmo-
sis. Infection 2012: DOI 10.1007/s15010-012-0280-3.

6. NelsonR.W., Guillermo Couto C. Choroby Wewnetrz-
ne Malych Zwierzat. Galaktyka, todz 2008.

7. Mayhew T.M., Leach L. Aspects of structure and
function in human placenta. Current Obstetrics &
Gynaecology DOI:10.1016/S0957-5847(98)80003-6;

8. Milewska-Bobula B. Toksoplazmoza wrodzona. W:
Toksoplazmoza. Warszawa 1999.

9. Holec-Gasior L., Lautenbach D., Drapata D. i wsp.
Prawidiowe rozpoznawanie toksoplazmozy u kobiet
cigzarnych — wazno$¢ badan diagnostycznych oraz
nowe mozliwosci. Forum Medycyny Rodzinnej 2010;
4: 255-262.

10. RahbariA.H., KeshavarzH., Shojaee S. iwsp. IgG Avi-
dity ELISA Test for Diagnosis of Acute Toxoplasmosis
in Humans. Korean J. Parasitol. 2012; 50: 99-102.

11. Dzbenski T. Zasady diagnostyki laboratoryjnej tok-
soplazmozy. W: Toksoplazmoza, Milewska-Bobula
B. (red.). Warszawa 1999: 31-39.

12. JongertE., Roberts C.W., Gargano N.iwsp. Vaccines
against Toxoplasma gondii: challenges and opportu-
nities. Mem. Inst. Oswaldo Cruz 2009; 104: 252-266.

13. KravetzJ.D., Federman D.G. Toxoplasmosis in pregnancy.
The American Journal of Medicine 2005; 188: 212-216.

14. Kapperud G., Jenum PA., Stray-Pedersen B. Risk fac-
tors for Toxoplasma gondii infection in pregnancy.
Results of a prospective case-control study in Norway.
Am. J. Epidemiol. 1996; 144: 405-412.

15. BarilL., Ancelle T., Goulet V. iwsp. Risk factors for To-
xoplasma infection in pregnancy a case-control study
in France. Scand. J. Infect. Dis. 1999; 31: 305-309.

16. Markell E.K., John D.T., Krotoski W.A. Toxoplasma gondii.
Markell and Voges's Medical Parisitology (8th ed.), W.B.
Saunders Co, Philadelphia, Pennsylvania 1999: 161-171.

17. Jones J.L., Ogunmodede F., Scheftel J. i wsp. Toxo-
plasmosis-related knowledge and practices among
pregnant women in the United States. Infect. Dis.
Obstet. Gynecol. 2003; 11: 139-145.

18. Greene C.E. Infectious Diseases of the Dog and Cat.
W.B Saunders Company 1998.

19. HorzinekM.C., Schmidt V., Lutz H. Praktyka Kliniczna:
Koty. Galaktyka, £6dz 2008: 190-196.

20. Bartoszek K., Ortowska B., Anusz K. Elementy bio-
asekuracji fancucha zywnosciowego zapobiegajace

www.fmr.viamedica.pl



21.

22.

23.

24.

zarazeniom zwierzat i ludzi Toxoplasma gondiii. Zycie
Wet. 2011; 86: 714-716.

Dubey J. Straregies to reduce transmission of Toxo-
plasma gondii to animals and humans. Vet. Parasitol.
1996; 64: 65-70.

Dubey J. Toxoplasma gondii infection in chickens
(Gallus domesticus): Prevalence, clinical disease,
diagnosis and public health significance. Zoonoses
Public Health 2009; 57: 60-73.

Bosch J., Rommel M., Weiland G. i wsp. Expe-
rimentalle Toxoplasma — infection bei legehen-
nen. Berl. Minch. Tierarztl. Wochenschr. 1996;
79: 352-356.

Biancifori F., Rondini C., Grelloni V. i wsp. Avian To-
xoplasmosis: experimental infection of chicken and

Forum Medycyny Rodzinnej 2013, tom 7, nr 4, 165-175

25.

26.

27.

28.

pigeon. Comp. Immunol. Microbiol. Infect. Dis. 1986;
9: 337-346.

Gauss C.B.L., Dubey J.P, Vidal D. i wsp. Prevalence of
Toxoplasma gondii antibodies in red deer and other wild
ruminants from Spain. Vet. Parasitol. 2006; 136: 193-200.
Dubey J.P. A review of toxoplasmosis in wild birds.
Vet. Parasitol. 2002; 106: 121-153.

Sroka J. Wystepowanie Toxoplasma gondii u zwierzat
gospodarskich. Medycyna Wet. 2008; 64: 27-30.
Vyas A., Kim S.K., Giacomini N. i wsp. Behavioral
changes induced by Toxoplasma infection of rodents
are highly specific to aversion of cat odors. Proc. Natl.
Acad. Sci. USA 2007; 104: 6442-6447.

Dodatkowa bibliografia dostepna na zyczenie u autoréw
publikaciji.

Anna Wiodarczyk, Anna Lass,
Jacek Witkowski
Toksoplazmoza — fakty i mity

175



