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STRESZCZENIE

Toksokaroza osrodkowego uktadu nerwowego (OUN) jest spowo-
dowana inwazja larw nicieni jelitowych nalezacych do gatunku To-
xocara canis lub Toxocara cati, ktére w organizmie zarazonego czfo-
wieka moga przedostac sie do opon migkkich, szarej i biatej sub-
stancji mozgu lub mozdzku, wzgorza oraz rdzenia kregowego. Za-
kazenie OUN niejednokrotnie przebiega bez neurologicznych symp-
tomow chorobowych, natomiast w przypadkach objawowych nie
ma jednego, jasno okreslonego zespotu objawow. Podejrzenie neu-
rotoksokarozy nasuwa obecno$¢ objawow zajecia OUN w potacze-
niu z pleocytozg oraz eozynofilig w ptynie mozgowo-rdzeniowym
i krwi obwodowej. Dotyczy to zwtaszcza 0s6b z otgpieniem, maja-
cych kontakt z psami lub wykazujacych objawy spaczonego faknie-
nia (geofagii). Rozpoznanie uprawdopodabnia dodatni wynik badania
serologicznego przeprowadzonego z antygenem wydalniczo-
-wydzielniczym larw T. canis za pomocg testu immunoenzymatycz-
nego ELISA i/lub Western-blot oraz wyniki badania klinicznego,
rezonansu magnetycznego lub tomografii komputerowej. Rozpozna-
nie staje sie pewne w przypadku poprawy stanu klinicznego, 0sia-
gnietej dzieki leczeniu Srodkami przeciwrobaczymi, zwtaszcza przy
uzyciu albendazolu, lub po stwierdzeniu pasozyta w materiale po-
branym od badanej osoby, zazwyczaj w czasie autopsji. Pozytywne
efekty leczenia toksokarozy OUN uzasadniajg potrzebe szerszego
uwzgledniania tego zakazenia w postepowaniu rdznicujgcym, mimo
ograniczonych mozliwosci diagnostycznych.
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Toksokaroza jest spowodowana inwazja larw ni-
cieni jelitowych — glisty psiej (Toxocara canis) lub
glisty kociej (Toxocara cati). Ich rozwdj po przedo-
staniu sie do organizmu zywiciela przypadkowe-
go, takiego jak na przyklad cztowiek, nie konczy
sie w przewodzie pokarmowym — bladzac przeni-
kaja do r6znych narzad6w wewnetrznych i tkanek,
gdzie powoduja uszkodzenia bedace przyczyna ob-
jawéw chorobowych.

Dojrzate robaki zyja w przewodzie pokarmowym
psa lub kota; mierza 6-10 cm dlugosci. Samice,
nieco wieksze od samcéw, sktadajg jaja w liczbie
do 200 000 dziennie, ktére dojrzewaja po wydale-
niu z kalem w §rodowisku zewnetrznym. Dojrzate
jajo ma wymiary 60 na 80 um i w pelni wyksztal-
cong larwe w $rodku — jest to tak zwane jajo inwa-
zyjne. Moze przedostac sie do przewodu pokarmo-
wego czlowieka z zanieczyszczong wodg pitng lub
jedzeniem, zwlaszcza z warzywami, z ziemia zja-
dang przez osoby ze spaczonym taknieniem, tak
zwang geofagig, albo moze zostaé przeniesione do
ust na zabrudzonych rekach. Z jaj w przewodzie po-
karmowym uwalniaja sie larwy typu L2, ktére maja
450 um dltugosci i $rednice 16-20 um; mozna je
uwolni¢ z ostonek jajowych w laboratorium i hodo-
wac in vitro.

W zarazonym organizmie larwy przedostaja sie
z pradem krwi do watroby. Wiekszos¢ z nich po-
zostaje w watrobie, powodujac w czasie wedréwki
wynaczynienia i reakcje zapalne otaczajgcych tka-
nek. Wokét unieruchomionych i ginagcych larw
wytwarzajg sie ziarniniaki, ktére w miare uptywu
czasu otacza tkanka taczna. Larwy, ktére wydostang
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sie z watroby, sa zatrzymywane na drodze swojej
wedréowki przez kolejny filtr tkankowy, czyli ptu-
ca, skad tylko nieliczne trafiaja z krwig krazenia
duzego do tak zwanych organéw koncowych, za-
zwyczaj do mieéni, niekiedy do osrodkowego ukta-
du nerwowego (OUN) i na dno oka.

U zarazonych oséb toksokaroza moze przebie-
gac¢ pod postacig burzliwego zespotu larwy trzew-
nej wedrujacej, ktéry obserwuje sie gtéwnie u ma-
lych dzieci. Posta¢ ta przebiega z objawami go-
raczki, powiekszeniem watroby, napadami astmy
oskrzelowej, drgawkami, wysypka o charakterze
pokrzywki, wysoka eozynofilig i znacznym pod-
wyzszeniem stezenia przeciwcial toksokarowych
w badaniu serologicznym [1]. Prawdopodobnie
jest ona nastepstwem zarazenia sie duzg dawka
jaj inwazyjnych.

Kolejna postacia kliniczng toksokarozy jest in-
wazja utajona [2]. Toksokaroza utajona przebiega
skrycie z malo charakterystycznymi objawami kasz-
lu, bezsennosci, béléw brzucha i glowy, powiek-
szenia watroby. Wynik badania na obecno$¢ prze-
ciwcial toksokarowych jest dodatni, natomiast
eozynofilia moze byé¢ podwyzszona lub pozosta-
waé w normie.

Trzecia postaé¢ to toksokaroza oczna, opisana
przez Wilder [3] i Nicholsa [4], w ktérej dominuja
objawy ze strony zajetej gatki ocznej, spowodowa-
ne zazwyczaj tworzeniem sie zmiany guzowatej,
czyli ziarniniaka, wokét larwy osiadlej na dnie oka.
Zmiany osiagaja $rednice réwna jednej lub dwu
grednicom tarczy nerwu wzrokowego, powodujgc
w stanie zaawansowanym objaw biatej Zrenicy (leu-
kokoria), podobnie jak siatkéwczak. Drugi typ
zmian obserwowanych w toksokarozie ocznej pro-
wadzi do odklejenia siatk6wki w nastepstwie po-
wstawania zmian trakcyjnych, biegnacych od ogni-
ska chorobowego do tarczy nerwu wzrokowego lub
w glab oka, natomiast trzeci typ obserwowanej pa-
tologii polega na wytwarzaniu sie zmian wysieko-
wych i zapalnych o typie endophthalmitis.

Czwarta postacia kliniczng inwazji, podnie-
siong nieco ,na wyrost” do rangi samodzielnego
zespolu chorobowego, jest neurotoksokaroza [5].
Neurotoksokaroze mozna podejrzewac w przypad-
ku obecnosci objawow ze strony OUN o nieusta-
lonej etiologii w przeprowadzonym juz postepo-
waniu réznicujacym, wystepujacych w polacze-
niu z podwyzszonym stezeniem eozynofili we
krwi obwodowej i/lub w plynie mézgowo-rdzenio-
wym, szczegdlnie u os6b z otepieniem, majacych
kontakt z psami, lub wykazujacych objawy spa-
czonego laknienia (geofagii). Wiekszos¢ badaczy

uwaza, ze neurotoksokaroza jest forma zespotu
larwy trzewnej wedrujacej, z przewagg objawow
neurologicznych, tak jak toksokaroza plucna,
w ktérej dominujg objawy ze strony uktadu odde-
chowego, czy toksokaroza skérna lub reumatolo-
giczna. Zakazenia OUN niejednokrotnie przebie-
gaja bez neurologicznych symptoméw chorobo-
wych, natomiast w przypadkach objawowych neu-
rotoksokarozy nie obserwuje sie jednego, zdefinio-
wanego zespolu objawow.

Neurotoksokaroza jest rzadko spotykana posta-
cig inwazji, nawet w tych krajach i regionach geo-
graficznych, w ktérych w badaniach populacyjnych
wykazano wysoki odsetek oséb serologicznie do-
datnich. W badaniach seroepidemiologicznych na
obecno$¢ swoistych przeciwcial toksokarowych
wykazano duze r6znice miedzy odsetkami zarazo-
nych os6b — od 86 u dzieci zamieszkujacych San-
ta Lucia w Indiach Zachodnich, do 3,1 u dzieci
w wieku 11-15 lat w Wielkopolsce i catkowitego
braku przeciwciat toksokarowych u ludnosci za-
mieszkujacej Islandie [6]. Sposréd dwoch badan,
jakie wykonano w Polsce na obecnoé¢ przeciwciat
toksokarowych u dzieci do 15. roku zycia, w jed-
nym, przeprowadzonym przez autoréw poznan-
skich [7], wykazano 3,4% zarazonych w grupie
wiekowej 6-10 lat i 3,1% zarazonych w grupie 11—
—15 lat. Drugie badanie, wykonane w tym samym
roku przez autor6w lubelskich [8], ujawnilo znacz-
nie wyzszy odsetek dzieci z przeciwciatami —
18,7%; oba badania przeprowadzono, postugujac
sie tym samym, komercyjnym zestawem odczyn-
nikéw firmy Bordier Affinity Products.

Przyczyny wspomnianego wyzej, niezmiernie
intrygujacego zjawiska braku przeciwciat toksoka-
rowych u ludnosci zamieszkujacej Islandie nalezy
upatrywaé w podjetej na tym terenie przed kilku-
dziesieciu laty akcji zwalczania bablowicy, w toku
ktérej wydano bardzo restrykcyjne zarzadzenie
zabraniajace miejscowej ludnosci posiadania pséw
innych niz ,robocze”, przez co rozumiano psy po-
ciggowe. Zarzadzenie spowodowalo drastyczne
zmniejszenie populacji ps6w na Islandii i obnize-
nie zapadalno$ci na bablowice, a jednoczesnie nie-
zamierzone wczes$niej ograniczenie mozliwosci
zarazenia sie toksokara.

W jakich okoliczno$ciach oraz jak czesto zara-
zenie jajami inwazyjnymi Toxocara doprowadza do
rozwoju typowej postaci uogélnionej, innym nato-
miast razem staje sie przyczyna toksokarozy OUN
lub inwazji ocznej? Zdaniem Taylora [9] z Trinity
College w Dublinie, uznanego autorytetu w tym
zakresie, wiedza na ten temat jest jak mata wysep-
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ka na morzu ignorancji. Nie wiadomo, jaki jest za-
zwyczaj przebieg inwazji naturalnych u czlowieka
i zwierzat. Czy typowa inwazja naturalna to po-
wtarzajace sie w czasie zarazenia niewielkimi daw-
kami jaj pasozyta, czy tez jest to jednorazowa daw-
ka duzej liczby jaj, a moze naprzemienna kombi-
nacja matych i duzych dawek? OdpowiedzZ na py-
tanie, czy powtarzajace sie zarazenia matymi daw-
kami stymuluja lepszg odpornosé¢ i powoduja
mniejsze uszkodzenia tkanek niz duza dawka czy
tez wystepuje sytuacja odwrotna, nie jest znana.
Dlaczego niektére przypadki toksokarozy OUN lub
toksokarozy ocznej sa poprzedzane wystepowa-
niem zespotu larwy trzewnej wedrujacej, a inne
nie? Czy rozwo6j okreslonej postaci klinicznej nie
jest determinowany przez gatunek pasozyta, na
przyktad w taki sposéb, ze inwazje OUN i oka sa
wywolywane przez T. cati, a postaci uogélnione —
przez T. canis? Z jednej strony, te ostatniag hipote-
ze wydaja sie wspiera¢ badania Petithoryego i wsp.
[10], w ktérych wykazano obecno$é przeciwcial
przeciw T. cati w 6 przypadkach sposréd 9 rozpo-
znanych jako toksokaroza oczna i posiadajacych
takze przeciwciata przeciw T. canis. Z drugiej jed-
nak strony, badania przeprowadzone w Islandii
przez Halldorssona i Bjornssona [11] nie ujawnily
przypadkow toksokarozy ocznej u miejscowej lud-
nosci, gdzie, jak juz wyzej wspomniano, jest mato
pséw, ale zastepczo rozwinela sie duza populacja
kotéw bedacych ostatecznymi zywicielami T. cati.

Powracajac do zagadnienia dotyczacego czesto-
$ci wyodrebnionych inwazji narzadowych, takich
jak toksokaroza OUN i toksokaroza oczna, nalezy
podkresli¢, ze zgromadzone dotychczas informa-
cje sg bardzo skape, zwlaszcza na temat neurotok-
sokarozy. Z badan amerykanskich wynika, Ze na
terenie Alabamy jeden przypadek toksokarozy
ocznej przypada na 1000 mieszkaicéw [12], nato-
miast w catych Stanach Zjednoczonych notuje sie
okoto 100 000 przypadkéw toksokarozy rocznie,
w tym 700 przypadkéw okulistycznych, czyli je-
den przypadek inwazji ocznej na okoto 430 000
mieszkanicow. Gdyby przyjac¢ ten wskaznik za pod-
stawe obliczen dla ludnosci w Polsce, wéwczas
stwierdzano by okolo 90 przypadkéw toksokarozy
ocznej rocznie, co wydaje sie jednak warto$cia nie-
CO Zawyzona.

Istniejq opisy 30 przypadkéw neurotoksokarozy
zamieszczonych w literaturze §wiatowej, poczaw-
szy od 1956 roku — w tym 9 przypadkéw bez obja-
wow neurologicznych, ktére rozpoznano dopiero
w czasie sekcji, wykrywajac liczne ziarniniaki
woko! larw pasozyta w oponach miekkich, szarej

i bialej substancji mézgu lub mézdzku, wzgérzu
i niekiedy w rdzeniu kregowym [13, 14]. Jest to
oczywiscie tak zwany wierzcholek géry lodowej,
o ktérej mozna obecnie powiedzie¢ tylko tyle, Ze
nie nalezy do gor o najwiekszych rozmiarach. Przy-
czyny pomijania toksokarozy przy rozpoznawaniu
schorzen OUN nalezy przypisaé, z jednej strony,
ignorancji dotyczacej znajomosci tego zagadnienia
wsrdd diagnostéw, z drugiej natomiast — niedo-
statkom oferowanych procedur diagnostycznych.

W opisach klinicznych opublikowanych przy-
padkow objawowych toksokarozy OUN dominowa-
ly objawy zapalenia opon mézgowo-rdzeniowych,
mozgu, rdzenia kregowego oraz radikulopatie.
U kilku pacjentéw wystepowaly objawy splatania,
oprécz tego obserwowano napady drgawek, zabu-
rzenia chodu, zaburzenia czucia powierzchniowe-
go, ostabienie sity mie$niowej konczyn gérnych
i/lub dolnych; w 4 przypadkach obserwowano pora-
zenie konczyn. Za pomoca badania plynu mézgo-
wo-rdzeniowego wykrywano pleocytoze — 23—
-356 komorek/ul, w tym 30-80% eozynofili. Zmia-
nom w plynie mézgowo-rdzeniowym towarzyszy-
ta eozynofilia we krwi obwodowej. We wszystkich
przypadkach stwierdzono dodatnie wyniki bada-
nia surowicy krwi na obecnoé¢ przeciwcial tokso-
karowych; dodatnie wyniki badania serologiczne-
go otrzymano takze podczas analizy wiekszo$ci pré-
bek plynu mézgowo-rdzeniowego. W kilku przy-
padkach wykonano badania OUN za pomoca tech-
nik obrazowych, czyli tomografii komputerowej
(CT, computed tomography) lub rezonansu magne-
tycznego (MR, magnetic resonance). Badania z za-
stosowaniem CT wykazywaly zazwyczaj obecnos¢
licznych ognisk o obniZonej gestosci, zlokalizowa-
nych w korze, warstwie podkorowej i istocie biatej
mozgu. Podczas badania za pomocg MR ogniska
uszkodzen charakteryzowaly sie hipointensywno-
Scia sygnalu w obrazach T1-zaleznych i hiperin-
tensywnoscia w obrazach T2-zaleznych oraz
wzmocnieniem obrazu po podaniu $rodka kontra-
stowego. Mato swoiste dla neurotoksokarozy wy-
niki badania technikami obrazowymi nabieraty
znaczenia w powtérnym badaniu, zwlaszcza
w przypadkach pomyslnego leczenia srodkami
przeciwrobaczymi, wykazujac w takich sytuacjach
brak wzmocnienia obrazu po zastosowaniu §rodka
kontrastowego, co sugerowalo utrate aktywnosci
w ogniskach uszkodzen, a niekiedy — zmniejsze-
nie rozmiaru uszkodzen. Przedstawione wyzej
wyniki badania technikami obrazowymi oraz do-
datni wynik badania serologicznego uprawdopo-
dobniajg podejrzenie toksokarozy.
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Diagnostyka serologiczna toksokarozy polega na
poszukiwaniu swoistych przeciwciatl klasy G
w surowicy krwi i/lub w ptynie mézgowo-rdzenio-
wym badanej osoby za pomoca testbw immunoen-
zymatycznych, do ktérych wykorzystuje sie anty-
gen wydalniczo-wydzielniczy larw z hodowli in
vitro. Odczyn immunoenzymatyczny ELISA prze-
prowadzany z rozcienczeniem surowicy réwnym
lub wyzszym od 1:32 wykazuje czuto$é oceniang
na 73%, a swoisto§¢ — na 95%, natomiast po
zmniejszeniu rozcienczenia surowicy do 1:8 czu-
fos¢ wzrasta do 90%, maleje jednak swoisto§é —
do 91%. Uzywajac dostepnego w handlu zestawu
diagnostycznego firmy Bordier Affinity Products,
nalezy bada¢ surowice w rozcienczeniu 1:201. Po-
niewaz w przypadkach toksokarozy narzadowej,
zwlaszcza postaci ocznej, miano przeciwciat moze
by¢ bardzo niskie, w niektérych laboratoriach dia-
gnostycznych, miedzy innymi w Pafistwowym Za-
ktadzie Higieny, wykonuje sie odczyny wtasne (in-
house tests), w ktérych surowice ujemne w rozcien-
czeniu 1:100 sg badane ponownie w rozciencze-
niu 1:10. Surowice podejrzane o reakcje nieswo-
iScie dodatnie, gtéwnie od oséb zarazonych wtos-
niem kretym, mozna bada¢ dodatkowo odczynem
Western-blot, uzywajac antygenu wydalniczo-wy-
dzielniczego rozdzielonego elektroforetycznie na
frakcje wedtug ich ciezaru czasteczkowego. Reak-
cje z frakcjami o ciezarze czgsteczkowym 24-35 kDa
sg swoiste dla przeciwcial toksokarowych. Przypad-
ki podejrzane o toksokaroze narzadowsa prébowa-
no niekiedy diagnozowa¢ metodami wykazujacy-
mi lokalna synteze swoistych przeciwcial w oku
lub OUN.

Przypadki prawdopodobnej neurotoksokarozy
z objawami ze strony OUN, eozynofilig i dodatnim
wynikiem badania serologicznego nalezy leczyé¢,
stosujac srodki przeciwrobacze. Stosowane dotych-
czas §rodki mozna podzieli¢ na dwie grupy — gru-
pe lekéw starszych, dtuzej stosowanych, oraz gru-
pe lekéw nowszych. Do pierwszej grupy naleza
dietylokarbamazyna i tiabendazol, do drugiej —
zwigzki benzimidazolowe, takie jak: albendazol,
fenbendazol i mebendazol [5]. Autorzy doniesient
publikowanych w ostatnim okresie [13, 14] prefe-
ruja leczenie albendazolem, podajac lek w dzien-
nej dawce 15 mg/kg masy ciata przez 5-10 dni.

Poprawe stanu klinicznego obserwowano u 50-53%
chorych [15], natomiast objawy niepozadane pod
postacia nudnosci, wymiotéw i zawrotéw gtowy —
u co drugiego pacjenta. Mimo poprawy stanu kli-
nicznego utrzymuja sie dodatnie wyniki badania
serologicznego oraz eozynofilia, niejednokrotnie
przez wiele miesiecy od zakonczenia terapii. Po-
myS$lnie zakonczona terapia jest podstawa do roz-
poznania toksokarozy ex iuvantibus. Podstawa pew-
nego rozpoznania inwazji jest stwierdzenie obec-
nosci pasozyta w materiale pobranym od badane;j
osoby, zazwyczaj w czasie autopsji.

Przytoczona wyzej informacja o pozytywnych efek-
tach leczenia wielu przypadkéw toksokarozy OUN
uzasadnia potrzebe powszechniejszego uwzglednia-
nia tej inwazji w postepowaniu r6znicujagcym, mimo
ograniczonych mozliwosci diagnostycznych.
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