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Etiologia

Czynnikiem etiologicznym toksoplaz-
mozy jest pierwotniak Toxoplasma
gondii. Po raz pierwszy opisali go Ni-
colle i Manceaux w 1908 roku na pod-
stawie badan afrykanskiego gryzonia
Ctenodactylus gondii. Wystepuje on
w 3 postaciach rozwojowych: trofozo-
itu, cysty i oocysty.

Trofozoity T. gondii sa pasozytami
wewnatrzkomorkowymi. Mozliwosé
rozsiewu trofozoitoéw droga krwiono-
$ng lub limfatyczng jest niewielka,
gdyz pozakomoérkowo sg szybko nisz-
czone. Cysty T. gondil rozwijajg sie
w tkankach i narzadach, takich jak
mozg, miesien sercowy i miesnie
szkieletowe. Zawierajg one bradyzoity,
ktore majq zdolnos¢ inwazji tego sa-
mego zywiciela po rozpadzie cysty lub
innych zywicieli po spozyciu cysty.
Oocysty T. gondii powstaja w entero-
cytach kota. Zarazony kot wydala
oocysty z katem. Oocyty, wyksztaltca-
jac wewnatrz sporozoity, sg forma za-
kazng dla cziowieka i innych ssakéw.
Cykl rozwojowy T. gondii przedstawia
rycina 1.

Transmisja zakazenia

Czlowiek zaraza sie T. gondii przez:
pozywienie, wode, rece zanieczysz-
czone oocystami wydalonymi przez
kota
spozywanie miesa zawierajacego
cysty
przenikanie trofozoitow T. gondii
od matki do ptodu (toksoplazmoza
wrodzona)

Klinika Perinatologii i Chorob Kobiecych, Uniwersytet
Medyczny w Poznaniu.

rzadko drogg krwionos$ng — przez
transfuzje krwi i preparatéw krwio-
pochodnych oraz transplantacje na-
rzadow z trofozoitami T. gondii

Epidemiologia

Toksoplazmoza nalezy do najbardziej
rozpowszechnionych choréb odzwie-
rzecych na $wiecie. Najwieksza cze-
stos¢ wystepowania stwierdzono
w Indiach, Chinach, Afryce Srodkowej,
we Francji, Wioszech, Niemczech i Pol-
sce — 42-55% oso0b zarazonych.!? Naj-
nizszy odsetek o0s6b zarazonych
odnotowano w Norwegii — 7%, Wiel-
kiej Brytanii — 10%* oraz Szwecji
— 12%.5 Czestos¢ zachorowan we
wszystkich krajach wzrasta wraz
z wiekiem.

Patogeneza

Posta¢ wegetatywna pierwotniaka
— trofozoit — ma wymiary 7 X3 um i jest
pasozytem wewngtrzkomorkowym. Ma
ksztalt sierpowaty o jednym koncu za-
okraglonym, a jednym ostro wydtuzo-
nym. To dzieki niemu mozliwe jest
aktywne wnikanie pasozyta do komo-
rek zywiciela. W procesie penetracji
gléwna role odgrywajg uwalniane przez
pasozyta enzymy — lizozym i hialuroni-
daza — dzieki ktorym uszkadzajg btone
komorkowa zywiciela. Po wniknieciu
do organizmu zywiciela trofozoity
szybko mnozg sie w komorkach uktadu
siateczkowo-srodbtonkowego i entero-
cytach. Wewnatrz komorki lokalizujg
sie w wakuolach, ktére chronig je
przed enzymami lizosomalnymi zywi-
ciela. Tam dzielg sie az do rozpadu ko-
morki i powstania drobnych ognisk
martwicy. Uwolnione do krwi trofozoity
ulegajg szybkiemu niszczeniu: albo sg

oplaszczane przez przeciwciata i fago-
cytowane przez makrofagi albo przy
udziale limfocytow CD4 i CD8. Limfo-
cyty te moga dziala¢ bezposrednio cy-
totoksycznie lub posrednio, aktywujac
makrofagi oraz uwalniajgc prozapalne
cytokiny, zwlaszcza interferon v.
Reakcje odpornosciowe zmierzaja-
ce do wyeliminowania pasozyta sg
utrudnione w przypadku ptodéw i no-
worodkéw z powodu niedostatecznie
wyksztatconego uktadu immunologicz-
nego oraz u oséb z ostabiong odporno-
$cig, na przyktad w przebiegu AIDS.
Ponadto niszczenie trofozoitéw jest
ostabione w osrodkowym uktadzie ner-
wowym oraz w galce ocznej, ze wzgle-
du na utrudniony dostep przeciwciat.®

Obraz kliniczny

Wyréznia sie nastepujace postacie
toksoplazmozy:
nabytg i wrodzona
ostrg, podostrg i przewlekta
objawowa i bezobjawowg
pierwotng i nawrotowg
narzgdowg lub ukladowag uogol-
niong

Toksoplazmoza nabyta

Toksoplazmoza nabyta zwykle ujawnia
sie pod postacia limfadenopatii. Okres
od zakazenia do pojawienia sie pierw-
szych objawow wynosi kilka tygodni.
Powiekszony moze by¢ jeden lub kilka
wezléw, a czasami wiekszos¢ weztow
obwodowych. Najczesciej powiekszo-
ne sg wezly chtonne szyjne lub karko-
we, w rzadkich przypadkach wnekowe
i krezkowe. Wezly na ogét nie przekra-
czaja 3 cm, sg twarde, przesuwalne,
rzadko tkliwe, z reguly nie ropieja.
U 25% chorych powiekszeniu weztow
towarzysza stany podgoraczkowe, bo-
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RYCINA 1. Cykl rozwojowy T. gondii
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le mie$niowe, uczucie oslabienia, ta-
twe meczenie sig, a niekiedy bole gto-
wy lub zapalenie gardta. U niektorych
chorych obserwuje sie posta¢ mono-
nukleozopodobng (goraczka, bdle gar-
dia, glowy i miesni, powiekszenie
szyjnych weziéw chionnych) lub
brzuszng (brak taknienia, bole brzu-
cha, wymioty, powiekszenie weziow
chtonnych krezkowych, hepatospleno-
megalia, zéitaczka). Najczesciej jed-
nak limfadenopatia jest tak stabo
wyrazona, ze nie zauwaza jej sam cho-
ry, a poniewaz inne objawy kliniczne
sg rowniez zwykle stabo wyrazone, je-
dynym dowodem zakazenia jest sero-
konwersja.

Wyjatkowo w przebiegu toksoplaz-
mozy nabytej dochodzi do uogolnione-
go zakazenia z objawami zapalenia
watroby, pluc, miesnia sercowego,
mie$ni szkieletowych i mozgu.”

Toksoplazmoza u chorych z ostabiong
odpornoscia

W tej grupie chorych toksoplazmoza
jest zwykle aktywacja przebytego juz
zakazenia. U tych pacjentéw choroba
moze przybiera¢ bardzo agresywna
posta¢, najczesciej neurotoksopla-
zmozy czy toksoplazmozy uogdélnionej

z zapaleniem mies$nia sercowego
1 pneumonitis.
Neurotoksoplazmoza przybiera 3 po-
stacie kliniczne:
1. Zespotu rozlanej encefalopatii
(splatanie, majaczenie, $piaczka)
2. Zespotu mézgowego lub mézgowo-
-oponowego (bole gtowy, objawy
oponowe)
3. Zespotu zmian ogniskowych (pora-
zenia, drzenia, afazja)

Toksoplazmoza wrodzona
Spowodowana jest transmisjg wertykal-
ng od matki, ktéra w czasie cigzy ulegta
zarazeniu T. gondii. Wedlug réznych
danych z piSmiennictwa w Polsce do-
chodzi do toksoplazmozy wrodzonej
w 1-4 przypadkach na 1000 cigz.%8

Sporadycznie opisywane sg przy-
padki zarazenia plodu przez matki
z przewlektly toksoplazmozg.

W zwigzku ze zwiekszaniem sie
przepuszczalnosci tozyska wraz z cza-
sem trwania cigzy wzrasta rowniez
ryzyko zarazenia ptodu. W pierwszym
trymestrze cigzy T. gondii przenika
do ptodu zaledwie w 17% swiezych
zakazen matki, ale najczesciej do-
prowadza do ciezkiego uszkodzenia
ptodu lub poronienia. W drugim try-

mestrze zarazeniu ulega okoto 50%
plodoéw, a infekcja ta objawia sie u oko-
o 28% z nich wewngtrzmacicznym
uszkodzeniem ukladu nerwowego —
malogtowie, wodoglowie, zwapnienia
wewnatrzczaszkowe, padaczka, niedo-
rozwdj psychomotoryczny, maloocze,
uszkodzenia gaiki ocznej (ryc. 2, 3). Je-
zeli pierwotna inwazja T. gondii nasta-
pi u kobiety w trzecim trymestrze
cigzy, ponad 80% noworodkéw ule-
ga zarazeniu, ale tylko okolo 10%
z nich wykazuje objawy uogoélnione-
go zakazenia (hepatosplenomegalia,
pneumonitis, zapalenie mézgu, z61-
taczka, biegunka) lub =zmiany
w osrodkowym ukiadzie nerwowym
i w galce ocznej. Niekiedy zmiany
w osrodkowym uktadzie nerwowym
i w narzadzie wzroku manifestujg sie
dopiero po 10-20 latach.

Obraz kliniczny toksoplazmozy
wrodzonej jest wiec niejednolity: od
zakazenia bezobjawowego, rozpozna-
nego stwierdzeniem przeciwciat w ba-
daniu laboratoryjnym, do ciezkiego
uszkodzenia ptodu, okreslanego jako
triada Sabina-Pinkertona:

wodoglowie lub matogtowie

zapalenie siatkowki i naczyniéwki
zwapnienia srédmozgowe
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wiac sie w wieku 10-20 lat. Zazwyczaj
RYCINA 2. Toksoplazmoza wrodzona — wodogtowie u ptodu, objawia sie uszkodzeniem siatkowki
widoczne liczne zwapnienia w obrebie mézgu (materiat wtasny) i naczyniowki, w postaci nieregular-
nych zmian atroficznych i bliznowa-
tych. Moze tez wyraza¢ sie jako
maloocze, zmiany wielkosci i ksztaitu
rogéwki, zanik nerwu wzrokowego.
Towarzyszg temu zaburzenia widzenia
w postaci $wiatlowstretu, mroczkéw,
bélu gatki ocznej, nadmiernego iza-
wienia.

Najczestszym mechanizmem powo-
dujacym powstawanie zmian w narza-
dzie wzroku jest pekanie cyst T. gondii
zlokalizowanych w siatkéwce i naczy-
niéwce, co ttumaczy p6zne pojawianie
sie tych zmian po zarazeniu.

Diagnostyka

Diagnostyka serologiczna
Wiekszos$¢ zarazen Toxoplasma gondii
u cigzarnych ma przebieg bezobjawo-
wy lub niespecyficzny skgpoobjawo-
wy. Stad diagnostyka w tej grupie
pacjentéw opiera sie przede wszyst-
RYCINA 3. Toksoplazmoza wrodzona — obrzek tozyska (materiat kim ‘na metodach serologicznych,
wiha sny) przewfazme I'Jr'zeprowadzanych jako
badania skriningowe. Polega ona
na oznaczaniu swoistych przeciwciat
przeciwko T. gondii w klasie IgM i IgG.
Poczatkowo wynik ujemny, a nastep-
nie dodatni oznaczen IgM/IgG, czyli
wykazanie serokonwersji, pozwala po-
twierdzi¢ $wieze zakazenie. Interpre-
tacja wynikéw badan serologicznych
nie zawsze jest jednak prosta (tabela).
Przeciwciata IgG przewaznie pojawia-
ja sie po 2 tygodniach od zachorowa-
nia, maksymalne stezenie osiggajg
po 6-8 tygodniach, a nastepnie utrzy-
muja sie na wysokim poziomie przez
czas blizej nieokreslony. Potwierdze-
niem serokonwersji jest przynajmniej
czterokrotny wzrost poziomu IgG
w ciggu 2 tygodni lub stwierdzenie
stezenia przekraczajacego 250 IU/ml.
Przeciwciata IgM uwazane sg za wy-
raz $wiezej infekcji, pojawiaja sie jako

Zmianom tym towarzyszy opoznie- torbieli mézgu pierwsze, w ciggu 2 tygodni, a na-
nie rozwoju fizycznego i umysiowego wodobrzusza stepnie przewaznie obserwuje sie
dziecka. hepatosplenomegalii stopniowe obnizanie ich stezenia.

W przypadku ciezkiego uszkodzenia obrzeku tozyska®1© W niektérych sytuacjach moga jednak
ptodu zmiany widoczne sg w badaniu przetrwac¢ nawet przez kilka lat.'!12
ultrasonograficznym w postaci: Toksoplazmoza oczna W tabeli cytujemy za FDA (Food

poszerzenia komér moézgu Posta¢ ta jest najczeSciej skutkiem and Drug Administration) ogolne

zwapnien wewnatrzczaszkowych toksoplazmozy wrodzonej. Moze poja-  wskazéwki dotyczace interpretacji
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TABELA

0golne wskazowki dotyczace interpretacji wynikow serologicznych Toxoplasma gondii (wg FDA)'

Wynik IgG ~ Wynik IgM Interpretacja wynikéw (nie dotyczy noworodkéw)

Ujemny Ujemny Brak wyktadnikéw serologicznych infekdji.

Ujemny Watpliwy  Prawdopodobne wczesne ostre zakazenie albo fatszywie dodatni wynik IgM. Nalezy powt6rzy¢ oznaczenie IgG
i IgM. Jesli wyniki nie ulegng zmianie, pacjent prawdopodobnie nie jest zarazony Toxoplasma gondii.

Ujemny Dodatni Prawdopodobne ostre zakazenie albo fatszywie dodatni wynik IgM. Nalezy powtérzy¢ oznaczenie IgG i IgM. Jesli
wyniki nie ulegna zmianie, wynik IgM nalezy uznac za fatszywie dodatni.

Watpliwy Ujemny Wynik niepewny: nalezy ponownie oznaczy¢ IgG i IgM z nowej prébki lub z tej samej, uzywajac innego testu.

Watpliwy Watpliwy  Wynik niepewny: nalezy ponownie oznaczy¢ IgG i IgM z nowej prébki.

Watpliwy Dodatni Prawdopodobne ostre zakazenie Toxoplasma gondii. Nalezy powtoérzy¢ oznaczenie 1gG i IgM z nowej prébki. Jesli
uzyskane wyniki nie zmienia sie lub wynik oznaczen przeciwciat IgG bedzie dodatni, obie probki nalezy
przesta¢ do laboratorium referencyjnego w zakresie toksoplazmozy.

Dodatni Ujemny Zakazenie Toxoplasma gondii od ponad roku.

Dodatni Watpliwy  Zakazenie Toxoplasma gondii prawdopodobnie od ponad roku lub fatszywie dodatni wynik IgM. Jesli wyniki
uzyskane z drugiego pobrania nie zmienig sie, obie prébki nalezy przesta¢ do laboratorium referencyjnego
w zakresie toksoplazmozy.

Dodatni Dodatni Prawdopodobna infekcja nabyta nie dawniej niz w ciggu ostatnich 12 miesiecy. Probke nalezy przestac

do laboratorium referencyjnego.

wynikow serologicznych infekcji Toxo-
plasma gondii.’®

Dodatkowsg informacje pozwalajaca
na réznicowanie $wiezych i wczesniej
nabytych infekcji mozna uzyskac przez
oznaczenie awidnosci IgG. Awidnos¢
IgG jest testem oceniajacym powino-
wactwo swoistych przeciwciat IgG do
antygenu T. gondii, jako wyraz odpo-
wiedzi immunologicznej gospodarza.
Szybki rozpad kompleksoéw antygen-
-przeciwciala odpowiada niskiej awid-
nosci, typowej dla wczesnej infekcji
pierwotnej. Wysoka awidnos¢, czyli
duza sita wigzania kompleksow swiad-
czy o infekcji przebytej przynajmniej
3-5 miesiecy wczesniej. Z tego wzgle-
du badanie awidno$ci ma najwieksza
wartos¢ w pierwszym trymestrze, po-
niewaz pozwala zréznicowac¢ infekcje
nabyte na poczatku ciazy od tych
sprzed cigzy. Niestety wyniki nie za-
wsze sa jednoznaczne. U pacjentek ze
$wieza toksoplazmozg graniczne war-
tosci moga utrzymywac sie nawet
do 6 miesiecy, natomiast u kobiet
przyjmujacych leki przeciwko T. gondii
przez diugi czas moze by¢ obserwo-
wana niska awidnos¢.'?

Diagnostyka molekularna
W wielu osrodkach ztotym standardem
umozliwiajagcym potwierdzenie infekcji

wewnatrzmacicznej staje sie wykorzy-
stanie techniki molekularnej, takiej jak
reakcja tancuchowa polimerazy (PCR).

Swoistos¢ i dodatnia warto$¢ pre-
dykcyjna testu PCR siega 100%, nato-
miast czulo$¢ jest szacowana na
70-80%; ma na nig wplyw tydzien
ciazy, w ktérym wykonuje sie amnio-
punkcje, a takze stosowane leczenie
przeciwko T. gondii. Wyniki wydajg
sie najbardziej wiarygodne w cig-
zach powyzej 18-20 tygodnia oraz
po uplywie okoto 4 tygodni od zara-
zenia. Obserwuje sie tendencje, ze im
wczesniej dochodzi do infekcji, tym
wiekszg liczbe patogendw stwierdza
sie w plynie owodniowym, a choroba
ma ciezszy przebieg. Negatywny wy-
nik PCR nie wyklucza w petni infekgc;ji.
Oznaczenie inwazji ptynu owodniowe-
go przez T. gondii za pomoca techniki
PCR moze by¢ natomiast pomocne
w potwierdzeniu rozpoznania tokso-
plazmozy wrodzonej, jak réwniez po-
zwala na okreslenie rokowania dla
plodu i noworodka. Badania nie po-
winno sie przeprowadzac¢ przy braku
serologicznych lub klinicznych/ultra-
sonograficznych wyktadnikéw infekcji.
Jest ono przeciwwskazane réwniez
u nosicielek wirusa HIV, ze wzgledu
na ryzyko transmisji wirusa podczas
amniopunkcji.'#'*

Profilaktyka

Profilaktyka pierwotna
Ze wzgledu na brak dostepnej szcze-
pionki przeciwko T. gondii profilaktyka
pierwotna polega wylacznie na eduka-
cji zdrowotnej i propagowaniu wsrod
ciezarnych prawidtowych nawykoéw hi-
gienicznych, zwlaszcza zwiazanych
z przygotowaniem i spozywaniem po-
sitkow. CDC przygotowato wykaz zale-
cen dla kobiet w cigzy majacy na celu
ochrone przed zarazeniem T. gondii.
Wedtug nich ciezarna powinna:*®
prosi¢c kogo$ o wyreczenie jej
w czyszczeniu kocich kuwet, jesli
nie ma takiej mozliwosci do czysz-
czenia powinna zaktada¢ rekawice
gumowe, a po ich zdjeciu dokiad-
nie umyc¢ rece woda z mydiem
doktadnie my¢ rece woda i mydiem
po kazdym kontakcie z ziemia, pia-
skiem, surowym miesem i niemy-
tymi warzywami
nie je$¢ surowego miesa, nie probo-
wac, dopoki nie jest w pelni ugoto-
wane, lub dopieczone wewnatrz
(minimalna temperatura to 72°C)
zamrozi¢ mieso na kilka dni przed
gotowaniem
doktadnie my¢ goraca woda noze
i inne narzedzia kuchenne po kon-
takcie z surowym miesem
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RYCINA 4. Schemat postepowania diagnostycznego i leczenia toksoplazmozy u ciezarnych
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Diagnostyka i leczenie
noworodka

owoce i warzywa przed jedzeniem
doktadnie my¢ lub obiera¢ ze
skoérki

uzywac rekawic do prac w ogro-
dzie, a nastepnie po ich zdjeciu do-
kiadnie umy¢ rece wodg z mydtem
nie pi¢ nieprzegotowanej wody lub
wody o nieznanym pochodzeniu,
zwlaszcza podczas podroézy do kra-
jow rozwijajacych sie

Warto przy okazji podkresli¢, ze
toksoplazmoza u matki nie jest prze-
ciwwskazaniem do karmienia nowo-
rodka piersia.

Profilaktyka wtérna — skrining

i wczesne leczenie

Rutynowy skrining zarazenia T. gon-
dii u ciezarnych jest prowadzony
w niewielu krajach. W Europie naj-

wieksze doswiadczenia w tym zakre-
sie maja Francja, Austria, Wiochy
i Stowenia. Wielka Brytania nie zde-
cydowala sie na wprowadzenie pro-
gramu ze wzgledu na wysoki naktad
kosztow, natomiast Norwegia przerwa-
fa skrining prowadzony od 1977 ro-
ku z powodu stwierdzanego niskiego
odsetka infekcji nabytych w czasie cia-
zy (0,17%). Najczesciej proponowany
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harmonogram badan przesiewowych
polega na oznaczaniu swoistych prze-
ciwcial przeciwko T. gondii w klasie
IgG i IgM trzy razy podczas cigzy
— w pierwszym, drugim i trzecim try-
mestrze (np. w Austrii, Wtoszech) lub
co miesiac (np. we Francji). Pozwala to
na wykrycie ewentualnej serokonwer-
sji i szybkie wdrozenie leczenia.'?16

Leczenie

Podejrzenie pierwotnego zakazenia
T. gondii stanowi wskazanie do rozpo-
czecia leczenia (ryc. 4). Dotad nie ma
jednoznacznych wytycznych dotycza-
cych rodzajéw stosowanych lekow, ich
dawkowania, a nawet czasu, jaki mo-
ze uplyna¢ od zarazenia do rozpocze-
cia leczenia. Leczenie toksoplazmozy
jest zalecane w nastepujacych sytu-
acjach: zarazenie w czasie cigzy, tok-
soplazmoza wrodzona, zarazenie
u osoby z obnizong odpornoscia (np.
HIV/AIDS) oraz ostre objawowe za-
chorowania. Leczenie toksoplazmozy
nalezy rozpocza¢ niezwlocznie po
ustaleniu rozpoznania. WHO i CDC'%7
proponuja igczne stosowanie dwoch
lekéw: pirymetaminy i sulfadiazyny.
Maja one zapobiec zarazeniu piodu.
Mozna je wdrozy¢ po skonczonym
pierwszym trymetrze ze wzgledu na
potencjalne dziatanie teratogenne pi-
rymetaminy. We wcze$niejszej ciazy
dopuszczalne jest przyjmowanie sul-
fadiazyny w monoterapii. W zwigzku
z ryzykiem supresji szpiku w nastep-
stwie stosowania pirymetaminy zale-
ca sie jednoczesne podawanie kwasu
folinowego w dawce 10 mg/24 h.'® Po-
wyzsze schematy leczenia stosowane
sa m.in. w USA i Austrii. Kolejnym le-
kiem wykorzystywanym w leczeniu
toksoplazmozy w cigzy jest spiramy-
cyna. Ma ona zapobiec transmisji
przezlozyskowej pierwotniaka, jest
czesto stosowana w wielu krajach eu-
ropejskich, takze w Azji i Ameryce Po-
tudniowej, natomiast nie jest
dopuszczona przez FDA do rutynowej
terapii w USA. W wielu osrodkach eu-
ropejskich jest jedynym lekiem zale-
canym w pierwszym trymestrze ciazy.
Po zakonczeniu organogenezy bywa
zastepowana przez potaczenie piryme-
taminy z sulfadiazyna (np. we Fran-

cji). Osrodki we Wtoszech oraz niekto-
re we Francji zmiany leku dokonujg
wylgcznie po potwierdzeniu inwazji
T. gondii w ptynie owodniowym, na-
tomiast w przypadku negatywnego
wyniku testu PCR kontynuuja lecze-
nie spiramycynag.!!®
Dawkowanie lek6w réwniez nie jest
ujednolicone. Proponowane dawki le-
kéw dla ciezarnych przykiadowo wy-
nosza:'®
spiramycyna 3 g na dobe od rozpo-
znania serokonwersji do czasu po-
rodu (Francja, Wtochy)
pirymetamina 25 mg/24 h + sulfa-
diazyna 0,75 g/24 h od 16 tyg. cia-
zy do czasu porodu (Austria)
pirymetamina 50 mg/24 h + sulfa-
diazyna 3 g/24 h (Paryz, Nicea)
pirymetamina 25 mg/24 h + sulfa-
diazyna 2 g/24 h (Neapol)
pirymetamina 50 mg/24 h + sulfa-
diazyna 2 g/24 h (Mediolan)
Fansidar® (pirymetamina + sulfa-
doksyna)
— w dawce odpowiednio 50 mg/tydz.
+1 g/tydz. (Marsylia, Grenoble)
—w dawce odpowiednio 75 mg/
2 tyg.+1,5 g/2 tyg. (Reims)
Niestety analizy wieloosrodkowe
nie wykazaly istotnej statystycznie
przewagi zadnego z ww. schematéow
leczenia nad innym, jakkolwiek nie
wykluczono rowniez efektywnosci
zadnego z nich. Gratzl i wsp.'® ba-
dali stezenie spiramycyny i jej me-
tabolitéw w surowicy krwi i plynie
owodniowym u 18 pacjentek leczo-
nych z powodu toksoplazmozy;
w zadnym przypadku stezenie leku
w plynie owodniowym nie osiggalo
poziomu uznanego za hamujacy
wzrost T. gondii in vitro. Bessieres
i wsp.? w grupie 165 pacjentek po-
twierdzili mniejszg liczbe T. gondii
u kobiet po leczeniu pirymetaming
z sulfadiazyna niz po leczeniu spira-
mycyng, co przemawialoby za wiek-
szg skutecznoscia tego typu leczenia
w hamowaniu inwazji pierwotniaka.
Niezaleznie od tego w wieloosrodko-
wym badaniu Gilbert i wsp.?! na
przykitadzie grupy 856 ciezarnych
nie stwierdzili réznic statystycznych
w wynikach leczenia po stosowaniu
schematow zawierajgcych pirymeta-
mine z sulfadiazyna lub sama spira-

mycyne. Foulon i wsp.?? podsumowa-
li wyniki zapobiegania i leczenia
toksoplazmozy wrodzonej i doszli do
wniosku, ze zaré6wno leczenie pod-
czas cigzy, jak i leczenie noworodka
rozpoczete tuz po porodzie istotnie
ograniczajg objawy i tagodza prze-
bieg choroby.

Wrcigz trwajg poszukiwania no-
wych lekéw skutecznych w leczeniu
toksoplazmozy, a jednoczes$nie bez-
piecznych podczas cigzy. Nadzieje
wigze sie z atowakwonem, a takze
z azytromycynag.!!

Podsumowanie

Nieleczona infekcja nabyta w pierw-
szym trymestrze cigzy skutkuje tok-
soplazmozg wrodzong w 10-25%,
natomiast w przypadku zakazen na-
bytych w drugim i trzecim trymestrze
ryzyko zachorowania ptodu i nowo-
rodka wynosi odpowiednio 30-54%
i 60-65%. Rowniez sam przebieg
toksoplazmozy wrodzonej i konse-
kwencje dla rozwoju dziecka sa naj-
powazniejsze w przypadkach infekcji,
do ktérych dochodzi we wczesnej cig-
zy. Ryzyko poronienia siega wowczas
okolo 10%, czesciej takze dochodzi
do ciezkiego zachorowania ptodu,
wad rozwojowych i wewnatrzmacicz-
nego ograniczenia wzrastania. Nalezy
pamieta¢ rowniez, ze wiekszos$¢ no-
worodkow (70-90%) nie ma objawow
po porodzie, ale wymaga dalszej dia-
gnostyki i czesto dlugotrwatego le-
czenia.'?

Gléwnym czynnikiem ryzyka infek-
cji T. gondii sa zachowania zwigzane
z nieprzestrzeganiem zasad higieny
w kuchni, przy obrébce migsa oraz wa-
rzyw i owocow, a w krajach o ciepltym
klimacie spozywanie zanieczyszczonej
wody. Duza wage nalezy przykiadac
do edukacji prozdrowotnej kobiet cie-
zarnych oraz do rozpowszechniania
badan przesiewowych majacych na ce-
lu wczesne wykrycie infekcji. Najlep-
sze wyniki w ograniczeniu ryzyka
transmisji matczyno-ptodowej odnoto-
wuje sie, jesli leczenie rozpoczyna sie
w ciggu 2-3 tygodni od zarazenia.
Obecnie funkcjonuje kilka schematéw
leczenia toksoplazmozy w cigzy. Jak
dotad nie wykazano istotnej przewagi
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zadnego z nich. Leczenie noworodka
natomiast powinno by¢ podjete nie-
zwlocznie po porodzie i kontynuowa-
ne przynajmniej do konca pierwszego
roku zycia.'!16
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