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Wprowadzenie
W ostatnich latach choroby pasożytnicze budzą coraz większe zainteresowanie. Podej-
rzewane są często w przypadku uporczywych bólów brzucha, nieprawidłowego sposobu 
oddawania stolca, braku przyrostu masy ciała  u dzieci, przewlekłego kaszlu, wysypek 
skórnych, niepokoju czy podkrążonych oczu. Wobec szerokiego dostępu do laborato-
riów często rodzice sami wykonują badania bez uzasadnienia klinicznego. Badania są 
wykonywane różnymi metodami, często mało wiarygodnymi. Nieznajomość częstości 
zarażeń w populacji polskiej oraz cyklów rozwojowych pasożytów sprawia, że niektórzy 
lekarze zbyt często podejrzewają i rozpoznają chorobę pasożytniczą i bez weryfikacji wie-
lokrotnie leczą dzieci przyczynowo. W niektórych kręgach panuje wręcz przekonanie, że 
dzieci należy rutynowo odrobaczać. 

Choroby pasożytnicze można podzielić w zależności od miejsca bytowania parazyta 
na: choroby przewodu pokarmowego, tkankowe i z zajęciem skóry. Parazytozy prze-
wodu pokarmowego są jednymi z najczęstszych chorób na świecie.1,2 W Polsce jednak 
zarażenia te występują rzadziej i mogą dotyczyć do ok. 10% populacji. Sposobami za-
pobiegania są: prawidłowe zachowania higieniczne, poprawa warunków sanitarnych, 
dokładne mycie warzyw, unikanie surowego i półsurowego mięsa, długie mrożenie/
gotowanie mięsa, zakaz nawożenia gleby ludzkimi ekskrementami i opróżniania szamb 
na pola uprawne oraz odpowiednie warunki hodowli zwierząt domowych.3 W pracy 
omówiono najczęstsze w Polsce choroby pasożytnicze.

Owsica (enterobioza) (oxyuriasis, enterobiosis)
Owsica jest chorobą wywołaną przez nicienia – owsika ludzkiego (Enterobius vermi-
cularis). W Polsce jest najczęstszą parazytozą przewodu pokarmowego. Stwierdza się 
ją u około 10% dzieci w wieku 5-14 lat.4 Najczęściej zarażają się dzieci przebywające 
w dużych skupiskach, zwłaszcza śpiące w tych samych pomieszczeniach (szkoły z inter-
natem, domy dziecka). Człowiek jest jedynym żywicielem owsika ludzkiego. Zarażenie 
następuje przez połknięcie jaj inwazyjnych przeniesionych pod paznokciami lub z po-
ścielą, ubraniem, kurzem czy jedzeniem. W ciągu miesiąca w jelicie grubym człowieka 
owsiki dojrzewają do postaci dorosłej o długości około 1 cm.5 Dorosłe osobniki żyją 
ok. 2 miesięcy. Nocą samice przedostają się w okolice odbytu, gdzie składają pokryte 
lepką substancją jaja nieinwazyjne. Substancja ta umożliwia przyklejanie się jaj do skóry 
dziecka. Z czasem wysycha, co powoduje przedostawanie się jaj do środowiska. Po około 
4-6 h jaja nabierają cech inwazyjności, która utrzymuje się przez ok. 20 godzin. Poru-
szające się w okolicy odbytu samice oraz złożone jaja wywołują nocny świąd tej okolicy, 
który jest dominującym objawem choroby.6 Najczęściej przebieg jest bezobjawowy lub 

skąpoobjawowy, a wobec możliwości wielokrotnego i ciągłe-
go zarażania się – przewlekły. W masywnym długotrwałym 
zarażeniu występuje brak łaknienia, bladość skóry, cienie pod 
oczami, gorszy rozwój dziecka, nadpobudliwość oraz na sku-
tek częstego drapania – miejscowy stan zapalny skóry i prze-
czosy.7,8 W  celu potwierdzenia zarażenia wykonuje się wy-
maz z odbytu (rano, przed myciem, przed wstaniem z łóżka) 
i dokonuje się jego oceny parazytologicznej oraz weryfikacji 
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znalezionych dorosłych nicieni. Trzykrotne powtórzenie 
wymazu zwiększa szansę rozpoznania zarażenia do ponad 
90%. Aby wykluczyć zarażenie, należy otrzymać 7-krotnie 
wynik ujemny.3 Badanie parazytologiczne kału jest nieuży-
teczne. W morfologii krwi nie stwierdza się eozynofilii.

Leczenie przyczynowe należy zastosować u  osoby za-
rażonej i  wszystkich domowników. Stosuje się: pyrantel 
(w dawce jednorazowej 10-11 mg/kg, maks. 1 g), meben-
dazol (jednorazowo 100 mg) lub albendazol (jednorazowo 
400 mg). Zaleca się powtórzenie terapii po 2-4 tygodniach.9 
W  przypadku stałej ekspozycji (internaty, domy dziecka) 
dopuszczone jest regularne leczenie co 3-4 miesiące. W cza-
sie leczenia należy ponadto skrupulatnie przestrzegać higie-
ny, często zmieniać bieliznę, regularnie sprzątać mieszkanie, 
o ile to możliwe stosować filtry powietrza, przestrzegać die-
ty bogatej w białko i błonnik, z ograniczeniem węglowoda-
nów oraz dbać o codzienne wypróżnienia.

Rokowanie z  reguły jest dobre. Najczęstszymi powi-
kłaniami są nadkażenia bakteryjne zmian skórnych. Wyjąt-
kowo może wystąpić zapalenie wyrostka robaczkowego, 
narządów rodnych, jamy otrzewnej.

Giardioza (lamblioza) (giardiosis, lambliosis)
Giardioza jest chorobą przewodu pokarmowego wywo-
łaną przez pierwotniaka Giardia lamblia (inaczej G. inte-
stinalis lub Lamblia intestinalis). Występuje on pod dwie-
ma postaciami: przetrwalnikowych cyst i wegetatywnych 
trofozoitów.5 Spotyka się ją na całym świecie, w  Polsce 
z częstością 1-10% populacji.4 Rocznie zgłaszanych jest ok. 
2 tysięcy przypadków.10 Jedynym żywicielem lamblii jest 
człowiek, który zaraża się przez połknięcie cyst. W jelicie 
i drogach żółciowych zachodzi okresowa zmiana postaci 
z cyst w trofozoity. Człowiek wydala cysty, które bez okre-
su inkubacji są zakaźne dla otoczenia.11 Choroba przebie-
ga najczęściej bez- lub skąpoobjawowo. Występują: bóle 
brzucha, biegunka (tłuszczowa, fermentacyjna), objawy 
alergiczne i toksyczne, rzadziej niedokrwistość czy żółtacz-
ka.12,13 Najciężej chorują ludzie z  obniżoną odpornością 
(głównie z niedoborem IgA), a objawy mogą utrzymywać 
się latami. U osób z prawidłowym układem immunologicz-
nym zazwyczaj ustępuje samoistnie po kilku tygodniach/
miesiącach. W celu potwierdzenia rozpoznania można wy-
konać badania parazytologiczne kału i  testy serologiczne 
z kału (immunochromatograficzny, ELISA), a w sytuacjach 
wątpliwych badanie parazytologiczne treści dwunastniczej, 
gastroduodenoskopię lub badanie wycinka błony śluzowej 
jelita. W morfologii krwi obwodowej stwierdza się niewiel-
ką eozynofilię.3

Leczenie należy zastosować u  osób z  potwierdzonym 
zarażeniem niezależnie od obecności objawów. Powinno 
się wykonać badania diagnostyczne u członków najbliż-
szej rodziny i  leczyć wszystkich zarażonych. Stosuje się 
metronidazol (15 mg/kg w 3 dawkach przez 5-7 dni), ti-
nidazol (w pojedynczej dawce 50 mg/kg, maks. 2 g), fura-

zolidon (6 mg/kg/24 h w 4 dawkach przez 7-10 dni) lub 
albendazol (400 mg/24 h  przez 5 dni).9,12,13

Powikłaniami długo trwającej, nieleczonej masywnej 
lambliozy mogą być: wyniszczenie organizmu, nieprawi-
dłowy rozwój dziecka, niedokrwistość (awitaminozy z po-
wodu niedoboru witaminy B12 i kwasu foliowego), żółtacz-
ka, nietolerancja laktozy.

Glistnica (ascaridosis)
Glistnica jest najczęstszą na świecie parazytozą przewodu 
pokarmowego. Występuje przede wszystkim w  krajach 
tropikalnych i  subtropikalnych o  niskim statusie higie-
nicznym i  dużym zagęszczeniu ludności. W  tych regio-
nach częstość zarażonej populacji sięga 90%. W  Polsce 
występuje rzadko (<1%), chociaż jest jedną z najczęściej 
podejrzewanych chorób pasożytniczych i  często również 
nadmiernie rozpoznawaną parazytozą.4 Jedynym żywicie-
lem jest człowiek.

Wywołana jest przez nicienia – glistę ludzką (Ascaris 
lumbricoides).5 Zarażenie człowieka następuje przez poł- 
knięcie dojrzałego jaja, zawierającego larwę (tzw. jajo in-
wazyjne). Larwy, uwolnione w przewodzie pokarmowym 
żywiciela, stopniowo dojrzewając, migrują przez układ 
wrotny, płuca do dróg oddechowych. Obecność larw 
w okolicy krtani wywołuje kaszel z ich odkrztuszaniem. Na 
nowo połknięte, docierają do jelita cienkiego, w którym 
dojrzewają do wydzielających toksyny postaci dorosłych 
(samce i samice). Samice, niezależnie od obecności samca, 
składają jaja, które są wydalane wraz z kałem. Jaja zapłod-
nione i niezapłodnione różnią się wyglądem. Początkowo 
nieinwazyjne jaja dojrzewają do stadium zakaźnego w gle-
bie przez 3-4 tygodnie.14 Cykl rozwojowy pasożyta oraz 
konieczność dojrzewania jaj w  środowisku powodują, że 
glistą ludzką nie można zarazić się przez bezpośredni kon-
takt z osobą zarażoną ani przez używanie tej samej toalety.

Symptomy zarażenia będą się zmieniać w zależności od 
stadium rozwojowego glisty i aktualnie zajętego narządu. 
Początkowo będą to objawy ze strony układu oddecho-
wego, takie jak: kaszel, czasem z odpluwaniem podbar-
wionej krwią wydzieliny i/lub wymiotami, nasilenie aler-
gii, złe samopoczucie i gorączka. Nasilają się one w nocy 
i ustępują samoistnie po ok. 2 tygodniach (czas wędrówki 
larw przez płuca). W tym czasie w badaniu radiologicz-
nym można stwierdzić rozsiane zmiany zapalne. W mo-
mencie zajęcia przewodu pokarmowego będą dominować 
bóle brzucha, wzdęcia, mdłości, wymioty, brak łaknienia 
oraz biegunka tłuszczowa lub zaparcia. Objawami tokse-
mii są apatia lub nadmierne pobudzenie, zaburzenia snu 
i objawy alergiczne. Długo trwające zarażenie może pro-
wadzić do zahamowania rozwoju psychofizycznego.8,15 
Dolegliwości ze strony przewodu pokarmowego i zwią-
zane z  toksemią o  różnym nasileniu mogą utrzymywać 
się przez cały okres obecności glisty w przewodzie pokar-
mowym (ok. 2 lata).5 Zaburzenia neurologiczne, snu czy 
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objawy alergiczne mogą wystąpić u niezarażonych osób 
mających kontakt z  dorosłymi postaciami pasożytów 
(najbliższa rodzina, laboranci). Potwierdzeniem zaraże-
nia jest znalezienie w kale jaj glisty ludzkiej. Badanie jest 
stosunkowo trudne, gdyż istnieje możliwość pomylenia 
jaj z elementami roślinnymi (pyłki roślin), cząstkami po-
karmowymi lub skrobią. Metody serologiczne mają małe 
znaczenie. Rozpoznanie potwierdza znalezienie w  kale 
(zweryfikowanej parazytologicznie) wydalonej dorosłej 
postaci nicienia. Pomocne jest stwierdzenie niewielkiej 
leukocytozy i  eozynofilii. W  RTG klatki piersiowej wi-
doczne są niekiedy nacieki Löefflera.3 

Leczenie stosuje się wyłącznie u osób z potwierdzonym 
rozpoznaniem, uważając je za prawie 100% skuteczne. 
Stosuje się albendazol (>2 r.ż. jednorazowo 400 mg do-
ustnie), mebendazol (100 mg/12 h przez 3 dni) lub pyran-
tel (jednorazowo 10 mg/kg, maks. 750 mg).8,9 Leki te (al-
bendazol, mebendazol) uniemożliwiają przyswajanie przez 
glistę glukozy bądź hamują przewodnictwo nerwowo-mię-
śniowe nicienia (pyrantel). W wyniku kuracji następuje wy-
dalenie przez człowieka dorosłych postaci pasożyta (o dłu-
gości 15-35 cm).5 Nasilone objawy płucne i/lub alergiczne 
mogą wymagać podania steroidów. W czasie terapii należy 
przestrzegać diety ubogiej w węglowodany, bogatej w biał-
ko oraz zalecić rodzicom kontrolowanie stolca w ciągu kil-
ku najbliższych dni po leczeniu w celu oceny skuteczności 
leczenia i ewentualnej weryfikacji rozpoznania. 

Powikłania, takie jak: niedrożność jelit, przewodów żół-
ciowych, dróg oddechowych, zapalenie wyrostka robacz-
kowego lub otrzewnej, obserwowane są przede wszystkim 
w masywnej, niespotykanej w Polsce, glistnicy. Rokowa-
nie jest zazwyczaj pomyślne. 

tasiemczyce (taeniases)
Tasiemczyce są chorobami ludzi i  zwierząt wywołanymi 
przez robaki płaskie – tasiemce, które do pełnego roz-
woju wymagają co najmniej 2 żywicieli – pośredniego 
i ostatecznego.5 W organizmie żywiciela ostatecznego ta-
siemce rosną do postaci dorosłych, osiągając dojrzałość 
płciową. W ciele jednego lub więcej żywicieli pośrednich 
bytują postaci larwalne pasożyta. Człowiek jest żywicielem 
ostatecznym dla tasiemca nieuzbrojonego (Taenia sagina-
ta), uzbrojonego (T. solium) i karłowatego (Hymenolepis 
nana) oraz bruzdogłowca szerokiego (Diphyllobothrium 
latum). Bywa żywicielem przypadkowym tasiemca psiego 
(Dipylidium caninum) i szczurzego (Hymenolepis diminu-
ta). Jest żywicielem pośrednim tasiemców bąblowcowych 
i uzbrojonego (wągrzyca).4,16

tasiemczyce przewodu pokarmowego
Tasiemczyce przewodu pokarmowego występują na całym 
świecie. W  Polsce z  częstością <1% populacji (ok. 200 
przypadków rocznie), z czego więcej niż połowa – to tasie-
miec nieuzbrojony.4,17

Człowiek może się zarazić przez zjedzenie surowego lub 
niedogotowanego mięsa wołowego (T. saginata) lub wie-
przowego (T. solium) wraz z wągrami. Uwolniona w prze-
wodzie pokarmowym główka tasiemca przytwierdza się 
za pomocą przyssawek/haczyków do błony śluzowej jelita. 
Przez kolejne 4 miesiące tasiemiec wzrasta do postaci do-
rosłej (2-20 m).18

Objawy są mało charakterystyczne, mogą narastać 
stopniowo w ciągu kilku pierwszych miesięcy od zarażenia 
i w różnym nasileniu utrzymywać się latami. Najczęściej 
obserwuje się: bóle brzucha, nudności, biegunkę lub za-
parcia, zaburzenia łaknienia (zwiększenie lub upośledze-
nie) i chudnięcie. Rzadziej występują osłabienie, wymioty, 
zaburzenia snu, pokrzywki, objawy ze strony OUN czy 
niedokrwistość.16,19

Diagnostyka tasiemczyc polega na 3-krotnym parazy-
tologicznym badaniu kału oraz weryfikacji wydalonych 
członów. W krwi obwodowej stwierdza się niewielką eozy-
nofilię. 

Leczenie należy przeprowadzić u osób z potwierdzonym 
rozpoznaniem. Stosuje się niklozamid lub prazykwantel.9,20 
Oba leki są niedostępne w Polsce i muszą być sprowadzone 
w  ramach importu docelowego. Skuteczność terapii po-
twierdza brak wydalania członów tasiemca od 4 miesiąca 
po leczeniu. W większości przypadków rokowanie jest do-
bre. U zarażonych tasiemcem uzbrojonym istnieje większe 
ryzyko wągrzycy.

parazytozy tkankowe
wągrzyca (cysticercosis)
Wągrzyca jest parazytozą tkankową wywołaną przez ta-
siemca uzbrojonego (Taenia solium). Występuje na całym 
świecie, w Polsce rozpoznaje się 1-2 przypadki rocznie.10

Człowiek w tym przypadku jest żywicielem pośrednim, 
u którego występują postaci larwalne pasożyta. Zaraża się, 
spożywając pokarm zanieczyszczony jajami lub członami 
macicznymi. Uwolnione w przewodzie pokarmowym lar-
wy migrują do narządów, gdzie osiągają postać wągrów. 
Obraz kliniczny zależy od liczby i umiejscowienia wągrów. 
Najczęściej dochodzi do zajęcia ośrodkowego układu ner-
wowego, gałki ocznej i mięśni (w tym mięśnia sercowego). 
Zazwyczaj początek jest bezobjawowy, a objawy nasilają się 
w ciągu kilku-kilkunastu lat i wiąże się to ze wzrostem wą-
grów lub ich martwicą. Dochodzi do stopniowego uszko-
dzenia narządów i ich czynności. W diagnostyce stosuje się 
badania serologiczne (ELISA, immunoblot) we krwi oraz 
w płynie mózgowo-rdzeniowym i  kale, badanie histopa-
tologiczne bioptatu. Przydatne mogą być badania obrazo-
we, np. tomografia komputerowa (TK) – wykazanie cyst, 
zwapnień.

Leczenie dobierane jest indywidualnie, w zależności od 
umiejscowienia i liczby wągrów. Często stosuje się terapię 
skojarzoną: leczenia przyczynowego (albendazolem lub 
prazykwantelem) ze steroidami lub zabiegiem chirurgicz-
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nym. Rokowanie jest poważne, może dojść do uszkodze-
nia narządów ważnych dla życia i prawidłowego funkcjo-
nowania człowieka.16,21,22

BąBlowica (hydatidosis)
Bąblowica jest parazytozą tkankową wywołaną przez po-
stać larwalną tasiemca bąblowcowego. Człowiek jest spo-
radycznym żywicielem pośrednim. Ostatecznymi są pies, 
wilk, lis, szakal, a pośrednimi najczęściej zwierzęta hodow-
lane (owce, kozy, bydło, konie, świnie, osły, króliki) i  le-
śne, np. zające.3 Zarażenie postacią larwalną tasiemców 
bąblowcowych następuje przez spożycie pokarmu zanie-
czyszczonego jajami inwazyjnymi (np. poziomki, jagody 
leśne). Tasiemce te wywołują bąblowicę jednokomorową 
(Echinococcus granulosus), wielokomorową (E. multilo-
cularis) i  policystyczną (E. vogeli, E oligarthrus). Larwy 
migrują do narządów wewnętrznych (głównie wątroby) 
i przekształcają się w stale wolno rosnące stadium typu bą-
blowiec (torbiel) lub mają charakter naciekowy na okolicz-
ne tkanki.16,21,23

Bąblowice jedno- i wielokomorowa występują na całym 
świecie, w Polsce rocznie rozpoznaje się 20-30 przypad-
ków.17 Postać policystyczną spotyka się tylko w Ameryce 
Środkowej i Południowej.

Obraz kliniczny zależy od lokalizacji, wielkości i liczby 
pęcherzy oraz rodzaju bąblowicy. Objawem bąblowicy jed-
nokomorowej jest pęcherz otoczony błonami, z  których 
wewnętrzna wytwarza główki kolejnych tasiemców. W bą-
blowicy wielokomorowej i policystycznej zmiany mają cha-
rakter naciekowy, przypominający rozrost nowotworowy. 
Najczęściej zlokalizowane są w wątrobie, rzadziej w móz- 
gu, gałce ocznej lub płucach. Pierwsze objawy rosnącego 
guza lub nacieku występują zwykle po kilku-kilkudziesię-
ciu latach i stopniowo się nasilają. 

W diagnostyce stosuje się odczyny serologiczne i bada-
nia obrazowe. Potwierdzenie rozpoznania uzyskuje się, ba-
dając materiał pooperacyjny.

Terapię dobiera się indywidualnie w  zależności od 
umiejscowienia, wielkości i  liczby pęcherzy. Stosuje się 
zabieg chirurgiczny, terapeutyczne nakłucie torbieli, che-
mioterapię (albendazol, mebendazol) lub obserwację bez 
interwencji. 

Powikłaniami są nadkażenia bakteryjne, stan zapal-
ny zajętych organów, bąblowica wtórna i uogólnienie się 
procesu chorobowego (skutek pęknięcia ścian pęcherza), 
wstrząs anafilaktyczny.

Rokowanie w przypadku jednojamowej bąblowicy wą-
troby jest zazwyczaj dobre (możliwe jest samoistne wchło-
nięcie torbieli), w lokalizacji pozawątrobowej i wieloko-
morowej bywa niepewne lub poważne.16,21,23

toksokaroza (toxocarosis)
Toksokaroza jest parazytozą tkankową wywołaną przez 
postaci larwalne glisty psiej (Toxocara canis) lub kociej 
(T. cati). Choroba jest rozpowszechniona na całym świecie. 
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nym. Rokowanie jest poważne, może dojść do uszkodze-
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gu, gałce ocznej lub płucach. Pierwsze objawy rosnącego 
guza lub nacieku występują zwykle po kilku-kilkudziesię-
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Powikłaniami są nadkażenia bakteryjne, stan zapal-
ny zajętych organów, bąblowica wtórna i uogólnienie się 
procesu chorobowego (skutek pęknięcia ścian pęcherza), 
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Rokowanie w przypadku jednojamowej bąblowicy wą-
troby jest zazwyczaj dobre (możliwe jest samoistne wchło-
nięcie torbieli), w lokalizacji pozawątrobowej i wieloko-
morowej bywa niepewne lub poważne.16,21,23
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Toksokaroza jest parazytozą tkankową wywołaną przez 
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W  Polsce rocznie rozpoznaje się 200-300 przypadków 
toksokarozy.17 Obecnie choroba nie podlega zgłoszeniom. 

Człowiek jest żywicielem przypadkowym i  zaraża się, 
połykając jaja inwazyjne. Żywicielem ostatecznym tych ni-
cieni są psy i koty, żywicielami przypadkowymi najczęściej 
małe ssaki. Uwolnione w dwunastnicy człowieka larwy mi-
grują z krwią do różnych narządów, w których tworzą się 
ziarniniaki. Larwy nie dojrzewają i nie są wydalane z ka-
łem.8

Choroba przebiega zwykle skąpo lub bezobjawowo, 
może jednak rozpocząć się nagle, z nasilonymi objawami 
ogólnymi. Wczesnymi symptomami są: osłabienie, bóle 
brzucha, głowy, oczu i  kończyn, zmniejszone łaknienie, 
mdłości, wysypki skórne, kaszel, obrzęki kończyn, nasile-
nie alergii, limfadenopatia, powiększenie wątroby i śledzio-
ny, stany podgorączkowe, nadpobudliwość i drgawki. Ob-
jawy te ustępują w ciągu kilku-kilkunastu miesięcy. Kilka 
lat po infestacji pasożytniczej mogą wystąpić jednostronne 
zmiany oczne: pogorszenie ostrości wzroku, zez, ślepota. 
Na dnie oka stwierdza się proliferacje, ziarniniaki pozapal-
ne, zapalenie błony naczyniowej, odwarstwienie siatkówki 
i wtórną zaćmę. Po około 10 latach (w czasie obumierania 
larw) może nasilić się odczyn alergiczno-zapalny.8,21,24

W ramach diagnostyki wykonuje się z krwi test ELISA 
IgG i/lub Western blot z antygenem Toxocara sp. W morfo-
logii krwi obwodowej, szczególnie w początkowym okre-
sie infestacji, często stwierdza się leukocytozę i eozynofilię, 
a w surowicy –  wzrost aktywności aminotransferaz i dys-
proteinemię. 

Ostrą pełnoobjawową postać choroby należy różnico-
wać m.in. z  posocznicą, białaczką, chłoniakiem, zapale-
niem naczyń, alergią, nadwrażliwością na leki i zespołem 
eozynofilii idiopatycznej. 

W terapii stosuje się albendazol (15 mg/kg w 2 dawkach, 
maks. 2 razy po 200 mg przez 7 dni), dietylokarbamazy-
nę (6 mg/kg w 2 dawkach przez 21 dni) lub tiabendazol 
(50 mg/kg w 2 dawkach przez 7 dni).9 W hipereozynofi-
lii, ciężkich postaciach toksokarozy i w przypadku zmian 
ocznych dodatkowo należy dołączyć steroidy. Leczenie 
okulistyczne może obejmować ponadto fotokoagulację 
i kriopeksję.

Powikłaniem postaci mózgowej może być padaczka, 
postaci ocznej – niedowidzenie lub jednooczna ślepota, 
a uszkodzenie wzroku jest trwałe. U każdego chorego, nie-
zależnie od zastosowanego leczenia, obowiązuje regularne 
badanie dna oka przez 10 lat.25 

toksoplazmoza (toxoplasmosis)
Toksoplazmoza jest kosmopolityczną chorobą tkanek wy-
wołaną przez pierwotniaka Toxoplasma gondii. W Polsce 
jest to bardzo częsta infestacja, a dodatnie odczyny serolo-
giczne stwierdza się u około 60% populacji. Rocznie odno-
towuje się 500-700 nowych rozpoznań.17

Żywicielem ostatecznym pierwotniaka jest kot. Żywi-
cielami pośrednimi są zwierzęta hodowlane i dziko żyją-

ce oraz człowiek. Do zarażenia ludzi najczęściej dochodzi 
przez spożycie półsurowego lub surowego mięsa zawiera-
jącego oocysty (30-63% przypadków), rzadziej żywności 
lub wody zanieczyszczonej kocimi odchodami. Istotne zna-
czenie ma także bezpośredni kontakt z kocimi odchodami 
i nieprzestrzeganie higieny osobistej. Czasem także zaraże-
nie może nastąpić na skutek przetoczenia krwi, w laborato-
rium czy przezłożyskowo. Okresowo może dochodzić do 
reaktywacji zarażenia.3

Uwzględniając drogę zarażenia, wyróżnia się toksoplaz- 
mozę nabytą i wrodzoną. Toksoplazmoza nabyta u  ludzi 
z prawidłową odpornością w 80-90% przypadków prze-
biega bezobjawowo. W sytuacji wystąpienia objawów naj-
częściej stwierdza się miejscową limfadenopatię, rzadziej 
zespół mononukleozopodobny, bardzo rzadko – zajęcie 
OUN czy zmiany oczne (ok. 1%). Najczęściej stwierdza się 
powiększenie (jednego lub kilku) węzłów chłonnych szyj-
nych, karkowych, potylicznych lub uogólnione. Rzadziej 
występuje postać brzuszna z powiększeniem węzłów krez-
kowych. Limfadenopatia narasta stopniowo, w ciągu kilku 
tygodni (zwykle 2-3) od zarażenia i może się utrzymywać 
do roku. Węzły chłonne są ruchome, sprężyste, mogą być 
tkliwe, z reguły nie ropieją. Skóra nad nimi pozostaje nie-
zmieniona, może wystąpić obrzęk tkanki okołowęzłowej. 
Limfadenopatii mogą towarzyszyć objawy ogólne zaraże-
nia. Choroba w 80-90% przypadków ma przebieg bezobja-
wowy, samoograniczający. Dodatnie odczyny serologiczne 
utrzymują się do końca życia.26,27

Objawy w toksoplazmozie nabytej u osób z immunosu-
presją zdecydowanie częściej są spowodowane reaktywacją 
niż pierwotnym zarażeniem. Zazwyczaj choroba ma prze-
bieg bardzo ciężki i  ujawnia się opisanymi u osób immu-
nokompetentnych objawami lub może wywołać ciężkie, 
rozsiane zmiany narządowe z  zajęciem OUN, serca, płuc, 
wątroby i siatkówki. Nieleczona zwykle kończy się trwałym 
uszkodzeniem ważnych dla życia narządów lub zgonem.21,28

Toksoplazmoza wrodzona w Polsce rocznie diagnozo-
wana jest u 3-7 dzieci.10 Należy do jednej z chorób z gru-
py TORCH. Jej rozpoznanie opiera się na stwierdzeniu 
≥1 z następujących kryteriów laboratoryjnych: wykazanie 
Toxoplasma gondii w tkankach/płynach ustrojowych, wy-
krycie kwasu nukleinowego T. gondii i znamienny wzrost 
lub utrzymywanie się swoistych przeciwciał u niemowląt. 
Do zarażenia płodu może dojść w przypadku pierwotne-
go zarażenia matki w czasie lub tuż przed ciążą, zdecydo-
wanie rzadziej – uaktywnienia latentnego zarażenia u ko-
biet z immunosupresją. Ryzyko zarażenia dziecka wzrasta 
wraz z czasem trwania ciąży (od 6-20% w I trymestrze do 
70-90% pod koniec ciąży). Zarażenia we wczesnej ciąży 
prowadzą do najpoważniejszych uszkodzeń, aż do straty 
ciąży. Czas, w którym płód uległ zarażeniu, będzie jednym 
z  najistotniejszych czynników determinujących objawy 
kliniczne. Przebieg choroby może być od bezobjawowe-
go do ciężkich wielonarządowych uszkodzeń. Najbardziej 
charakterystyczna jest tzw. triada Sabina-Pinkertona, czy-
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li zapalenie siatkówki i  naczyniówki oczu, wodogłowie 
i zwapnienia wewnątrzczaszkowe. Na dnie oczu opisuje się 
wtedy białożółtawe, puszyste ogniska zlokalizowane w tyl-
nym biegunie dna oka, nieaktywne zmiany są wysycone 
na obwodzie barwnikiem i wyraźnie odgraniczone. Zapa-
lenie siatkówki i  naczyniówki ma charakter nawrotowy 
i może prowadzić do utraty wzroku. Objawami ze strony 
OUN, poza zwapnieniami i wodogłowiem, są: małogłowie 
(rzadko), zapalenie opon mózgowo-rdzeniowych i mózgu, 
drgawki, zaburzenia napięcia mięśniowego, niedowłady/
porażenia spastyczne, objawy ogniskowe, upośledzenie 
rozwoju psychoruchowego. Zmiany oczne to małoocze, 
zez, oczopląs, zaćma. Do innych objawów należą: mała 
masa urodzeniowa, powiększenie wątroby i  śledziony, 
limfadenopatia, żółtaczka, zmiany skórne, obrzęki, śród-
miąższowe zapalenie płuc, zaburzenia słuchu, niedokrwi-
stość, małopłytkowość. Większość dzieci zarażonych w III 
trymestrze w  okresie noworodkowym nie ma objawów 
(wyjątkowo objawy posocznicy), ale zmiany oczne mogą 
wystąpić po kilku-kilkunastu latach.26,27,29

W  diagnostyce toksoplazmozy nabytej u  osób immu-
nokompetentnych wystarczające są badania serologiczne. 
U  osób z  niedoborami odporności konieczne mogą być 
metody molekularne (PCR), badanie krążących antygenów 
i  histopatologiczne węzłów. W  diagnostyce ciężarnych 
poza badaniami serologicznymi istotne znaczenie ma okre-
ślenie awidności IgG. Wykonanie amniopunkcji pozwala 
na oznaczenie DNA T. gondii metodą PCR w płynie owo-
dniowym. Do diagnostyki zarażeń odmatczynych stosuje 
się badania serologiczne, test Western blot (po urodzeniu 
u dziecka i matki). Rzadko wykonuje się oznaczanie anty-
genu krążącego Toxoplasma, badanie histopatologiczne ło-
żyska. U dzieci z podejrzeniem toksoplazmozy wrodzonej 
należy zbadać płyn mózgowo-rdzeniowy (badanie ogólne 
i na obecność DNA T. gondii metodą PCR). Wykluczenie 
zarażenia wrodzonego przy braku patognomonicznych ob-
jawów opiera się na stwierdzeniu ujemnych wyników IgM/
IgA oraz zmniejszeniu stężenia IgG, do czasu uzyskania ich 
wartości ujemnych.26,27,29

Toksoplazmoza nabyta z  reguły nie wymaga terapii. 
Leczyć należy osoby z  postacią wielonarządową, immu-
nosupresją, czynnym zapaleniem siatkówki i naczyniówki, 
ciężarne oraz dzieci z zarażeniem wrodzonym. Stosuje się 
spiramycynę i pirymetaminę z sulfametoksazolem. W ak-
tywnym zapaleniu siatkówki, zarażeniu uogólnionym oraz 
neurotoksoplazmozie z dużym stężeniem białka w płynie 
mózgowo-rdzeniowym należy dołączyć leczenie wspoma-
gające steroidami. Dzieci z toksoplazmozą wrodzoną nale-
ży leczyć przez pierwsze 12-18 miesięcy życia, niezależnie 
od występowania objawów klinicznych. Stosowane są: 
pirymetamina i sulfadiazyna/sulfadoksyna oraz kwas foli-
nowy. Do końca życia powinny być objęte opieką okuli-
styczną.26-29

Zapobieganie polega na unikaniu spożywania surowe-
go lub półsurowego mięsa, zwłaszcza przez seronegatyw-
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li zapalenie siatkówki i  naczyniówki oczu, wodogłowie 
i zwapnienia wewnątrzczaszkowe. Na dnie oczu opisuje się 
wtedy białożółtawe, puszyste ogniska zlokalizowane w tyl-
nym biegunie dna oka, nieaktywne zmiany są wysycone 
na obwodzie barwnikiem i wyraźnie odgraniczone. Zapa-
lenie siatkówki i  naczyniówki ma charakter nawrotowy 
i może prowadzić do utraty wzroku. Objawami ze strony 
OUN, poza zwapnieniami i wodogłowiem, są: małogłowie 
(rzadko), zapalenie opon mózgowo-rdzeniowych i mózgu, 
drgawki, zaburzenia napięcia mięśniowego, niedowłady/
porażenia spastyczne, objawy ogniskowe, upośledzenie 
rozwoju psychoruchowego. Zmiany oczne to małoocze, 
zez, oczopląs, zaćma. Do innych objawów należą: mała 
masa urodzeniowa, powiększenie wątroby i  śledziony, 
limfadenopatia, żółtaczka, zmiany skórne, obrzęki, śród-
miąższowe zapalenie płuc, zaburzenia słuchu, niedokrwi-
stość, małopłytkowość. Większość dzieci zarażonych w III 
trymestrze w  okresie noworodkowym nie ma objawów 
(wyjątkowo objawy posocznicy), ale zmiany oczne mogą 
wystąpić po kilku-kilkunastu latach.26,27,29

W  diagnostyce toksoplazmozy nabytej u  osób immu-
nokompetentnych wystarczające są badania serologiczne. 
U  osób z  niedoborami odporności konieczne mogą być 
metody molekularne (PCR), badanie krążących antygenów 
i  histopatologiczne węzłów. W  diagnostyce ciężarnych 
poza badaniami serologicznymi istotne znaczenie ma okre-
ślenie awidności IgG. Wykonanie amniopunkcji pozwala 
na oznaczenie DNA T. gondii metodą PCR w płynie owo-
dniowym. Do diagnostyki zarażeń odmatczynych stosuje 
się badania serologiczne, test Western blot (po urodzeniu 
u dziecka i matki). Rzadko wykonuje się oznaczanie anty-
genu krążącego Toxoplasma, badanie histopatologiczne ło-
żyska. U dzieci z podejrzeniem toksoplazmozy wrodzonej 
należy zbadać płyn mózgowo-rdzeniowy (badanie ogólne 
i na obecność DNA T. gondii metodą PCR). Wykluczenie 
zarażenia wrodzonego przy braku patognomonicznych ob-
jawów opiera się na stwierdzeniu ujemnych wyników IgM/
IgA oraz zmniejszeniu stężenia IgG, do czasu uzyskania ich 
wartości ujemnych.26,27,29

Toksoplazmoza nabyta z  reguły nie wymaga terapii. 
Leczyć należy osoby z  postacią wielonarządową, immu-
nosupresją, czynnym zapaleniem siatkówki i naczyniówki, 
ciężarne oraz dzieci z zarażeniem wrodzonym. Stosuje się 
spiramycynę i pirymetaminę z sulfametoksazolem. W ak-
tywnym zapaleniu siatkówki, zarażeniu uogólnionym oraz 
neurotoksoplazmozie z dużym stężeniem białka w płynie 
mózgowo-rdzeniowym należy dołączyć leczenie wspoma-
gające steroidami. Dzieci z toksoplazmozą wrodzoną nale-
ży leczyć przez pierwsze 12-18 miesięcy życia, niezależnie 
od występowania objawów klinicznych. Stosowane są: 
pirymetamina i sulfadiazyna/sulfadoksyna oraz kwas foli-
nowy. Do końca życia powinny być objęte opieką okuli-
styczną.26-29

Zapobieganie polega na unikaniu spożywania surowe-
go lub półsurowego mięsa, zwłaszcza przez seronegatyw-
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ne ciężarne, myciu warzyw, rąk, desek i noży po obróbce 
mięsa, używaniu rękawiczek do prac w  ogrodzie i  przy 
czyszczeniu pojemników z odchodami kocimi. Istotną rolę 
w profilaktyce zarażeń wrodzonych odgrywa powszechne 
wykonywanie testów u ciężarnych. Kobiety seronegatywne 
powinny być poinformowane o  sposobach zapobiegania 
zarażeniu i konieczności powtórzenia oznaczeń w II i  III 
trymestrze. 

pasożyty skóry
ŚwierzB (scabies)
Świerzb jest chorobą skóry wywołaną przez roztocze – 
świerzbowca ludzkiego (Sarcoptes scabiei).  Chorują ludzie 
na całym świecie. W Polsce rocznie (do 2008 r.) rejestro-
wano kilkanaście tysięcy przypadków.17 Obecnie choroba 
nie podlega rejestracji. Do zarażenia dochodzi przez bez-
pośredni kontakt z  osobą chorą lub za pośrednictwem 
przedmiotów, np. pościeli. Dorosłe postaci świerzbowca 
drążą w skórze żywiciela korytarze, w których samice skła-
dają jaja. Z jaj po ok. 4-5 dniach wylęgają się larwy, także 
posiadające zdolność ruchu. Formy pośrednie stopniowo 
dojrzewają do dorosłych. Czas życia pojedynczego świerz-
bowca wynosi 4-5 tygodni.30,31

Objawy pojawiają się od kilku dni do 4 tygodni po zara-
żeniu. Są to: różowe grudki, pęcherzyki (średnicy 1-2 mm), 
obrzęk, świąd, w skórze widoczne są szaroczarne korytarze 
z szarym lub białym punkcikiem na końcu (świerzbowiec). 
W dłużej trwającej chorobie często występują nadkażenia 
bakteryjne. Zmiany umiejscowione są najczęściej między 
palcami rąk, w okolicach stawów nadgarstkowych i sko-
kowych, dołów pachowych i pachwinowych, piersi, pasa, 
pępka, pośladków i narządów płciowych. Okolice głowy, 
szyi, pleców, dłonie i  podeszwy nie są zazwyczaj zajęte. 
U niemowląt, osób z niedoborami odporności, wyniszczo-
nych i z chorobami psychicznymi choroba może przebiegać 
nietypowo. Zmiany skórne w postaci krost, pęcherzyków, 
pęcherzy mogą być zlokalizowane w nietypowych obsza-
rach. U osób nadpobudliwych, przy długo trwającej cho-
robie z  towarzyszącym świądem, może wystąpić świerzb 
norweski – zmiany z dużymi nawarstwieniami hiperkera-
totycznymi.32,33

Rozpoznanie ustala się zazwyczaj na podstawie typo-
wych objawów klinicznych. Podobne objawy u  innych 
domowników sugerują, a badanie parazytologiczne świerz-
bowca lub zeskrobin skórnych potwierdza rozpoznanie.

W  leczeniu stosuje się 10% benzoesan benzylu (No-
voscabin Skin Protect), maść siarkową o różnym stężeniu 
w zależności od wieku chorego, 5% permetrynę (Infecto-
scab), maść Wilkinsona lub krotamiton.9 Kurację należy 
przeprowadzić u  zarażonego i  wszystkich domowników. 
Konieczne jest przestrzeganie higieny, częsta zmiana bieli-
zny i pościeli, codzienna kąpiel po cyklu leczenia. Zakaź-
ność świerzbu po leczeniu utrzymuje się powyżej 24 h. 
Jeśli po leczeniu objawy utrzymują się przez ponad 2 ty-

godnie, terapię należy powtórzyć. Nieleczony świerzb jest 
chorobą przewlekłą, a objawy o  różnym nasileniu mogą 
utrzymywać się latami. Powikłaniami najczęściej są nadka-
żenia bakteryjne skóry, okolicznych tkanek i węzłów. 

wszawica (pediculosis)
Wszawica jest chorobą skóry i włosów wywołaną przez 
wesz ludzką głowową (Pediculus humanus capitis), wesz 
ludzką odzieżową (Pediculus humanus corporis) oraz wesz 
łonową (Phthirus).30,31,34 Występuje kosmopolitycznie na 
całym świecie, zwykle wśród dzieci z  dużych skupisk, 
osób zaniedbujących higienę oraz aktywnych płciowo do-
rosłych. Do zarażenia dochodzi przez bezpośredni kon-
takt z osobą zarażoną lub odzieżą. Dorosłe wszy bytują 
na owłosionej skórze człowieka, żywiąc się jego krwią. 
Samice składają jaja (gnidy), które przez tydzień przycze-
pione do odzieży lub włosów dojrzewają. Po kolejnych 2 
tygodniach wszy dojrzewają do zdolnej do rozmnażania 
dorosłej postaci. Dominującym objawem jest świąd skóry, 
na której widoczne są czerwone drobne plamki w miej-
scu ukłucia, zadrapania skóry. Z czasem mogą wystąpić 
zmiany wypryskowate i  ropne, jako skutek nadkażenia 
bakteryjnego.33,35

Rozpoznanie jest łatwe i ustala się je na podstawie cha-
rakterystycznego obrazu klinicznego, nie wymaga wery-
fikacji parazytologicznej. Dwukrotne leczenie w odstępie 
8-10-dniowym powinno być przeprowadzone równole-
gle u wszystkich domowników. Najczęściej stosuje się pre-
paraty na bazie dimetykonu, który blokuje przetchlinki 
oddechowe wszy i gnid, prowadząc po 10 minutach do 
ich uduszenia. Zmniejsza też przyczepność gnid do wło-
sów. Można zastosować także 2% permetrynę w postaci 
szamponu, 10% benzoesan benzylu lub domowe sposoby 
w postaci mycia głowy octem, który ułatwia odklejanie 
się wszy od włosów z mechanicznym ich usuwaniem.33-35

podsumowanie
Z zarażeniami pasożytniczymi może spotkać się każdy le-
karz pediatra w  swojej codziennej praktyce. Najczęstszą 
parazytozą przewodu pokarmowego jest owsica, rzadziej 
lamblioza. Zdecydowanie rzadziej występują w Polsce ta-
siemczyce czy tak często podejrzewana i niepotrzebnie le-
czona glistnica. Wśród infestacji tkankowych powszechne 
są zarażenia Toxoplasma gondii. Nadal w Polsce występują 
zarażenia wrodzone. Niezwykle ważne, aby u każdej cię-
żarnej wykonać badanie w tym kierunku, a kobiety serone-
gatywne powinny je powtarzać kilkukrotnie. W przypadku 
coraz częściej rozpoznawanej toksokarozy należy pamiętać, 
że nie każdy pacjent z dodatnimi odczynami wymaga le-
czenia przyczynowego, powinien on jednak pozostać pod 
stałą kontrolą okulistyczną. Zez, patrzenie przez dziecko 
pod kątem czy pogorszenie postępów w nauce powinny 
zasugerować konieczność szybkiej konsultacji okulistycz-
nej, a  przypadkowo stwierdzona eozynofilia skłonić do 
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wykonania badania w kierunku toksokarozy. Choroby pa-
sożytnicze skóry występują częściej u osób przebywających 
w dużych skupiskach o niższym standardzie higienicznym. 
Biorąc pod uwagę łatwość szerzenia się zarażenia, mogą 
one wystąpić także u dzieci skrupulatnie przestrzegających 
higieny, z dobrych warunków środowiskowych.
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