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Toksoplazmoza wrodzona – rozpoznawanie i leczenie

Congenital toxoplasmosis – diagnosis and treatment 

Anna Niezgoda, Anna Dobrzańska
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Pierwotniak Toxoplasma gondii jest paso¿ytem wewn¹trzkomórkowym. Do zara¿enia cz³owieka dochodzi najczêœciej
przez spo¿ycie ¿ywnoœci lub wody zanieczyszczonej oocystami b¹dŸ przez zjedzenie surowego lub niedogotowane-
go miêsa. Zara¿enie kobiety ciê¿arnej mo¿e spowodowaæ chorobê p³odu. Tylko 10–15% zara¿onych noworodków
ma objawy choroby, ale ponad 80% rozwinie odleg³e powik³ania, dotycz¹ce najczêœciej narz¹du wzroku. W diagno-
styce toksoplazmozy wrodzonej stosuje siê metody bezpoœredniej identyfikacji paso¿yta i swoiste testy serologicz-
ne. Badanie PCR p³ynu owodniowego umo¿liwia diagnostykê prenataln¹. Wczesne rozpoznanie i leczenie tokso-
plazmozy wrodzonej zapobiega póŸnym powik³aniom choroby.

SS³³oowwaa  kklluucczzoowwee::  Toxoplasma gondii, toksoplazmoza wrodzona, testy serologiczne.
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Toxoplasma gondii is a intracellular protozoan parasite. Infection is meanly acquired by ingestion of food or water that
contaminated with oocyst or by eating undercooked or raw meet containing tissue cyst. Infection acquired during
pregnancy my course severe damage to the fetus. Only 10-15% of congenitally infected infants have clinical symptoms
at birth, but more than 80% my later develop sequelae, which most often affects eyes. Diagnosis of congenital
toxoplasmosis can be established by direct detection of parasite or by serological techniques. PCR has revolutionised
prenatal diagnosis. Early diagnosis and treatment of congenital toxoplasmosis prevent late sequelae of the disease.

KKeeyy  wwoorrddss:: Toxoplasma gondii, congenital toxoplasmosis, serological tests.

Toxoplasma gondii jest wewn¹trzkomórkowym pierwot-
niakiem rozpowszechnionym na ca³ym œwiecie, ¿yj¹cym
zarówno w organizmie cz³owieka, jak i wielu gatunków
zwierz¹t sta³ocieplnych. Szacuje siê, ¿e ponad 1/3 ogólnej
populacji ma dodatnie odczyny serologiczne w kierunku
T. gondii. W Polsce odsetek seropozytywnych doros³ych
wynosi ok. 60% [1]. Pierwotniak nale¿y do rodziny Api-
complexa, podgrupy Coccidia.

Ze wzglêdu na polimorfizm DNA i wytwarzane izo-
enzymy, w obrêbie jednego gatunku T. gondii wyró¿nia siê
3 szczepy ró¿ni¹ce siê zjadliwoœci¹. Szczepy I i II s¹ pa-
togenne dla ludzi i mog¹ powodowaæ zara¿enia wrodzo-
ne, przy czym szczep II jest najczêœciej izolowany w za-
ra¿eniach u chorych na AIDS. Szczep III jest patogenny
przede wszystkim dla zwierz¹t [2].

Pierwsi opisali pierwotniaka i nadali mu nazwê Toxo-
plasma gondii Nicole i Manceaux w 1908 r., ale dopiero
w 1969 r. ustalono pe³ny cykl ¿yciowy pierwotniaka i wy-
ró¿niono poszczególne formy rozwojowe.

¯ywicielem ostatecznym T. gondii w naszej strefie kli-
matycznej jest kot. Podczas ostrej fazy infekcji w nab³on-
ku jelitowym kota zachodzi rozwój p³ciowy paso¿yta z po-
wstaniem formy zakaŸnej – oocysty. Miliony oocyst
zawieraj¹cych sporozoity po wydaleniu z kocimi odcho-
dami dojrzewaj¹ w glebie i zachowuj¹ zakaŸnoœæ przez
ok. 12–18 mies. Spo¿ycie oocysty przez zwierzêta lub cz³o-
wieka powoduje uwolnienie w jelicie sporozoitów i przej-
œcie pierwotniaka w kolejn¹ fazê rozwojow¹ – tachyzoit.

Tachyzoity maj¹ zdolnoœæ ruchu, pokonuj¹ barierê jelito-
w¹ i dostaj¹ siê do krwi. Tam aktywnie wnikaj¹ do komó-
rek j¹drzastych, gdzie tworz¹ wakuolê ochronn¹ i bardzo
szybko siê namna¿aj¹. Szybka replikacja doprowadza
do pêkniêcia komórki i rozsiania siê tachyzoitów drog¹
krwi do wielu tkanek i narz¹dów, przede wszystkim
do oœrodkowego uk³adu nerwowego (OUN), oka, miêœni
szkieletowych i miêœnia sercowego oraz ³o¿yska. Docho-
dzi tam do silnego odczynu zapalnego i zniszczenia tka-
nek, co ma odzwierciedlenie w klinicznych objawach cho-
roby (ogniska zapalne na dnie oka i w OUN, zwapnienie
w OUN). Tachyzoity indukuj¹ odpowiedŸ immunolo-
giczn¹ gospodarza – pod jej wp³ywem proces ich namna-
¿ania i postêpu choroby zostaje zahamowany, a tachyzoity
przekszta³caj¹ siê w bradyzoity. Skupiska wewn¹trzkomór-
kowo zdeponowanych bradyzoitów tworz¹ cysty tkankowe
w mózgu, oku, miêœniach szkieletowych. Bradyzoity na-
mna¿aj¹ siê bardzo wolno i zachowuj¹ zdolnoœci inwazyj-
ne przez ca³e ¿ycie gospodarza. W przypadku za³amania
odpowiedzi immunologicznej zostaj¹ uwolnione z cysty
i przekszta³caj¹ siê w formê inwazyjn¹ – tachyzoit (re-
infekcja).

Epidemiologia

Do zara¿enia cz³owieka T. gondii dochodzi najczêœciej
ddrroogg¹¹  ppookkaarrmmooww¹¹ poprzez spo¿ycie surowego b¹dŸ nie-
dogotowanego miêsa wieprzowego, jagniêcego, wo³owe-
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go (cysty tkankowe) lub wody, owoców, warzyw zanie-
czyszczonych ziemi¹ z kocimi odchodami (oocysty). Mo¿-
liwe jest zara¿enie jjaattrrooggeennnnee wskutek przetoczenia pre-
paratów krwiopochodnych (masa granulocytarna) czy
przeszczepów narz¹dów (szpik kostny, nerki, serce, w¹-
troba) od dawców seropozytywnych do seronegatywnych.

WWeerrttyykkaallnnaa  droga zara¿enia polega na krwiopochod-
nej transmisji tachyzoitów od zara¿onej matki do p³odu
przez ³o¿ysko i prowadzi do postaci wrodzonej toksopla-
zmozy.

U osób, które w przesz³oœci przeby³y toksoplazmozê,
bêd¹cych w stanie g³êbokiej immunosupresji (CD4 po-
ni¿ej 200/µl) mo¿e dojœæ do reaktywacji zara¿enia na sku-
tek rozpadu cyst tkankowych i przekszta³cenia bradyzo-
itów w tachyzoity [2].

Mechanizmy odporności w toksoplazmozie

Podstawow¹ rolê w obronie przed zara¿eniem T. gon-
dii odgrywa odpornoœæ komórkowa. Inwazja pierwotnia-
ka generuje siln¹ odpowiedŸ Th1-zale¿n¹, prowadz¹c¹
do produkcji cytokin prozapalnych – interleukiny 12, in-
terferonu γ, TNF-α. Wspó³dzia³anie tych czynników po-
woduje uruchomienie wielu mechanizmów (powstanie re-
aktywnego tlenu, enzymatyczny rozk³ad tryptofanu
niezbêdnego do namna¿ania pierwotniaka, reakcje cyto-
toksyczne) chroni¹cych gospodarza przed szybk¹ repli-
kacj¹ tachyzoitów i zmianami patologicznymi w tkankach.

Z uwagi na wewn¹trzkomórkowe bytowanie T. gondii
mechanizmy odpornoœci humoralnej maj¹ drugorzêdne
znaczenie w ograniczaniu infekcji pierwotniakowej. Z jed-
nej strony T. gondii ma zdolnoœæ inaktywacji C3-komple-
mentu (odpowiedŸ nieswoista), z drugiej – okres parazy-
temii jest na tyle krótki, ¿e produkcja przeciwcia³ nie
wp³ywa znacz¹co na przebieg infekcji (odpowiedŸ swoista). 

Tym niemniej ocena odpowiedzi humoralnej poprzez
analizê swoistych testów serologicznych stanowi podsta-
wê diagnostyki zarówno ciê¿arnych, jak i noworodków.
Jako pierwsze, ju¿ w 1. tyg. po infekcji, w surowicy krwi
pojawiaj¹ siê przeciwcia³a IgM, ich stê¿enie gwa³townie
zwiêksza siê, po czym utrzymuj¹ siê one w ni¿szym mia-
nie przez 4–6 mies., czasem do 12 mies. i d³u¿ej. Jedno-
czeœnie z IgM produkowane s¹ przeciwcia³a IgA, które
mog¹ utrzymywaæ siê w surowicy 9 mies. i d³u¿ej. Swo-
iste IgG wykrywane s¹ ju¿ w 2. tyg. infekcji, osi¹gaj¹
szczytowe miano ok. 2.–3. mies., a nastêpnie ich stê¿enie
sukcesywnie maleje; s¹ jednak obecne w surowicy do koñ-
ca ¿ycia gospodarza, bêd¹c dowodem na przebyte w prze-
sz³oœci zara¿enie T. gondii.

Postacie toksoplazmozy

TTookkssooppllaazzmmoozzaa  nnaabbyyttaa (zara¿enie pierwotne) u osób
ze sprawnym systemem odpornoœciowym jest inwazj¹
oportunistyczn¹, przebiegaj¹c¹ zazwyczaj bezobjawowo
lub sk¹poobjawowo. Czêsto jedynym dowodem na zara-
¿enie jest przypadkowo stwierdzona serokonwersja od-
czynów swoistych. U 10–15% pacjentów wystêpuj¹ nie-

specyficzne objawy rzekomogrypowe: niewysoka gor¹cz-
ka lub stany podgor¹czkowe, os³abienie, mêczliwoœæ, bó-
le g³owy i miêœni. Obserwuje siê niebolesne powiêksze-
nie wêz³ów ch³onnych szyjnych, karkowych i potylicznych,
utrzymuj¹ce siê ok. 4–6 tyg. Limfadenopatia ma charak-
ter odczynowy i stanowi reakcjê organizmu na obecnoœæ
paso¿yta i produktów jego metabolizmu; w bioptatach ani
w wycinkach nie stwierdza siê obecnoœci paso¿yta. Zmia-
ny na dnie oka (zapalenie siatkówki i naczyniówki) w na-
bytej postaci toksoplazmozy wystêpuj¹ sporadycznie.
Po ostrej fazie infekcji nastêpuje faza utajona (zara¿enie
przewlek³e) – bezobjawowa, z obecnoœci¹ cyst w tkankach
do koñca ¿ycia gospodarza.

Ciê¿ki przebieg toksoplazmozy nabytej obserwuje siê
u pacjentów z obni¿on¹ odpornoœci¹ (AIDS, immunosu-
presja, przewlek³a kortykoterapia, wrodzone lub nabyte
upoœledzenie odpornoœci).

Odrêbny problem kliniczny stanowi toksoplazmoza
wrodzona. Wystêpuje du¿o rzadziej, ale poci¹ga za sob¹
powa¿ne nastêpstwa, z uwagi na szczególne powinowac-
two paso¿yta do tkanki nerwowej (mózg, siatkówka oka).
Uszkodzenie tych wa¿nych czynnoœciowo narz¹dów
na etapie prenatalnym jest nieodwracalne i rzutuje na dal-
szy rozwój dziecka. 

Do postaci wwrrooddzzoonneejj  ttookkssooppllaazzmmoozzyy dochodzi na dro-
dze krwiopochodnego przekazania pierwotniaka z matki
do p³odu. Zagro¿one s¹ jedynie p³ody matek z pierwot-
nym zara¿eniem w czasie ci¹¿y. Wynika z tego, ¿e zara-
¿enie T. gondii nie jest nigdy przyczyn¹ poronieñ nawyko-
wych, a toksoplazmoza wrodzona mo¿e rozwin¹æ siê tylko
podczas jednej ci¹¿y.

Wyj¹tkowo rzadkie przypadki reaktywacji przewlek³ej
toksoplazmozy i transmisji wertykalnej zara¿enia dotycz¹
jedynie ciê¿arnych ze znacznym upoœledzeniem odpor-
noœci w wyniku leczenia immunosupresyjnego lub AIDS
[2–4].

Pierwotna toksoplazmoza ciê¿arnej nie determinuje
ostatecznie wyst¹pienia choroby u p³odu. Wœród czynni-
ków, które wp³ywaj¹ na transmisjê pierwotniaka od mat-
ki do p³odu, nale¿y wymieniæ okres ci¹¿y, w którym do-
sz³o do zara¿enia ciê¿arnej, nasilenie parazytemii u matki,
stan uk³adu odpornoœciowego, stopieñ dojrza³oœci i ewen-
tualne patologie ³o¿yska. Ryzyko transmisji pierwotniaka
przez ³o¿ysko roœnie wraz z czasem trwania ci¹¿y. Przy za-
ra¿eniu ciê¿arnej bezpoœrednio prekoncepcyjnie lub
w I trymestrze nie przekracza ono 10%. Przy zara¿eniu
w II trymestrze wynosi 40%, w III trymestrze 65%, osi¹-
gaj¹c 100%, gdy do serokonwersji dojdzie w ostatnich 14
dniach ci¹¿y. Ciê¿koœæ objawów toksoplazmozy wrodzo-
nej jest odwrotnie proporcjonalna do ryzyka zara¿enia.

Zara¿enie wewn¹trzmaciczne, do którego dosz³o
w I trymestrze, mo¿e prowadziæ do poronienia lub ob-
umarcia p³odu. Krytycznym momentem jest okres orga-
nogenezy w II trymestrze ci¹¿y (10.–24. hbd) – zara¿enie
w tym okresie powoduje ciê¿kie uszkodzenia manifestu-
j¹ce siê po urodzeniu. Infekcje p³odu, do których docho-
dzi w III trymestrze, s¹ w 90% bezobjawowe (tab. 1.).

p e d i a t r i a
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Objawy toksoplazmozy wrodzonej

P³ody z wrodzonym zara¿eniem T. gondii zazwyczaj nie
wykazuj¹ nieprawid³owoœci. Jednak¿e takie objawy, jak po-
szerzenie uk³adu komorowego, zwapnienia wewn¹trzczasz-
kowe, powiêkszenie w¹troby, wodobrzusze czy pogrubie-
nie ³o¿yska w prenatalnym badaniu ultrasonograficznym,
mog¹ sugerowaæ inwazjê T. gondii i powinny sk³aniaæ
do szczegó³owej diagnostyki.

W okresie noworodkowym jedynie u 10–20% dzieci
wystêpuj¹ objawy kliniczne toksoplazmozy wrodzonej,
przy czym ¿aden nie ma wartoœci patognomicznej. Wy-
j¹tkowo rzadko stwierdza siê klasyczn¹ triadê Sabina-Pin-
kertona – zapalenie siatkówki (chorioretinitis), wodog³owie
i zwapnienia wewn¹trzczaszkowe. Czêœciej s¹ to niespe-
cyficzne objawy uogólnionego zara¿enia wrodzonego, po-
dobne do wystêpuj¹cych w infekcjach o innej etiologii
– hipotrofia wewn¹trzmaciczna, nasilona i przed³u¿aj¹ca
siê ¿ó³taczka, powiêkszenie w¹troby i œledziony, wybro-
czyny skórne, zaburzenia napiêcia miêœniowego, zez. Z od-
chyleñ w badaniach laboratoryjnych obserwuje siê dodat-
nie wyk³adniki zapalne (CRP), ma³op³ytkowoœæ,
podwy¿szon¹ aktywnoœæ aminotransferaz, hiperalbumi-
nemiê i/lub pleocytozê w p³ynie mózgowo-rdzeniowym.

W zdecydowanej wiêkszoœci przypadków wrodzonej
toksoplazmozy, tj. 70–90%, pocz¹tkowo obserwuje siê jed-
nak przebieg bezobjawowy lub subkliniczny, a objawy su-
geruj¹ce rozpoznanie – zez, jaskra, upoœledzenie ostroœci
widzenia, zaburzenie rozwoju psychoruchowego, drgaw-
ki – pojawiaj¹ siê z opóŸnieniem.

Niezale¿nie od przebiegu pocz¹tku choroby, tokso-
plazmoza wrodzona niepoddana odpowiedniemu lecze-
niu powoduje odleg³e powik³ania manifestuj¹ce siê w okre-
sie dojrzewania i u m³odych doros³ych. Odleg³e nastêp-
stwa dotycz¹ najczêœciej narz¹du wzroku (80–90%),
prowadz¹c nawet do œlepoty [4, 6]. Inne odleg³e powi-
k³ania to zaburzenia czynnoœci OUN (20–70%) – drgaw-
ki, upoœledzenie rozwoju umys³owego, zaburzenia mowy
i zachowania, trudnoœci w nauce.

Rozpoznawanie zarażenia Toxoplasma gondii

W diagnostyce zara¿enia T. gondii wyró¿nia siê meto-
dy bezpoœrednie identyfikacji paso¿yta lub jego struktur
antygenowych i genetycznych (badanie histologiczne, pró-
ba biologiczna, hodowla tkankowa, wykrywanie antyge-

nów kr¹¿¹cych, metody biologii molekularnej PCR) oraz
metody poœrednie (wykrywanie swoistych przeciwcia³ – te-
sty serologiczne).

W praktyce pierwsz¹ lini¹ diagnostyki laboratoryjnej
s¹ swoiste testy serologiczne. Na ich podstawie mo¿na od-
powiedzieæ na pytanie, czy pacjent zetkn¹³ siê z pierwot-
niakiem, i kolejno, jeœli ma przeciwcia³a, czy ich obecnoœæ
œwiadczy o dawno przebytym zara¿eniu (przewlek³a faza
choroby), czy te¿ jest to œwie¿a, pierwotna infekcja paso-
¿ytnicza. Ma to podstawowe znaczenie w diagnostyce ciê-
¿arnych. Warty podkreœlenia jest fakt niskiej swoistoœci
testów serologicznych (28–47%), przy ich du¿ej czu³oœci
siêgaj¹cej 97%. Powinny byæ wykonywane w laboratoriach
referencyjnych i nie mog¹ s³u¿yæ do monitorowania sku-
tecznoœci leczenia. Do oceny statusu pacjenta rzadko wy-
starcza pojedynczy test serologiczny, najbardziej miaro-
dajna jest kombinacja kilku testów i ocena swoistej
odpowiedzi serologicznej w czasie. 

Pierwsze pojawiaj¹ siê przeciwcia³a skierowane przeciw-
ko antygenom b³onowym paso¿yta, które mo¿na wykryæ
za pomoc¹ testów immunofluorescencji poœredniej (IF),
próby barwnej (DT), testu aglutynacji bezpoœredniej (DA)
i technik¹ Abbot IMX. W póŸniejszym okresie obecne s¹
przeciwcia³a przeciwko antygenom cytoplazmatycznym wy-
krywane testem immunoenzymatycznym (ELISA, EIA)
lub testem immunoabsorbcji aglutynacyjnej (ISAGA) [7].
Ten ostatni, okreœlaj¹c przeciwcia³a w klasach IgM i IgA,
charakteryzuje siê wysok¹ czu³oœci¹ i jest szczególnie po-
mocny w diagnostyce noworodków [8, 9].

Przeciwcia³a ostrej fazy zara¿enia, za jakie powszech-
nie uznaje siê klasy IgA i IgM, mog¹ w toksoplazmozie
utrzymywaæ siê przez wiele miesiêcy, a nawet lat (IgM).
Dlatego sama ich obecnoœæ nie œwiadczy o pierwotnej tok-
soplazmozie. Natomiast stwierdzenie dodatnich odczy-
nów w klasie IgM i/lub IgA u noworodka zawsze potwier-
dza rozpoznanie toksoplazmozy wrodzonej, gdy¿ nie
przenikaj¹ one przez ³o¿ysko, ale s¹ wynikiem produkcji
w³asnej p³odu. Przeciwcia³a IgM s¹ czêœciej wykrywane
u noworodków, gdy do serokonwersji ciê¿arnej dosz³o
w III trymestrze ci¹¿y; IgA – gdy matka zarazi³a siê
w I lub II trymestrze ci¹¿y [8].

Poza okreœleniem stê¿enia i dynamiki swoistych IgG,
w praktyce stosuje siê równie¿ testy ró¿nicuj¹ce IgG.

Test awidnoœci (funkcjonalnej dojrza³oœci) IgG jest po-
mocny w rozró¿nieniu obecnie nabytego zara¿enia
od przewlek³ej fazy choroby. Opiera siê on na spostrze¿e-
niu, ¿e si³a wi¹zania swoistych IgG z antygenem roœnie
wraz z czasem trwania infekcji. Stwierdzenie wysokiej
awidnoœci IgG zasadniczo wyklucza nabycie zara¿enia
w ostatnich 3–4 mies., natomiast niska awidnoœæ nie jest
miarodajna, gdy¿ mo¿e utrzymywaæ siê miesi¹cami. Za-
stosowanie testu VIDAS Toxo IgG Avidity w I trymestrze
ci¹¿y jest bardzo pomocne w ró¿nicowaniu infekcji pier-
wotnej i przewlek³ej u ciê¿arnych [9, 10]. Test awidnoœci
IgG próbuje siê te¿ wykorzystywaæ w diagnostyce nowo-
rodków. Narastaj¹ca w czasie awidnoœæ IgG potwierdza
rozpoznanie toksoplazmozy wrodzonej. 

TTaabb..  11.. Czêstoœæ prenatalnej transmisji zara¿enia T. gondii [5]

Trymestr Ryzyko Ryzyko ciężkich

ciąży transmisji [%] zaburzeń

neurologicznych

i uszkodzeń 

narządowych [%]

I 5–15 40–50

II 25 ?

III 40–60 10
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Immunoblotting IgG polega na porównaniu profilu an-
tygenowego swoistych IgG matki i dziecka. Obecnoœæ
IgG o innej specyfice antygenowej ni¿ u matki lub poja-
wianie siê ich w czasie œwiadczy o produkcji w³asnej dziec-
ka i potwierdza infekcjê wrodzon¹ [10, 11].

Technika PCR wykrywa 35-nukleotydowy fragment
DNA T. gondii okreœlany jako gen B1. Wykorzystuj¹c fakt,
¿e DNA stanowi cechê niezmienn¹ przez ca³y cykl ¿ycio-
wy paso¿yta (w odró¿nieniu od zmiennej ekspresji anty-
genów b³onowych i wewnêtrznych poszczególnych form
rozwojowych), dysponujemy metod¹ diagnostyczn¹ o wy-
sokiej swoistoœci (98,9%) i bardzo wysokiej czu³oœci
(99%) [12]. Dodatkowym atutem tej metody jest niewiel-
ka iloœæ materia³u (p³yn owodniowy, krew-³o¿ysko, p³yn
mózgowo-rdzeniowy) potrzebna do wykonania badania
i krótki czas oczekiwania. Badanie PCR udoskonali³o za-
równo prenataln¹, jak i pourodzeniow¹ diagnostykê tok-
soplazmozy wrodzonej.

Inne metody bezpoœredniej identyfikacji paso¿yta (pró-
ba biologiczna, hodowla tkankowa) z uwagi na d³ugi czas
oczekiwania na wynik s¹ rzadziej stosowane w praktyce
(tab. 2.).

Toksoplazmoza pierwotna ciężarnych 

i diagnostyka prenatalna

W Polsce nie prowadzi siê skryningu ciê¿arnych; testy
serologiczne w kierunku zara¿enia T. gondii s¹ natomiast

zalecane w kolejnych trymestrach zgodnie z wpisem
w ksi¹¿eczce przebiegu ci¹¿y. Wszystkie kobiety serone-
gatywne nale¿¹ do grupy wysokiego ryzyka i powinny byæ
informowane o metodach zapobiegania zara¿eniu oraz mo-
nitorowane w kolejnych trymestrach ci¹¿y (tab. 3.).

Pewnym kryterium pierwotnej toksoplazmozy u ciê-
¿arnej jest serokonwersja, czyli fakt pojawienia siê
u uprzednio seronegatywnej kobiety dodatnich odczynów
w kierunku T. gondii. Natomiast pierwotne zara¿enie 
T. gondii mo¿na uznaæ za wysoce prawdopodobne w na-
stêpuj¹cych przypadkach:

TTaabb..  22.. Przydatnoœæ badañ laboratoryjnych w rozpoznawaniu toksoplazmozy wrodzonej [2]

Klasa przeciwciał Kobieta ciężarna Noworodek

swoistych

IgG (–) identyfikuje kobietę z grupy ryzyka; (+) bez obecności IgM
konieczna profilaktyka – infekcja przewlekła,

i testy w kolejnych trymestrach bez ryzyka dla płodu 
(+) przeciwciała matczyne 

mogą być obecne do 12. mies. życia, 
immunoblotting IgG różnicuje 

przeciwciała matczyne i własne,
obecność >12. mies. złoty standard

rozpoznania

metody pośrednie IgG wysoka – wyklucza infekcję rosnąca w czasie obserwacji dziecka
awidność nabytą w ciągu może przemawiać za rozpoznaniem

ostatnich 3–4 mies. 
niska – może utrzymywać  

się miesiącami,
niediagnostyczna

IgM (+) mogą utrzymywać się (+) z krwi obwodowej potwierdzają 
bardzo długo, same nie są rozpoznanie

wyznacznikiem pierwotnego zarażenia (–) nie wykluczają rozpoznania
(–) wykluczają infekcje u kobiety 
ciężarnej w I i II trymestrze ciąży

IgA (+) mogą utrzymywać się bardzo długo (+) z krwi obwodowej potwierdzają

rozpoznanie

metody bezpośrednie PCR (+) z płynu owodniowego (+) z krwi, moczu, płynu
potwierdza zarażenie płodu mózgowo-rdzeniowego potwierdza 

(–) nie wyklucza rozpoznanie

1. Nie jedz surowego mięsa, dokładnie je gotuj i smaż.

2. Dokładnie myj deskę, naczynia, garnki i ręce ciepłą wodą
z detergentem po kontakcie z surowym mięsem, owocami
morza, brudnymi warzywami i owocami.

3. Przed zjedzeniem obieraj albo myj warzywa i owoce.

4. Używaj rękawic przy pracy w ogrodzie i każdym kontakcie 
z ziemią.

5. Unikaj czyszczenia kociej kuwety, jeśli już, wykonuj 
tę czynność w rękawicach.

6. Trzymaj kota w domu, nie karm surowym mięsem.

7. Chroń żywność przed owadami. 

TTaabb..  33.. Zalecenia pierwotnej strategii zapobiegania toksoplazmozie
wrodzonej [13]
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• wykazania znacz¹cego wzrostu stê¿enia IgG (3–4-krot-
ny) i równoczesnej obecnoœci swoistych przeciwcia³
IgM i/lub IgA,

• wysokiego stê¿enia IgG (>300 IU/ml) przy obecnoœci
swoistych IgM i/lub IgA oraz pojawienia siê limfade-
nopatii,

• wysokiego stê¿enia IgG przy obecnoœci IgM i/lub IgA
w III trymestrze ci¹¿y bez limfadenopatii.
Stabilnie niskie stê¿enie IgG przy obecnoœci (lub nie)

IgM lub te¿ wysokie stê¿enie IgG przy braku swoistych
IgM wykluczaj¹ mo¿liwoœæ pierwotnego zara¿enia w cza-
sie ci¹¿y.

Z uwagi na udokumentowany fakt utrzymywania siê
swoistych IgM we krwi obwodowej przez wiele miesiêcy,
a nawet lat od momentu serokonwersji, przeciwcia³a IgM
utraci³y rolê wyznacznika ostrego okresu toksoplazmozy
nabytej. Dlatego dodatnie odczyny T. gondii w klasie IgM
powinny byæ zawsze poddane weryfikacji w laboratorium
referencyjnym i przeanalizowane przez specjalistê. Jest to
bardzo wa¿ne, gdy¿ w³aœnie nieprawid³owa interpretacja te-
stów serologicznych prowadzi do nadmiernie czêstego roz-
poznawania pierwotnej toksoplazmozy ciê¿arnej, w³¹cza-
nia nieuzasadnionego leczenia i nara¿ania kobiety na stres.

Okreœlenie awidnoœci IgG jest standardowym krokiem
w diagnostyce ciê¿arnej – stwierdzenie wysokiej awidnoœci
pozwala wykluczyæ zara¿enie w ci¹gu ostatnich 3–4 mies.
Test ten ma najwiêksz¹ wartoœæ diagnostyczn¹, gdy jest
wykonany w I trymestrze ci¹¿y. Niska awidnoœæ nie ma
znaczenia rozstrzygaj¹cego, gdy¿ mo¿e utrzymywaæ siê
przez wiele miesiêcy.

W przypadku udokumentowania serokonwersji lub wy-
sokiego ryzyka pierwotnego zara¿enia zalecane jest w³¹-
czenie u ciê¿arnej chemioprofilaktyki. Lekiem z wyboru
jest spiramycyna (Rovamycyna) lub azitromycyna – anty-
biotyki z grupy makrolidów o dzia³aniu parazytostatycz-
nym. Stê¿enie, jakie osi¹ga spiramycyna w ³o¿ysku, jest
4,5-krotnie wiêksze ni¿ we krwi matki, co pozwala ogra-
niczyæ rozleg³oœæ i czas trwania stanu zapalnego. Rova-
mycynê stosuje siê w dawce 3 g/dobê w 2–3-tygodnio-
wych kursach powtarzanych co 2–3 tyg. od momentu
potwierdzenia pierwotnego zara¿enia ciê¿arnej do koñca
ci¹¿y. Ciê¿arne seropozytywne w przewlek³ej fazie zara-
¿enia nie wymagaj¹ leczenia.

Wyniki badañ europejskich nie potwierdzaj¹ wprawdzie
zmniejszenia czêstoœci wystêpowania toksoplazmozy wro-
dzonej u dzieci matek z prowadzon¹ chemioprofilaktyk¹
w porównaniu z matkami bez niej, ale prawdziwy pozosta-
je fakt, ¿e poprawia ona rokowanie w toksoplazmozie wro-
dzonej, zmniejszaj¹c liczbê dzieci z powa¿nymi uszkodze-
niami [14, 15].

Z uwagi na to, ¿e nie w ka¿dym przypadku pierwotne-
go zara¿enia matki musi dojœæ do zara¿enia p³odu, zawsze
powinno siê d¹¿yæ do uzyskania informacji, czy dosz³o
do zara¿enia dziecka, czy nie.

Badaniem z wyboru jest PCR z p³ynu owodniowego,
dziêki któremu inwazyjne metody, jak kordocenteza czy
biopsja kosmówki, nie s¹ ju¿ wykonywane. Skutecznoœæ tej

metody w prenatalnym postawieniu rozpoznania roœnie
w po³¹czeniu z prób¹ biologiczn¹ (inokulacja myszy pobra-
nym materia³em). Najlepsz¹ zgodnoœæ wyników PCR z roz-
poznaniem uzyskuje siê dla serokonwersji miêdzy 17.–21.
hbd i gdy amniocenteza jest wykonana po 18. hbd. Stwier-
dzenie obecnoœci DNA T. gondii w p³ynie owodniowym jest
dowodem zara¿enia p³odu. Wynik ujemny PCR nie wy-
klucza rozpoznania [9, 12, 16]. W przypadku potwierdzo-
nej metod¹ PCR infekcji p³odu lub udokumentowanej se-
rokonwersji w póŸnym II lub III trymestrze wskazane jest
rozpoczêcie u ciê¿arnej leczenia preparatami z grupy anty-
foliantów (pirymetamina, sulfadiazyna, Fansidar). Leki te
przenikaj¹ przez ³o¿ysko i przez barierê krew-mózg do p³y-
nu mózgowo-rdzeniowego p³odu. Mechanizm ich dzia³ania
polega na blokowaniu przemiany kwasu foliowego, co unie-
mo¿liwia syntezê niektórych aminokwasów, puryn i kwasów
nukleinowych niezbêdnych do replikacji paso¿yta. Leki ha-
muj¹ podzia³y wszystkich komórek (równie¿ matki i p³odu),
dlatego terapia antyfoliantami mo¿e byæ stosowana u ciê¿ar-
nej dopiero po zakoñczeniu organogenezy (18. hbd). Nie-
po¿¹danym dzia³aniom leków (supresja szpiku kostnego)
zapobiega stosowanie kwasu folinowego, który jest wykorzy-
stywany przez organizm ludzki alternatywnym torem meta-
bolicznym, a jest ca³kowicie bezu¿yteczny dla paso¿yta. 

Terapia ciê¿arnych antyfoliantami (pirymetamina i sul-
fadiazyna lub preparat z³o¿ony Fansidar) w os³onie kwa-
su folinowego powinna byæ prowadzona do koñca ci¹¿y,
pod œcis³ym nadzorem specjalisty. Taki schemat leczenia
ciê¿arnej i p³odu zmniejsza znacz¹co liczbê ciê¿kich
uszkodzeñ p³odu wywo³anych przez T. gondii.

Rozpoznanie i leczenie toksoplazmozy wrodzonej

u noworodka

Diagnostyka postnatalna w kierunku toksoplazmozy
wrodzonej powinna byæ wykonana u: 
• noworodków matek z podejrzeniem i/lub potwierdze-

niem pierwotnej toksoplazmozy,
• noworodków matek, u których stosowano chemiopro-

filaktykê spiramycyn¹ i/lub leczenie antyfoliantami,
• noworodków z objawami klinicznymi ze strony narz¹-

du wzroku i/lub OUN,
• noworodków z cechami klinicznymi infekcji wewn¹trz-

macicznej i/lub IUGR.
Diagnostykê serologiczn¹ u noworodków i niemowl¹t

utrudnia fakt supresyjnego dzia³ania na syntezê przeciw-
cia³ w³asnych dziecka, biernie przeniesionych przeciwcia³
matczynych i zastosowanie leczenia przeciwpierwotniako-
wego u matki.

Testy serologiczne wykonuje siê u noworodka z krwi
obwodowej. Niekiedy do pierwszych badañ pobierana jest
krew pêpowinowa, ale z uwagi na mo¿liwoœæ domieszki
krwi matki konieczna jest weryfikacja wyników i powtó-
rzenie badania z krwi obwodowej w pierwszych 14 dniach
¿ycia dziecka [10].

Wyj¹tkowo rzadko udaje siê ustaliæ rozpoznanie
na podstawie pojedynczego badania serologicznego. Ma
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to miejsce w przypadku stwierdzenia u noworodka dodat-
nich odczynów w klasie IgM i/lub IgA. Przeciwcia³a tych
klas zasadniczo nie przenikaj¹ przez barierê ³o¿yska i ich
obecnoœæ przemawia za produkcj¹ w³asn¹ p³odu. Swoiste
IgA s¹ czêœciej wykrywane u noworodków, gdy do sero-
konwersji matki dosz³o w I lub II trymestrze ci¹¿y, nato-
miast IgM, gdy mia³o to miejsce w III trymestrze [8].
Brak IgM i IgA mo¿e byæ zwi¹zany z ich wygaœniêciem
lub – jeœli do transmisji zara¿enia dosz³o w ostatnich ty-
godniach ci¹¿y – mog¹ siê one dopiero pojawiæ.

W praktyce klinicznej najczêœciej spotykamy siê z sytu-
acj¹ dodatnich odczynów w klasie IgG przy braku IgM
i IgA, a ich miano jest porównywalne, a czasem nawet wy¿-
sze ni¿ u matki. Taki wynik pojedynczego testu przy bra-
ku objawów klinicznych nie potwierdza ani nie wyklucza
rozpoznania choroby. U tych dzieci wskazana jest obser-
wacja dynamiki odczynów swoistych w czasie: w przypad-
ku biernej transmisji przeciwcia³ do negatywizacji odczy-
nów w klasie IgG dochodzi miêdzy 6.–12. mies. ¿ycia
dziecka; narastanie stê¿enia lub utrzymywanie siê dodat-
nich odczynów IgG powy¿ej 12. mies. ¿ycia potwierdza
ostatecznie rozpoznanie toksoplazmozy wrodzonej (z³oty
standard).

Z uwagi na d³ug¹ obserwacjê i czêsto opóŸnione roz-
poznanie tylko na podstawie dynamiki testów swoistych,
w diagnostyce noworodka i niemowlêcia próbuje siê sto-
sowaæ równie¿ testy ró¿nicuj¹ce IgG: immunoblotting
(stwierdzenie IgG o innej specyfice antygenowej ni¿
u matki) oraz test awidnoœci IgG.

Spoœród technik bezpoœredniej identyfikacji paso¿yta
w praktyce klinicznej u noworodka wykorzystuje siê me-

todê PCR do badania p³ynu mózgowo-rdzeniowego
na obecnoœæ genomu pierwotniaka.

Niezale¿nie od badañ laboratoryjnych ka¿dy noworo-
dek diagnozowany w kierunku toksoplazmozy wrodzonej
powinien byæ poddany specjalistycznej ocenie klinicznej,
na któr¹ sk³ada siê ocena okulistyczna z badaniem dna
oka, ocena neurologiczna, badanie obrazowe mózgu
(USG, CT), badanie audiologiczne, nak³ucie lêdŸwiowe
z ocen¹ p³ynu mózgowo-rdzeniowego.

Charakterystyczne dla toksoplazmozy zapalenie siat-
kówki i naczyniówki (chorioretinitis) zlokalizowane jest
przewa¿nie w okolicy plamki ¿ó³tej i oko³oplamkowo.
Ogniska aktywne maj¹ postaæ jasnych, puszystych zmian
o nieostrym zarysie, ogniska stare (blizny pozapalne) s¹
wysycone barwnikiem. Zmiany mog¹ wystêpowaæ jedno-
stronnie lub obustronnie. W ciê¿kich przypadkach obja-
wowej toksoplazmozy mo¿na stwierdziæ ma³oocze i/lub
zanik nerwu wzrokowego.

Badanie USG i/lub CT obrazuje zmiany w OUN: po-
szerzenie uk³adu komorowego, wodog³owie, zwapnienia
œródczaszkowe. W ocenie neurologicznej stwierdza siê za-
burzenia dystrybucji napiêcia miêœniowego, nieprawid³o-
we odruchy noworodkowe. 

Zmiany w p³ynie mózgowo-rdzeniowym u dzieci z tok-
soplazmoz¹ wrodzon¹ obejmuj¹ wysoki poziom bia³ka
przy prawid³owej lub miernie podwy¿szonej pleocytozie;
w rozmazie dominuj¹ komórki jednoj¹drzaste. Przy war-
toœciach bia³ka 1000 mg% i wiêcej mówi siê o toksoplazmo-
zowym zapaleniu mózgu.

Leczeniem przeciwpierwotniakowym powinny byæ ob-
jête wszystkie dzieci z rozpoznaniem toksoplazmozy wro-

TTaabb..  44.. Leki stosowane w terapii toksoplazmozy wrodzonej

pierwotna infekcja rowamycyna 3 g/dobę w 3 dawkach do końca ciąży
T. gondii u ciężarnej podzielonych lub udokumentowania infekcji płodu

udokumentowana infekcja pirymetamina 100 mg/dobę w 2 dawkach do końca ciąży
płodu (po 18. hbd) podzielonych przez 2 dni,

następnie 50 mg/dobę  
w 2 dawkach podzielonych

+ 
sulfadiazyna 75 mg/kg/dobę (maks. 4 g) do końca ciąży

w 2 dawkach podzielonych przez 2 dni, 
następnie 100 mg/dobę (maks. 4 g) 

w 2 dawkach podzielonych
+ 

kwas folinowy 5–20 mg/dobę podczas całego 
leczenia antyfoliantami

wrodzona pirymetamina 0,5–1 mg/kg/dobę przez 12 mies.
toksoplazmoza +
u niemowląt sulfadiazyna 50–100 mg/kg/dobę przez 12 mies.

w 2 dawkach podzielonych

lub 
prep. złożony, 1 tabl./20 kg m.c./1–2 tyg. przez 12 mies.

tj. 25 mg pirymetaminy zamiast pirymetaminy
+ 500 mg sulfadoksyny i sulfadiazyny

+ kwas folinowy 10 mg 3 razy w tyg. podczas całego leczenia
antyfoliantami

prednizon 1 mg/kg w 2 dawkach podzielonych do ustąpienia objawów
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dzonej, niezale¿nie od postaci choroby (objawowa, subkli-
niczna, bezobjawowa). Uwa¿a siê, ¿e przed³u¿one lecze-
nie zapobiega rozwojowi póŸnych objawów choroby u m³o-
dzie¿y i znacz¹co poprawia rokowanie. Na œwiecie stosuje
siê ró¿ne schematy terapii noworodka w zale¿noœci od po-
staci choroby i doœwiadczenia klinicznego oœrodka (tab. 4.).

Zasadniczo leczenie antyfoliantami (pirymetamina i sul-
fadiazyna, Fansidar) z kwasem folinowym (Leucovorin)
prowadzi siê przez 12 mies. pod œcis³¹ kontrol¹ specjalistycz-
n¹. Obowi¹zuje kontrola morfologii krwi obwodowej wraz
z rozmazem i aktywnoœci transaminaz co 14 dni na pocz¹t-
ku leczenia, a potem raz w miesi¹cu. W przypadku obja-
wów niepo¿¹danych (neutropenia, niedokrwistoœæ, ma³o-
p³ytkowoœæ) nale¿y zmodyfikowaæ dawki lub wyd³u¿yæ
odstêpy miêdzy nimi.

W wybranych przypadkach, jak zara¿enie uogólnione
o ciê¿kim przebiegu, aktywne zapalenie siatkówki i na-
czyniówki w bezpoœrednim s¹siedztwie tarczy nerwu wzro-
kowego, zapalenie mózgu z wysokim stê¿eniem bia³ka
w p³ynie mózgowo-rdzeniowym, poza leczeniem podsta-
wowym stosuje siê dodatkowo glikokortykosteroidy – po-
dawane ogólnie lub miejscowo (iniekcje pozaga³kowe) 
[2, 5, 10].

Leczenie powinien prowadziæ wyspecjalizowany oœro-
dek z udzia³em pediatry, okulisty, neurologa, rehabilitan-
ta, logopedy i psychologa.
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