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Streszczenie

Pasozyty oportunistyczne sg przyczyng powaznych schorzen u pacjentéw w stanie immunosupresji, szczegdlnie
zakazonych HIV (CD4 < 100/mm?). Do najczgsciej spotykanych drobnoustrojéw nalezg Cryptosporidium, mikro-
sporydia, Toxoplasma gondii, Isospora belli i Cyclospora cayetanensis. W artykule scharakteryzowano biologig,
epidemiologie oraz diagnostyke wybranych gatunkéw (Adv Clin Exp Med 2005, 14, 2, 349-355).

Stowa kluczowe: zakazenie oportunistyczne, Cryptosporidium, mikrosporydia, Toxoplasma, epidemiologia, transmisja.

Abstract

Opportunistic parasites are recognized as an important cause of severe infections in immunocompromised patients,
especially those with HIV (CD4 < 100/mm?). The most frequent microorganisms are Cryptosporidium, microspo-
ridia, Toxoplasma gondii, Isospora belli and Cyclospora cayetanensis. This paper reviews basic biology, epidemio-
logy, microscopic, immunological and molecular methods used to detect and identify species (Adv Clin Exp Med
2005, 14, 2, 349-355).
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W ostatnich latach rosnie zainteresowanie in-
wazjami oportunistycznymi. Wywolywane sg
przez organizmy znajdujace si¢ w Srodowisku
cztowieka, ktére u oséb z zaburzeniami odporno-
Sci wystepujg czesciej i powodujg choroby o cigz-
szym przebiegu niz u os6b immunokompetent-
nych. Do wzrostu zainteresowania przyczynit si¢
gwaltowny rozwdj pandemii AIDS. Szacuje sie, ze
w 2002 r. ponad 40 milionéw ludzi na Swiecie by-
fo zakazonych wirusem HIV [1]. Wiadomo, ze
wazng role w zapobieganiu chorobom odgrywa
nie tylko poziom stanu sanitarnego, ale réwniez
sytuacja ekonomiczna, warunki socjalne i klimat.
W zwigzku z tym wyzszg czgstos¢ zarazenia pier-
wotniakami oportunistycznymi notuje si¢ w kra-
jach rozwijajgcych si¢ niz w rozwinigtych [2].

Ryzyko wystgpienia niektoérych zakazen opor-
tunistycznych wzrasta wraz ze spadkiem liczby
limfocytow CD4 w krwi obwodowej. U o0s6b
z prawidlowym uktadem odpornosciowym zaraze-

nia sg bezobjawowe badZz moga wystapi¢ skape
objawy kliniczne, z reguly ustgpujace samoistnie
[3, 4]. U oséb ze znaczgcymi niedoborami immu-
nologicznymi, np. w przebiegu zakazenia HIV,
u chorych przyjmujacych leki immunosupresyjne,
u niemowlat oraz u dzieci z niedojrzalym jeszcze
uktadem immunologicznym, a takze u ludzi
w podesztym wieku, organizmy oportunistyczne,
a wsrdd nich pasozyty moga staé si¢ przyczyng
powaznych schorzen, bedacych niekiedy nawet
bezposrednig przyczyng Smierci. W praktyce kli-
nicznej rozpoznaje si¢ coraz wigkszg liczbe gatun-
kéw pasozytniczych patogendéw. U os6b w stanie
immunosupresji obraz kliniczny moze by¢ typo-
wy, ale coraz czg¢sciej dochodzi réwniez do zajgcia
réznych narzadéw i uktadéw, w ktérych nie po-
winny pasozytowac te organizmy [5].

Zrédlem zarazenia patogenami oportunistycz-
nymi sg najczesciej: woda zanieczyszczona stadia-
mi dyspersyjnymi, skazona zywnos¢, gleba i kon-
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takt z osobg zarazong [5, 6]. W niektdérych przy-
padkach mozna zarazi¢ si¢ poprzez transplantacje
narzgdéw od chorego dawcy [7]; dotyczy to np. to-
ksoplazmozy. W ostatnich latach zanotowano wy-
buchy epidemii wywotane przez rézne gatunki
pierwotniakéw oportunistycznych. W 1993 r. wy-
buchta najwieksza, obejmujaca setki tysigcy ludzi,
wodnopochodna  epidemia  kryptosporydiozy
w Milwauke (USA). Zarazonych wéwczas zostato
403 000 os6b, 4 tysigce hospitalizowano, a okoto
100 0s6b z niedoborami immunologicznymi zmar-
to [8]. Nalezy réwniez wymieni¢ wodnopochodna
epidemi¢ mikrosporydiozy we Francji [9].
Zarazenia pasozytniczymi pierwotniakami sg
czesto problemem niedocenianym przez lekarzy.
Wsréd organizméw oportunistycznych zwraca si¢
zwykle uwage na zakazenia bakteryjne i grzybicze,
rzadziej pasozytnicze. Wynika to niejednokrotnie
z trudnosci diagnostycznych, poniewaz tradycyjne
metody wykrywania wymagajg duzego doswiad-
czenia, a metody molekularne sg kosztowne i wy-
konywane tylko w niektérych laboratoriach. Nie-
dostatek ogdlnie dostepnych informacji dla leka-
rzy, trudnosci w interpretacji wynikéw badan,
a takze brak dostatecznych standardéw diagno-
stycznych wptywa na mniejsze zainteresowania tg
grupg patogendéw. W artykule przedstawiono biolo-
gie, epidemiologie, Zrédia i drogi zarazen najczg-
Sciej spotykanymi pierwotniakami oportunistycz-
nymi w naszej strefie klimatycznej. Zalicza si¢ do
nich przede wszystkim: Cryptosporidium sp., mi-
krosporydia, Toxoplasma gondii oraz Isospora bel-
li 1 Cyclospora cayetanensis. W warunkach poza-
europejskich wymienia si¢ réwniez Leishmania
donovani, lecz ze wzgledu na wystgpowanie geo-
graficzne nie jest szerzej omawiany w pracy.

Cryptosporidium

Pierwotniaki z rodzaju Cryptosporidium Tyz-
zer 1907, nalezgce do typu Apicomplexa pasozytu-
ja u réznych zywicieli. Wystepuja u kregowcow,
takich jak gady, ptaki, u 80 gatunkéw ssakow dzi-
kich i udomowionych oraz u cztowieka. Dotych-
czas opisano 20 gatunkéw Cryptosporidium.

Kryptosporydioza u czlowieka zostata po raz
pierwszy stwierdzona w 1976 r. Czestos¢ wyste-
powania Cryptosporidium wsréd oséb z biegunka-
mi wynosi 0,1-27% w krajach rozwinigtych
1 0,1-37,5% w krajach rozwijajacych sie [6, 10].
W swietle ostatnich badan, sposréd kilku gatun-
kéw Cryptosporidium rozpoznanych u cztowieka,
prawdopodobnie wigkszg role w chorobotwoérczo-
sci odgrywa C. hominis (znany uprzednio jako
C. parvum, genotyp 1), a nieco mniejsza C. parvum
(znany uprzednio jako C. parvum, genotyp 2), jed-

noczesnie szeroko rozpowszechniony u zwierzat,
gtéwnie cielat i owiec. U pacjentéw stwierdzono
ponadto dwa gatunki typowe dla zwierzat: C. me-
leagridis oraz C. felis [11].

Cykl rozwojowy Cryptosporidium zachodzi
u jednego zywiciela i zwykle jest ograniczony do
enterocytéw jelita cienkiego. Stadium dyspersyj-
nym jest oocysta. Cztowiek zaraza si¢ na drodze
fekalno-oralnej, inhalacyjnej, przez picie wody
skazonej oocystami, spozywanie skazonej zywno-
$ci oraz kontakt z zarazonymi zwierzgtami [4, 6].
Najwigkszym rezerwuarem zoonotycznym s3 za-
razone zwierzeta, ktére wraz z katem wydalajg oo-
cysty do srodowiska i sg ciggltym Zrédlem inwazji.
Nalezg tu zaréwno zwierzeta hodowlane, a zwta-
szcza bydto, kozy i owce, jak i dziko zyjace [3, 5,
6, 12]. Na przyktad obecnos¢ oocyst C. parvum
stwierdzono u gryzoni ze sklepéw zoologicznych,
ktére sg czesto trzymane réwniez w warunkach
domowych. Bliski kontakt cztowieka ze zwierze-
tami, niedocenianie roli higieny, sprzyja zaraze-
niom, a szeroki wachlarz zywicielski przyczynia
si¢ do zanieczyszczenia Srodowiska. Wykazano,
ze cielgta z biegunka, zarazone C. parvum, wyda-
lajg do Srodowiska kilka miliardéw oocyst dzien-
nie. Skazenie gleby prowadzi do zanieczyszczenia
wod powierzchniowych i gruntowych. Sprzyjajg
temu ulewne deszcze, powodzie i niedoskonaty
proces uzdatniania wody. Oocysty sg oporne na
dzialanie wielu czynnikéw fizykochemicznych,
takich jak niska temperatura Srodowiska i chloro-
wanie wody, a z powodu swoich matych rozmia-
rOw nie sg zatrzymywane przez filtry w procesie
oczyszczania. Tradycyjne metody uzdatniania wo-
dy pitnej nie niszczg oocyst. Jak wynika z uzyska-
nych informacji, we wroctawskich basenach re-
kreacyjnych woda jest jedynie chlorowana. Zatem
do zarazenia moze dojS¢ réwniez przez przypad-
kowe spozycie skazonej wody podczas kapieli
w zbiorniku naturalnym lub basenie [6, 8]. Wyka-
zano, ze wektorami C. parvum mogg by¢ réwniez
muchy, przenoszace oocysty na zywnos¢ [13].
Nieznana jest jeszcze skala tego zjawiska, gdyz
badania sg w toku. Dawki inwazyjne pasozyta sg
niewielkie, okoto 10 oocyst moze zarazi¢ osobeg
immunokompetentng, co udowodniono doswiad-
czalnie na zdrowych ochotnikach [14].

Potknigta oocysta, w przewodzie pokarmo-
wym ulega ekscystacji, uwalniajg si¢ cztery inwa-
zyjne sporozoity. W jelicie cienkim przybieraja
charakter troficzny i wnikajg do enterocytow. Tro-
fozoity w procesie schizogonii intensywnie na-
mnazajg si¢, uwalniajgc meronty I rzgdu, zawiera-
jace po 8 merozoitdw, ktére zarazajg sgsiednie en-
terocyty. Nastepnie pojawiajg si¢ meronty II rzedu
zawierajace po 4 merozoity. Niektore z tych mero-
zoitéw zapoczatkowujg stadium gamogonii, pro-
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wadzgce do powstania oocyst. U Cryptosporidium
parvum powstaja dwa typy oocyst: cienkoscienne
i gruboscienne. Oocysty cienkoscienne pozostajg
w jelicie zywiciela, gruboscienne natomiast sg wy-
dalane na zewnatrz. Intensywne namnazanie me-
rontdw oraz wytwarzanie oocyst cienkosciennych
w organizmie gospodarza powoduje jego masowg
autoinwazje¢ utrzymujacg si¢ dlugo, przede wszy-
stkim u pacjentéw z obnizong odpornoscig. Oocy-
sty gruboscienne, o wymiarach 4-6 pm, sg wyda-
lane z katem do srodowiska zewnetrznego (gleba,
woda). Zachowujg inwazyjnos¢ przez kilka mie-
siecy [4-6]. Oocysty C. parvum nie r6znig si¢
morfologicznie od oocyst C. hominis. Jedynie ba-
dania molekularne mogg wskaza¢, ktérym gatun-
kiem zarazony jest zywiciel [12].

Do objawéw klinicznych kryptosporydiozy
nalezg: zmeczenie, ogdlne ostabienie, brak taknie-
nia, bdl brzucha, czasem wymioty, wodniste bie-
gunki i utrata masy ciata. U oséb immunokompe-
tentnych zwykle dochodzi do samowyleczenia,
u 0s6b z obnizong odpornoscig natomiast zaraze-
nie prowadzi do wyniszczenia organizmu, a nawet
Smierci [4, 15-17]. U zarazonych pacjentéw naj-
wigksze zmiany patomorfologiczne wystepujg
w jelicie cienkim. Blona §luzowa z czasem zmie-
nia si¢, jest przekrwiona z objawami zapalenia lub
owrzodzenia. Dochodzi do skrdcenia i zniszczenia
kosmkoéw, co wptywa na zaburzenia wchtaniania
i sekrecji [3, 16, 17]. U 0s6b z niedoborami odpor-
nosciowymi zostajg zasiedlone réwniez inne na-
rzady. Stwierdzono kryptosporydioz¢ pozajelito-
wa obejmujacg gtéwnie pecherzyk i drogi zoétcio-
we oraz uktad oddechowy [14, 17].

Diagnostyka polega na badaniu katu réznymi
technikami laboratoryjnymi. W rutynowych bada-
niach mikroskopowych nie wykrywa si¢ oocyst,
zatem nie sg one zalecane do wykrywania tych pa-
sozytéw. Oocysty mozna wykryé w swiezych pre-
paratach w mikroskopie fluorescencyjnym z wy-
korzystaniem ich autofluorescencji, nie jest to jed-
nak metoda polecana do szerszej diagnostyki [18].
Najczgsciej stosuje si¢ rozmazy barwione wedtug
zmodyfikowanej metody Ziehl-Neelsena [19] oraz
Kinyouna, safraning i biekitem metylowym [6].
Wykorzystuje si¢ ponadto metody immunoenzy-
matyczne oraz badania molekularne, a zwitaszcza
faficuchowg reakcje polimerazy PCR oraz testy
immunofluorescencyjne [20, 21]. Tradycyjne me-
tody barwienia sg czasochtonne i mato czute. Naj-
bardziej skuteczne sg metody molekularne, acz-
kolwiek rzadko stosowane ze wzgledu na wysokie
koszty. W przypadku przewleklej biegunki stosuje
si¢ rowniez biopsje jelita [6].

Przewlekta kryptosporydioza, potwierdzona etio-
logicznie, z biegunka trwajacg ponad miesigc, jest
uznawana jako choroba wskazujagca na AIDS [22].

Mikrosporydia

Mikrosporydia sg obligatoryjnymi, wewnatrz-
komérkowymi pierwotniakami, pasozytujacymi
zaréwno u bezkregowcdw, jak i u krggowcdw.
Stwierdzono ich obecnos¢ u zwierzat dziko zyja-
cych i udomowionych, takich jak: Swinie, psy, ko-
ty, kréliki, a takze u niektérych ptakéw, rowniez
hodowanych w warunkach domowych. Zwierzeta
stanowig rezerwuar pasozyta i Zrédto kontaminacji
srodowiska [23]. Zrédlem zarazenia mikrospory-
diami moze by¢ skazona woda, zar6wno wodocig-
gowa, jak 1 z basendw, a takze innych zbiornikéw.
Brakuje jednak szerszych opracowarn dotyczacych
skazenia formami dyspersyjnymi wéd powierzch-
niowych i gruntowych oraz Sciekéw. Obecnos¢
pasozyta w roéznych srodowiskach stwarza duze
mozliwosci zarazenia, co jest szczegdlnie niebez-
pieczne dla oséb z deficytem immunologicznym.
Do zarazenia dochodzi drogg fekalno-oralng oraz
wziewng [23].

Mikrosporydia charakteryzujg si¢ brakiem
swoistosci tkankowej. U chorych z obnizong od-
pornoscig wykrywa si¢ je w jelitach, watrobie,
nerkach, uktadzie oddechowym, przewodach z6t-
ciowych, miesniach, galce ocznej, a takze
w osrodkowym uktadzie nerwowym [23-26]. Ob-
jawy kliniczne zwigzane z mikrosporydiozg zalezg
od gatunku pasozyta, umiejscowienia w organi-
zmie czlowieka oraz od statusu immunologiczne-
go pacjenta. W badaniach pacjentéw zakazonych
HIV, przeprowadzonych w USA, Europie i Au-
stralii stwierdzono prewalencje¢ zarazenia 2—-50%
chorych [23].

Obecnie jest znanych 1200 gatunkéw mikro-
sporydiéw, nalezgcych do ponad 140 rodzajow,
pasozytujacych u réznych zywicieli [23, 27].
Przed pojawieniem si¢ pandemii AIDS, inwazje
tym pasozytem wykrywano rzadko, dopiero w po-
towie lat 80. XX w. wzrosto zainteresowanie tym
patogenem i opisano wiele nowych gatunkéw.
Najwczesniej poznanym gatunkiem u cztowieka
byt Enterocytozoon bieneusi wywotujacy chro-
niczng biegunke i zapalenie jelit, szczegdlnie u pa-
cjentéw z glebokim deficytem immunologicznym
(m.in. zakazonych wirusem HIV). Znajdowano go
rowniez w drogach zoélciowych, pecherzykach
plucnych, nabtonku oskrzeli i zatok. Inwazja tym
patogenem wywotuje zmiany w blonie sluzowe;j,
atrofie kosmkow 1 stany zapalne btony wlasciwe;j
[23, 28]. Zwrécono uwage na szerokie rozprze-
strzenienie tego pasozyta w srodowisku cztowie-
ka. Jego obecnos¢ stwierdzono u takich zwierzat
hodowlanych, jak: swinie, psy, kréliki i koty. Do
pasozytow cztowieka nalezg réwniez mikrospory-
dia z rodzaju Encephalitozoon, np. E. intestinalis,
wywolujgcy biegunki, szczegdlnie u oséb z obni-
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zong odpornoscig. Pierwszy przypadek encefalito-
zoonozy, wywolanej przez pierwotniaka nalezace-
go do tego gatunku u pacjenta niezakazonego HIV,
opisano w 1993 r. u niemieckiego studenta z bie-
gunkg trwajaca dwa tygodnie. E. cuniculi znajdo-
wano w watrobie, nabtonku nerek i uktadzie odde-
chowym [23, 25, 26, 28, 29]. Gatunek E. hellem
najczesciej wywoluje mikrosporydioze oczna, lo-
kuje si¢ rowniez w nabtonku drég moczowych,
oskrzeli 1 ptuc [23, 25]. Pleistophora i Trachiplei-
stophora nalezg do mikrosporydiéw wywotujg-
cych stany zapalne migsni [29]. Spory Pleistopho-
ra stwierdzono w miesniach ryb, stad przypuszcza
si¢, ze jedzenie surowych badZ niedogotowanych
ryb moze by¢ przyczyng zarazenia u czlowieka
[23]. Wszystkie te gatunki najczesciej wystepuja
u 0s6b z obnizong odpornoscig, wywotujgc gwat-
towny przebieg choroby, prowadzacy nawet do
Smierci.

Mimo ze mikrosporydia nalezg do Eukariota,
majg wiele cech molekularnych i cytologicznych
charakterystycznych dla Prokariota. Na przyktad
rybosomy zawieraja prokariotyczny RNA, sg po-
zbawione mitochondriéw oraz klasycznego apara-
tu Golgiego. Formg dyspersyjng jest spora, ktéra
dzigki obecnosci chityny w otoczce wewngtrzne;j,
jest bardzo oporna na dziatanie czynnikéw srodo-
wiska [23]. Czlowiek zaraza si¢ drogg pokarmo-
w3, przez potknigcie spory, cho¢ odnotowano row-
niez droge inhalacyjng [25]. Spora ma charaktery-
styczng budowe z drozng nicig biegunowa, przez
ktéra sporoplazma zostaje wystrzelona do komor-
ki organizmu zywiciela. Wewnatrz komorki roz-
mnaza si¢ przez podziat lub jadro ulega wielokrot-
nym podziatom, ktére prowadzg do powstania ko-
moérek wielojadrowych (merogonia). Nastepnym
etapem jest sporogonia, w wyniku ktérej wytwa-
rzane sg spory. Moga zarazaé nastgpne komorki
zywiciela albo jako formy inwazyjne — z wydzie-
linami opuszczajg jego organizm [23].

Mikrosporydia sprawiajg trudnosci w rutyno-
wej diagnostyce, ze wzgledu na mate rozmiary:
1,04,0 x 0,5-2,0 ym i trudno barwigce si¢ spory.
Najczgsciej stosuje si¢ barwienia rozmazéw z osa-
du moczu, rozmazu katu, wymazoéw i zeskrobin ze
spojowki 1 blony sluzowej oka z uzyciem chromo-
tropu, wedlug metody opracowanej przez Webera
et al. [30] lub barwnikéw fluorescencyjnych, ta-
kich jak Uvitex 2B, Calcofluor White [23, 26 30].
W diagnostyce wykorzystuje si¢ ponadto biopsje
jelita [23]. Identyfikacje gatunkowg prowadzi si¢
jedynie za pomocg mikroskopu elektronowego lub
diagnostyki molekularnej z wykorzystaniem PCR
w wyspecjalizowanych laboratoriach. Identyfika-
cja gatunku jest konieczna do efektywniejszego le-
czenia, poniewaz gatunki mikrosporydiéw rdznig
si¢ wrazliwoscig na dziatanie lekéw. Niestety, ze

wzgledu na wysoki koszt badari, metody te nie sg
stosowane w rutynowej diagnostyce [23, 26, 28].

Toxoplasma gondii

Przewlekta toksoplazmoza, wywotywana
przez Toxoplasma gondii jest zakazeniem oportu-
nistycznym wskazujacym na AIDS [21] i dlatego
pierwotniak ten zostal uwzgledniony w niniejsze;j
pracy. Toxoplasma gondii, Nicolle et Manceaux,
1908, wystepuje kosmopolitycznie, pasozytujac
wewngtrzkomérkowo. Ma doskonatg zdolnos¢
adaptacyjng do wielu gatunkéw zywicieli posred-
nich, do ktérych nalezy wigkszos¢ ssakéw i nie-
ktoére ptaki. Stad wywoluje jedng z najczestszych
antropozoonoz i jednoczesnie jest najbardziej roz-
powszechnionym zakazeniem na sSwiecie. Badania
przeprowadzone w Ameryce Lacinskiej, Europie,
Azjii Afryce szacuja prewalencj¢ zarazenia w gra-
nicach 30-75% ludzi. W USA okresla si¢ je na po-
ziomie 3-42%. Czgstos¢ zarazenia 1. gondii
w Polsce wynosi 35,81% (w przedziale 5-65%
w réznych regionach kraju). W badaniach prowa-
dzonych w krajach europejskich uzyskiwano zréz-
nicowane wyniki dotyczace zarazenia u kobiet,
np. w Finlandii — 20,3%, w Niemczech i Francji —
40-80% populacji, a w Austrii okoto 20-60%
[31]. Przebieg zarazenia jest najczesciej bezobja-
wowy lub skapoobjawowy pod postacig zapalenia
weziéw chtonnych lub zespotu mononukleozopo-
dobnego [7, 31]. U chorych zakazonych HIV,
w stanie skrajnej immunosupresji (liczba limfocy-
téw CD4 < 100 kom./mm?®) nastgpuje reaktywacja
zarazenia utajonego. Najczesciej wystepuje tokso-
plazmoza mézgowa z ogniskowymi ropniami
i mikroropniami oraz zapalenie mézgu. Stwierdza-
no réwniez pozam6zgows toksoplazmozg, powo-
dujgcg stany zapalne i martwicze w ptucach, sercu,
zotadku, trzustce, watrobie, miesniach, a takze
galce ocznej [32, 33].

Zarazenie populacji T gondii zalezy od zwy-
czajow kulinarnych oraz poziomu sanitarno-higie-
nicznego. W  badaniach przeprowadzonych
w USA wsréd pacjentdow zakazonych HIV, prewa-
lencje zarazenia okresla si¢ na poziomie 3-22%,
czyli nie czesciej niz w populacji ogdlnej, w tym
11% u mezczyzn i 20-22% u kobiet [7]. Wyzszy
poziom zarazenia u kobiet tlumaczy si¢ przede
wszystkim zwyczajami kulturowymi. Kobiety
czesciej niz mezczyzni pracujg przy obrébee zyw-
nosci, wykonujg prace porzgdkowe czy tez ogro-
dnicze w kontakcie z ziemig, a zatem sg narazone
na spotkanie z formami dyspersyjnymi i tatwiej
zostaja zarazone. Toksoplazmoza nie jest niebez-
pieczna dla kobiet w ciazy, tylko dla rozwijajace-
go si¢ ptodu. Formami inwazyjnymi dla cztowieka



Pierwotniaki oportunistyczne a niedobory immunologiczne

353

sqg przede wszystkim sporozoity, tachyzoity
w pseudocystach i bradyzoity w cystach, znajdujg-
ce sie w pokarmach pochodzenia zwierzgcego
[34]. Z kalem zarazonego kota sg wydalane oocy-
sty, ktére po dojrzeniu zawierajg sporozoity. Do
zarazenia toksoplazmoza dochodzi najczescie]
drogg pokarmowa, doustnie, przez pozywienie za-
kazone sporozoitami, spozycie niedogotowanego
miesa, szczegbdlnie wieprzowiny lub picie skazo-
nego, surowego mleka. Zarazi¢ mozna si¢ réwniez
bezposrednio przez kontakt z chorym kotem. Oo-
cysty zarazonego kota sg Zrodtem zanieczyszcze-
nia gleby, wody i zywnosci. Wazng drogg transmi-
sji jest tozysko przez tachyzoity obecne w mono-
cytach, powodujgce inwazje wrodzone, a takze
w wyniku transfuzji krwi 1 podczas transplantacji
zainfekowanych narzagdéw. Réwniez pewne sSro-
dowiska zawodowe sg narazone na ryzyko zaraze-
nia toksoplazmoza przez uszkodzong skére, np.:
rolnicy, pracownicy laboratoriéw oraz rzezni. Do
zarazenia moze dojsS¢ przez blone sluzowa rectum
u homoseksualistéw [35, 36]

W rozwoju T. gondii wystgpuje przemiana po-
kolen: pokolenie piciowe, ktére zachodzi w nabton-
ku jelitowym kota (zywiciel ostateczny) oraz poko-
lenie bezpiciowe, ktére przebiega w organizmach
ssakow 1 niektorych ptakéw (zywiciel posredni). Po
whniknigciu pasozyta do organizmu rozwija si¢ faza
ostra choroby, pasozyty wnikaja do monocytéw, ma-
krofagéw oraz komdrek siateczki lub srodbtonka
1 intensywnie rozmnazajg si¢ w formie tachyzoitow
w pseudocystach. Nastepnie przenoszg si¢ do miesni
poprzecznie prazkowanych, gladkich, a takze do
osrodkowego uktadu nerwowego, gatki ocznej i in-
nych narzadéw tworzac bradyzoity w cystach. Cysta
otacza si¢ blong komérkowa zywiciela, z czasem
tkanka tgczna, ktéra zostaje wysycona solami wap-
nia. W tej formie pozostajg u zywicieli posrednich,
m.in. u czlowieka, stanowigc etap przewleklego za-
razenia i jednoczesnie rezerwuar pasozyta [31].

Diagnostyka polega na wykrywaniu tachyzoi-
téw (pseudocysty) i bradyzoitéw (cysty) w bar-
wionych preparatach z wdd ptodowych, ptynu
moézgowo-rdzeniowego, biopsji weztéw chton-
nych, skrawkéw migSniowych lub szpiku kostne-
go czlowieka. W zaleznosci od postaci toksoplaz-
mozy wykonuje si¢ badania specjalistyczne. W to-
ksoplazmozie ocznej — angiografi¢ fluoresceinowg
i ultrasonografi¢, a w neurotoksoplazmozie bada-
nia rentgenowskie ujawniajace zwapnienia oraz
tomografi¢ komputerowg. Duze znaczenie majg
odczyny immunologiczne, wykrywajace w suro-
wicy przeciwciatla klasy IgG, IgM oraz IgA, anty-
geny lub DNA. Wysokg czulos¢ w wykrywaniu
swoistych przeciwcial cechujg odczyny immuno-
fluorescencyjne i aglutynacji bezposredniej. Testy
immunoenzymatyczne odznaczajg si¢ nizszg swo-

istoscig w poréwnaniu z wymienionymi odczyna-
mi, ale mogg by¢ z powodzeniem stosowane w ce-
lu ustalenia rozpoznania [31, 34, 37].

Isospora belli
i Cyclospora cayetanensis

Isospora belli Wenyon, 1923 i Cyclospora caye-
tanensis Ortega, 1994, naleza do kokcydiéw pasozy-
tujagcych wewngtrzkomoérkowo w komdrkach na-
btonkowych btony sluzowej jelita czlowieka. Sg ko-
smopolitycznymi pierwotniakami, cho¢ wyzszg
prewalencj¢ notuje si¢ u ludzi w krajach rozwijaja-
cych si¢ [2]. Na przyklad, czgstos¢ wystgpowania
izosporozy u pacjentéw chorych na AIDS na Haiti
wynosi 15%, a wsréd pacjentéw amerykanskich
0,2%. W USA sporadycznie zdarzaja si¢ epidemie
wywotane przez tego pasozyta [38, 39]. Oocysta
L belli ma ksztalt owalny, o wymiarach 20-30 pm.
W srodowisku zewnetrznym jadro oocysty dzieli si¢
na dwie sporocysty zawierajgce po cztery sporozoity
[38]. Oocysty C. cayetanensis natomiast sg okragte
o srednicy 8—10 pUm i zawierajg po dwie sporocysty
7 dwoma sporozoitami [39, 40]. Rozwdj tych paso-
zytéw jest podobny do cyklu rozwojowego C. pa-
rvum. Oocysty opuszczajg wraz z kalem organizm
zarazonego osobnika i po osiagnieciu dojrzatosci
w Srodowisku zewnetrznym zawierajg Sporozoity.
Czlowiek zaraza si¢ przez spozycie wody lub zywno-
$ci zanieczyszczonych sporozoitami. Pasozyty te sta-
nowig zagrozenie dla pacjentéw z zaburzeniami od-
pornosci, szczegdlnie zakazonych wirusem HIV.
Najczesciej spotykane objawy zarazenia, podobnie
jak w przypadku C. parvum, to: bdle brzucha, upor-
czywe biegunki, stany zapalne jelit, miejscowe zni-
szczenia kosmkéw. Moze to uposledza¢ wchianianie
pokarmu [5, 38, 40]. Obecnie diagnostyka opiera si¢
na rutynowych badaniach koproskopowych oraz mi-
kroskopowym ogladaniu preparatéw barwionych
m.in. metodg Ziehl-Neelsena. Oocyst poszukuje si¢
w preparatach bezposrednich oraz rozmazach kato-
wych, barwionych zmodyfikowang metoda Ziehl-
Neelsena [5, 38]. Poniewaz, podobnie jak oocysty
C. parvum, wykazuja autofluorescencje, mozna ich
réwniez poszukiwaé¢ w Swiezych rozmazach stolca
z uzyciem mikroskopu fluorescencyjnego [17].

Przewlekla izosporoza z biegunkg trwajgcy
ponad miesigc jest uznawana jako choroba wska-
zujaca na AIDS [22].

Podsumowanie

Rozw6j technik diagnostycznych umozliwit
poznanie nowych gatunkéw pierwotniakéw paso-
zytujacych u cztowieka, ktére do tej pory nie byty
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traktowane jako chorobotworcze. Zagrozenie jest
powazne, poniewaz rozpowszechnienie tych pato-
genéw w przyrodzie jest bardzo duze, ze wzgledu
na utrzymujacy si¢ rezerwuar zoonotyczny. Z po-
wodu narastajgcych probleméw zwigzanych ze sta-
tusem immunologicznym, jak np. immunosupresja
zwigzana m.in. z transplantacjg narzagdéw, czy tez
powiekszajacej si¢ liczby pacjentéw zakazonych
HIV, wiele pierwotniakdw moze by¢ przyczyng
rozwoju inwazji oportunistycznych, ktére w chwili
obnizenia odpornosci mogg wywotywac powazne
schorzenia, prowadzace nawet do smierci. Wpro-

HIV, jakim jest wysoce aktywna terapia antyretro-
wirusowa (HAART) wptyneto nieco na obnizenie
liczby pacjentéw z objawami klinicznymi wywoty-
wanymi przez pierwotniaki oportunistyczne. Aby
opanowac sytuacje, nalezy zwrdci¢ wigkszg uwage
na diagnostyke choréb pasozytniczych oraz profi-
laktyke, szczegdlnie u oséb z uposledzong odpor-
noscig. Przestrzeganie podstawowych zasad higie-
ny, zabezpieczanie zywnosci przed skazeniem for-
mami dyspersyjnymi i prawidlowe uzdatnianie
wody moze ograniczy¢ rozprzestrzenianie si¢ pa-
SOZYtOW.

wadzenie kombinowanego leczenia zakazenia
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