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Streszczenie

Toksoplazmoza to jedna z najbardziej rozpowszechnionych na $wiecie choréb pasozyt-
niczych u cztowieka. Czesto$é wystepowania zarazenia Toxoplasma gondii wérdd kobiet
cigzarnych wynosi nawet 90%, w zaleznosci od regionu $wiata. W Polsce prawie potowa
kobiet w cigzy chorowata w przeszto$ci na toksoplazmoze, o czym $wiadczy obecno$¢ swo-
istych przeciwciat we krwi. Rocznie stwierdza sie blisko 400 przypadkéw toksoplazmozy
wrodzonej w naszym kraju. Toxoplasma gondii to wewnatrzkomdrkowy pasozyt, ktdry pet-
ny cykl rozwojowy przechodzi u kotowatych. Do zarazenia sie cztowieka dochodzi gtéwnie
droga pokarmowa, przez spozywanie surowego miesa zawierajgcego cysty tkankowe lub
przez potknigcie oocyst znajdujacych sie w Srodowisku zanieczyszczonym odchodami kota.
U osoby dorostej przebieg choroby najczesciej jest bezobjawowy. W trakcie pierwotnej in-
fekcji toksoplazmoza u kobiety ciezarnej moze doj$¢ do przeztozyskowej transmisji pier-
wotniaka i zarazenia toksoplazma ptodu, co moze skutkowac wewnatrzmacicznym zgonem
ptodu lub powaznymi powiktaniami u noworodka i dziecka. Ryzyko transmisji pierwotniaka
do ptodu jest rézne w zaleznosci od wieku cigzy. Najrzadziej wystepujace zarazenie we
wczesnym okresie cigzy prowadzi do najciezszych powiktan, takich jak: zapalenie siatkdwki
i naczyniéwki oka, zwapnienia srédmbdzgowe, wodogtowie, niedostuch czy drgawki. Przed-
stawiamy przypadek infekcji toksoplazmozg u cigzarnej w 23. tygodniu cigzy skierowanej
do Il Kliniki Potoznictwa i Ginekologii CMKP Szpitala Bielanskiego z zaawansowanym wodo-
gtowiem u ptodu. Niestety mimo wdrozenia intensywnego leczenia przeciwpasozytniczego
nie uzyskano poprawy. Cigze zakonczono w 36. tygodniu cieciem cesarskim. U noworodka
stwierdzono cigzkie uszkodzenie o$rodkowego uktadu nerwowego. Obecnie dziecko z po-
twierdzona toksoplazmoza przebywa w hospicjum.

Summary

Toxoplasmosis is one of the world’s most widespread parasitic diseases infecting humans.
The prevalence of Toxoplasma gondii infection among pregnant women is as high as 90%,
depending on various places throughout the world. In Poland, nearly half of pregnant women
had suffered in the past from toxoplasmosis, as proved by the presence of specific antibodies
in the blood. It is stated that close to 400 cases of congenital toxoplasmosis per year occurs in
our country. Toxoplasma gondii is an intracellular parasite that passes the full life cycle of felines.

The most common way of human’s infection is through ingestion, by eating raw meat
containing tissue cysts, or by accidental swallowing oocysts found in environment con-
taminated by cat feces. Adults usually do not have any symptoms of the disease. While
pregnancy, the infection of toxoplasmosis may lead to transplacental transmission and
protozoan toxoplasma infection of the fetus and it in turn can result in intrauterine fetal
death or serious complication in the new born and the child.

The risk of protozoan transmission to the fetus is different and depending on the age of
pregnancy. The least frequently occurring infection in early pregnancy leads to the most
severe complications, such as: chorioretinitis, intracerebral calcifications, hydrocephalus,
hearing loss and seizure.

In our article we are presenting the toxoplasmosis infection in case of 23 weeks old
pregnancy. The woman has been admitted to the our department with advanced hydro-
cephalus in the fetus. Unfortunately, despite the implementation of intensive antiparasitic
therapy, no improvement has been achieved. The neonate was delivered by cesarean sec-
tion at 36 weeks. Severe damage to the central nervous system has been found in the new-
born. Currently, a child with confirmed congenital toxoplasmosis is staying in the hospice.
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Toksoplazmoza jest jedng z najbardziej rozpo-
wszechnionych na $wiecie chordb pasozytniczych
u cztowieka. Czestosé wystepowania zarazenia Toxo-
plasma gondii wsrdd kobiet ciezarnych wynosi od kilku
do 90%, w zaleznos$ci od regionu $wiata (1). Szacuje
sie, ze w Polsce prawie potowa kobiet w cigzy choro-
wata w przesztosci na toksoplazmoze, o czym $wiad-
czy obecnos$¢ swoistych przeciwciat we krwi. W Polsce
rocznie stwierdza sie blisko 400 przypadkow toksopla-
zmozy wrodzonej (2).

Toxoplasma gondii jest wewnatrzkomoérkowym pa-
sozytem, ktdry peten cykl rozwojowy przechodzi wy-
tacznie u kotowatych. Cykl konczy sie wydaleniem
z katem do $rodowiska zewnetrznego oocyst, ktore
w optymalnych warunkach sporulujg i po kilku dniach
stajg sie zdolne do inwazji. Oocysty sg odporne na nie-
sprzyjajace warunki i zachowujg zdolno$¢ inwazyjng
w glebie do roku, a w wodzie nawet kilka lat (3). U czto-
wieka toksoplazma lokalizuje sie w roznych narzadach
wewnetrznych w postaci cyst. Nigdy nie dochodzi do
rozwoju ptciowego pasozyta w jelicie i siewstwa oocyst.

Istnieja trzy drogi zarazenia Toxoplasma gondii: po-
karmowa, przeztozyskowa oraz rzadko wystepujace
zarazenie wskutek transfuzji krwi zanieczyszczonej ta-
chyzoitami czy przeszczepu zarazonych narzaddw.

Podstawowg droga zarazenia Toxoplasma gondii
jest droga pokarmowa. Zarazenie nastepuje przez spo-
zywanie surowego, niedogotowanego miesa (gtéwnie
wotowego, wieprzowego czy baraniego), w ktorym
obecne sg cysty, lub przez zjedzenie oocyst znajduja-
cych sie na owocach i warzywach, zanieczyszczonych
odchodami kota, a takze poprzez kontakt z glebg czy
picie skazonej wody (4).

Wiekszo$¢ zakazen u osdb dorostych przebiega
w sposob bezobjawowy, rzadko zdarza sie klinicznie
jawna toksoplazmoza, objawiajaca sie bolami gtowy,
goraczka, zmeczeniem czy bezbolesnym powieksze-
niem weztéw chtonnych (5).

Odrebnym zagadnieniem jest pierwotna infekcja
toksoplazmozg u kobiety ciezarnej. Moze woéwczas
doj$¢ do przeztozyskowej transmisji pierwotniaka
i zarazenia toksoplazmg ptodu. Nasilenie objawow
wrodzonej toksoplazmozy zalezy w duzym stopniu
od wieku cigzowego, w ktdrym doszio do infekcji
pierwotnej u matki.

Ryzyko transmisji wertykalnej wzrasta wraz
z wiekiem cigzowym i wynosi 15% w 13. Hbd, 44%
w 26. Hbd, 71% w 36. Hbd, osiggajac 90% w ostat-
nich tygodniach ciazy. Dla kontrastu jednak, nasi-
lenie objawow choroby u ptodu koreluje odwrotnie
z czasem trwania cigzy, a wiec ciezkie objawy cho-
roby zwigzane sa z infekcja, do ktérej dochodzi we
wczesnej cigzy, a przebieg subkliniczny typowy jest
dla noworodkoéw, ktérych matki zarazity sie pod ko-
niec ciazy (5). Z tego powodu w diagnostyce tokso-
plazmozy bardzo istotne jest ustalenie przyblizonej
daty serokonwersji u matki.

Pierwszymi przeciwciatami syntetyzowanymi pod-
czas inwazji pasozyta sg swoiste IgM. Ich synteza roz-

poczyna sie w pierwszym tygodniu zarazenia i wzrasta
przez nastepne 4 tygodnie. Po tym okresie poziom ich
spada, by utrzymywac sie na niskim poziomie przez
rozny okres czasu — nawet przez kilka lat. Stwierdzenie
obecnosci przeciwciat IgM nie jest wiec wystarczajace
do rozpoznania infekcji pierwotne;.

Specyficzne przeciwciata IgG pojawiaja sie po oko-
fo 2 tygodniach od zarazenia. Stezenie tych przeciw-
ciat w surowicy szybko wzrasta, osiggajac maksimum
w ciggu dwdch miesiecy. Wysokie miano przeciwciat
IgG utrzymuje sie minimum przez okoto 8 miesiecy,
a nastepnie spada. Utrzymywanie sie IgG na statym
poziomie jest dowodem przebytego w przeszitosci za-
razenia (6).

Przeciwciata IgA natomiast rosng od pierwszego
miesigca od zakazenia, by osiggna¢ maksimum po
okoto 2-3 miesigcach. Po roku od zakazenia u wiek-
szosci ludzi przeciwciata IgA sg niewykrywalne (6).

Wrodzona toksoplazmoza jest chorobg o bar-
dzo podstepnym przebiegu. Wiekszos$é, bo okoto
85% zarazonych noworodkéw nie ma zadnych ob-
jawoéw bezposrednio po porodzie. Wrodzona tok-
soplazmoza jednak moze ujawni¢ sie w pierwszych
miesigcach zycia lub dopiero w pdzniejszym dzie-
cinstwie czy nawet w wieku dojrzatym, dajgc objawy
w postaci zaburzehn widzenia, niedostuchu, op6z-
nienia w rozwoju psychoruchowym czy napadow
drgawkowych (5). Ponad 2/3 klinicznych manifesta-
cji toksoplazmozy wrodzonej dotyczy uktadu nerwo-
wego i oczu.

Klasyczna triada objawéw (tzw. triada Sabina-
-Pinkertona), czyli wodogtowie, zapalenie siatkdwki
i zwapnienia wewnatrzczaszkowe, nalezg obecnie
do rzadkosci. Kliniczne objawy wrodzonej tokso-
plazmozy u ptodu czesto sa niespecyficzne i mogag
nasladowa¢ objawy innych wrodzonych infekcji, jak
CMV (Cytomegalovirus), HSV (Herpes simplex virus),
rozyczka (Rubella) czy kita (Treponema pallidum) (7).
W badaniu ultrasonograficznym u ptodu z toksopla-
zmoza mozna stwierdzi¢ obecno$¢ niecieniujacych
zwapniehn wewnatrzczaszkowych czy wewnatrzwatro-
bowych, hipotrofii, wodogtowia, hiperechogennych
jelit, matogtowia, matoocza, powiekszenia watroby
oraz $ledziony. Toksoplazmoza moze byé przyczyna
matoptytkowosci u ptodu, a takze powodowaé poro-
nienia czy obumarcia ptodéw z powodu wielonarza-
dowych uszkodzenh.
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Do Kiliniki zgtosita sie 37-letnia pacjentka w ciazy l,
pordd Il, w 23. tygodniu cigzy, skierowana z powodu
stwierdzenia w badaniu USG w 20. tygodniu cigzy wo-
dogtowia u ptodu. W 11. tygodniu cigzy u pacjentki
stwierdzono serokonwersje w zakresie toksoplazmo-
zy (stwierdzono obecnos$¢ przeciwciat Toxo IgM, IgG
nie stwierdzono, przed cigzg zarédwno przeciwciata
w klasie IgM, jak i IgG byty ujemne). Od 15. tygodnia
cigzy pacjentka otrzymywata profilaktycznie Rovamy-
cyne w dawce 9 min j. na dobe.
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W badaniu USG w dniu konsultacji $redni wiek pto-
du obliczony z biometrii wynosit 22 + 5 Hbd. U ptodu
stwierdzono zaawansowane wodogtowie (szerokos$¢
komér bocznych 25 i 21 mm), nieprawidtowg echo-
geniczno$¢ tkanki mézgowej, kardiomegalie i wysiek
w osierdziu, hepatomegalie, hiperechogenne jelita
oraz pogrubienie tozyska. Przeptywy naczyniowe byty
prawidtowe.

Serokonwersja u matki oraz obecnos$¢ typowych ob-
jawow u ptodu wskazywaty na wysokie prawdopodo-
biehstwo zarazenia ptodu toksoplazmoza.

W celu potwierdzenia infekcji u ptodu, wykonano
amniopunkcje, pobrano ptyn owodniowy, ktéry prze-
stano na badanie Toxoplasma — RT-PCR test (ang. Re-
al-Time polymerase chain reaction).

W tym czasie rozpoczeto leczenie lekami przeciw-
pierwotniakowymi — Pirymetaming i Sulfadiazyna. Piry-
metamina byta stosowana w dawce 2 x 50 mg p.o.,
a Sulfadiazyna w dawce 2 x 2,0 g p.o. Pacjentka otrzy-
mywata dodatkowo kwas foliowy w dawce 10 mg,
ostonowo podawano Omeprazol.

Leczenie kontynuowano przez 4 tygodnie, mimo
iz w trakcie otrzymano ujemny wynik badania ptynu
owodniowego Toxoplasma — RT-PCR. Z dostepnego
pi$miennictwa wiadomo, ze ujemny wynik amniopunk-
cji nie wyklucza czynnego zakazenia toksoplazmoza,
poniewaz badanie to wykazuje czuto$¢ na poziomie
62,5% (8).

Niestety, mimo wdrozenia intensywnego leczenia
przeciwpasozytniczego nie uzyskano zadowalajgcej
poprawy, w kolejnych badaniach ultrasonograficznych
stwierdzano pogarszanie sie stanu ptodu. W 26. tygo-
dniu cigzy stwierdzono szeroko$¢ komor bocznych mé-
zgu 29 i 26 mm, struktury mozgowe staty sie praktycz-
nie niewidoczne, pojawity sie objawy niewydolnosci
serca, nasilita sie kardiomegalia i wysiek w osierdziu,
pojawito sie wodobrzusze. U pacjentki wystepowaty
objawy nietolerancji leczenia, a w badaniach labora-
toryjnych odnotowano wzrost aktywnosci ALT (amino-
transferazy alaninowej) — 77 U/l oraz AST (aminotrans-
ferazy asparaginianowej) — 53 U/I.

Dalsze leczenie lekami o duzej toksycznosci dla
ciezarnej w sytuacji progresji zmian u ptodu byto nie-
uzasadnione. Po wyjasnieniu sytuacji rodzicom, za ich
zgoda, odstgpiono od dalszej terapii.

W dalszym przebiegu cigzy pacjentka byta pod
opiekg lekarza prowadzacego. Zostata pouczona
o koniecznosci zwrdcenia szczegodlnej uwagi na ob-
jawy mogace wskazywac¢ na rozwdj zespotu lustrza-
nego. W razie podejrzenia rozwoju zespotu lustrzane-
go (pogorszenie stanu ogodlnego ciezarnej, pojawienie
sie uogolnionych obrzekdw, przesiekdw do jam ciata)
cigze nalezato wczesniej zakonczyé. Pacjentka zosta-
ta rozwigzana cieciem cesarskim w 36. tygodniu cigzy
z uwagi na wodogtowie oraz przedwczesne odptywa-
nie ptynu owodniowego. Noworodek urodzony o ma-
sie 3900 g, otrzymat 6 pkt w skali Apgar. Stwierdzono
objawy ciezkiego uszkodzenia os$rodkowego ukfadu
nerwowego. Obecnie dziecko z potwierdzong tokso-
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plazmozg przebywa w hospicjum w stanie wegetatyw-
nym.

Powyzszy przypadek jest przyktadem ciezkiego
przebiegu wrodzonej infekcji Toxoplasma gondii u pto-
du. Infekcja ptodu miata miejsce najprawdopodob-
niej w pierwszym trymestrze cigzy. Spiramycyne, lek
zmniejszajgcy odsetek transmisji pasozyta do ptodu,
wigczono dopiero po 4 tygodniach od stwierdzenia se-
rokonwersji. Godnym uwagi jest fakt, ze spiramycyna
nie jest lekiem teratogennym i moze by¢ bezpiecznie
stosowana w pierwszym trymestrze cigzy, natomiast
w niewielkim stopniu przechodzi przez tozysko, wiec
nie stanowi skutecznego leczenia ptodu w przypadku,
gdy zostat on juz zarazony.

W pismiennictwie podaje sie, iz ryzyko zarazenia
toksoplazmozg dzieki zastosowaniu spiramycyny
zmniejsza sie z 25 do 8% w pierwszym trymestrze
cigzy, z 54 do 19% w drugim trymetrze i z 65 do 44%
w trzecim trymetrze, jednak lek ten nie wptywa na prze-
bieg choroby u juz zarazonego ptodu.

Po kolejnych o$miu tygodniach rozpoczeto u pa-
cjentki typowe leczenie przeciwpasozytnicze Piryme-
taming i Sulfadiazyna, jednak wobec dalszej progre-
sji choroby i stwierdzenia ciezkich i nieodwracalnych
uszkodzen u ptodu, odstgpiono od dalszego leczenia,
ktore zostato zakwalifikowane jako uporczywa terapia.

Nalezy pamieta¢, ze o Swiezym zarazeniu w cigzy
$wiadcza nie tylko specyficzne przeciwciata IgM obec-
ne w surowicy matczynej, ale takze znaczacy (cztero-
krotny) wzrost miana przeciwciat IgG w surowicy mat-
ki (pobranej dwukrotnie w odstepie 3 tygodni), a takze
obecnos$¢ przeciwciat w klasie IgA.

Po potwierdzeniu w | trymestrze cigzy pierwotnej infek-
cji u matki, nalezy jak najszybciej wtgczy¢ spiramycyne,
a nastepnie prowadzi¢ obserwacje ptodu w badaniach ul-
trasonograficznych (co 2 tygodnie) w celu wykrycia ewen-
tualnych zmian $wiadczacych o zarazeniu ptodu.

Kolejnym krokiem jest ocena materiatu genetycz-
nego Toxoplasma gondii z uzyciem PCR w plynie
owodniowym. Amniopunkcje diagnostyczng nale-
zy przeprowadzi¢ miedzy 15. a 18. tygodniem cigzy.
U pacjentek z potwierdzong infekcjg pierwotng w cza-
sie cigzy, u ktérych stwierdzono zarazenie u ptodu, na-
lezy stosowaé potaczenie dwéch lekdw: Pirymetamine
z Sulfadiazyna.

W zapobieganiu zarazenia toksoplazmozg pto-
du najwazniejszg role odgrywa wczesna diagno-
styka i szybkie wtaczenie leczenia.

Polskie Towarzystwo Ginekologiczne zaleca wy-
konanie pierwszego badania w kierunku toksopla-
zmozy do 10. tygodnia cigzy, a u kobiet z ujemnym
wynikiem w | trymestrze (o czym niestety czesto
zapominamy) powtoérzenie badania pomiedzy 21.
a 26. tygodniem cigzy. Nalezatoby zada¢ sobie py-
tanie, czy wykonanie badan dwukrotnie w czasie
cigzy u pacjentek seronegatywnych jest wystarcza-
jace. Moze dla bezpieczenstwa pacjentek (a przy
tym naszego) powinnismy wykonywaé¢ badania
czesciej?
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