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TOKSOPLAZMOZA -
- WODNOPOCHODNA PARAZYTOZA

TOXOPLASMOSIS - A WATERBORNE PARASITOSIS

Infection with coccidian Toxoplasma gondii is one of the most common parasitosis of
human and many species of animals. Toxoplasmosis has been found worldwide in one-
third of the human population. Humans can acquire T. gondii infections either by ingestion
of the parasite cysts in undercooked meat or ingestion of oocysts excreted with feces of
cats, or by transplancental transmission. However, several waterborne outbreaks of
toxoplasmosis have recently been described. Moreover, T. gondii infection has been
noted in many marine mammals, suggesting that the contamination of seawater with
parasite oocysts may be more common than realized. The both facts indicate that
T. gondii is considered as a waterborne pathogen.

1. Cykl rozwojowy Toxoplasma gondii

T. gondii jest pasozytniczym pierwotniakiem nalezacym do kokcydiéw. Gatunek ten
wystgpuje glownie w postaci trzech genotypow, okreslanych jako typ I, II i III (> 94%
wszystkich izolatow); typ II jest najczgsciej wykrywany u ludzi i zwierzat domowych
[26]. Cykl rozwojowy T. gondii jest bardzo zlozony. Plciowe rozmnazanie pasozyta
odbywa si¢ u zywiciela ostatecznego, a bezplciowe u zywiciela posredniego. Kot do-
mowy oraz inne gatunki z rodziny kotowatych sa zywiciclami ostatecznymi tego paso-
zytniczego pierwotniaka. Koty zarazaja si¢ przez potknigcie cyst obecnych w tkankach
zywicieli posrednich. Wraz z katem kota wydalane sa oocysty, ktore w Srodowisku
zewngtrznym sporuluja w trakcie 1 do 5 dni, w zalezno$ci od temperatury i napowietrze-
nia. Po sporulacji, przeksztalcaja si¢ w posta¢ inwazyjna dla zywicieli posrednich, jak i
ostatecznych. Inwazyjne oocysty, o wielkosci 10 x 12 pm, zawieraja dwie sporocysty,
wewnatrz ktorych znajduja si¢ cztery sporozoity.

Zywiciele posredni (wiele gatunkéw ssakow - w tym i cztowiek - oraz ptaki) moga
zarazi¢ si¢ zarowno po potknigciu inwazyjnych oocyst znajdujacych si¢ w $rodowisku
zewngtrznym (np. na warzywach lub w glebie i wodzie zanieczyszczonej kalem kotow),
jak 1 po polknigciu cyst znajdujacych si¢ w surowym lub niedogotowanym migsie
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zwierzat domowych (gtownie owiec i $win). Istnieja dowody, ze inwazja u ludzi wywo-
tana oocystami 7. gondii ma cigzszy przebieg kliniczny niz w przypadku zarazenia
cystami tego pasozyta. U zywicieli posrednich pasozyty rozmnazaja si¢ bezpiciowo
w komorkach réznych narzadéw, szczegdlnie w migéniach, uktadzie nerwowym, gal-
kach ocznych i weztach chlonnych. Pasozyty wnikaja do komorek i dziela si¢ intensyw-
nie tworzac tachyzoity, ktdre wystepuja we wczesnej i ostrej fazie inwazji. Tachyzoity
moga gromadzi¢ si¢ w obregbie wakuoli pasozytopochodnych tworzac tzw. pseudocysty.
W trakcie przewleklej inwazji powstaja bradyzoity, rozmnazajace si¢ wolniej w obrgbie
komorki zywiciela, ktore gromadzac si¢ w duzej liczbie, otaczaja si¢ Sciana tworzac
cystg. Cysta moze przezywac przetrwa¢ w tkankach zarazonego zywiciela posredniego
do konca jego zycia i jest postacia inwazyjna dla innych zywicieli posrednich, jak i dla
zywiciela ostatecznego [17].

2. Toksoplazmoza u ludzi

Wedlug niektorych autorow okoto 30-80% ludzi jest zarazonych tym pasozytem [28,
47]. Tak czgste wystgpowanie toksoplazmozy u ludzi $wiadczy o tatwosci zarazenia.
Istnieje kilka drog inwazji 7. gondii. Najczgsciej do zarazenia dochodzi na drodze
pokarmowej i przez tozysko. Do inwazji moze takze doj$¢ wskutek transplantacji orga-
néw lub rzadziej poprzez transfuzj¢ krwi (trofozoity 7. gondii musza znajdowac sig¢ we
krwi dawcy). Zdarzaja si¢ réwniez przypadkowe zarazenia pracownikow laboratoryj-
nych. Toksoplazmoza wrodzona ma miejsce w przypadku, gdy kobicta zarazi si¢ po raz
pierwszy w trakcie ciazy. U cigzarnej kobiety trofozoity moga przechodzi¢ przez lozy-
sko i zaraza¢ ptod. Jednak spozywanie surowego lub poélsurowego migsa zawierajacego
cysty pasozyta jest najczestsza droga transmisji T. gondii. Zrodlem zarazenia ludzi sa
takze koty, ktore zanieczyszczaja srodowisko oocystami wydalanymi z kalem. W ostat-
nich kilkunastu latach stwierdzono, ze zanieczyszczona oocystami 7. gondii woda byta
zrédlem kilku epidemii.

2.1. Obraz kliniczny toksoplazmozy i diagnostyka

U dorostych osob z prawidlowo dzialajacym uktadem odporno$ciowym zarazenie
T. gondii przebiega z reguly bezobjawowo. Najczgstsza kliniczng forma toksoplazmozy u
ludzi jest toksoplazmoza weztowa, ktora charakteryzuje si¢ powigkszenie weztow chion-
nych i moze wiazac si¢ z goraczka, ztym samopoczuciem, zmgczeniem, bolem migsni,
gardta 1 glowy. Natomiast ostre objawy inwazji wystepuja z reguly u oséb
z obnizona odpornoscia oraz u niemowlat z toksoplazmoza wrodzona. Do zarazenia ptodu
dochodzi wskutek pierwotnego zarazenia matki w czasie trwania ciazy. Ryzyko uszkodze-
nia ptodu jest wigksze, jesli matka zarazi si¢ 7. gondii podczas pierwszego lub drugiego
trymestru ciazy Charakterystycznymi objawami toksoplazmozy wrodzonej jest zapalenie
siatkowki i naczyniowki, zwapnienie mozgowe, drgawki oraz wodoglowie lub matoglo-
wie. Jesli kobieta zarazi si¢ po raz pierwszy w trakcie ciagzy moze takze dojs¢ do poronie-
nia lub obumarcia zarazonego ptodu. Toksoplazmoze¢ uktadu nerwowego (neurotoksopla-
zmozg) stwierdza si¢ u dzieci z wrodzong inwazja lub u 0s6b z niedoborami odpornos$cio-
wymi, np. u 0so6b po transplantacji lub u chorych na AIDS, u ktérych neurotoksoplazmoza
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jest z reguly wynikiem reaktywacji wczesniejszego zarazenia i jest gtdéwna przyczyna
$mierci. Toksoplazmoza oczna najczgsciej wystepuje u 0sob z obnizona odpornoscia lub w
przypadkach toksoplazmozy wrodzonej; w tym ostatnim przypadku zmiany moga si¢
ujawni¢ nawet po kilkunastu latach. Toksoplazmoza oczna cechuje si¢ zaburzeniem
widzenia, $wiattowstr¢tem, zapaleniem siatkowki i naczyniowki oka. Wykazano réowniez,
ze utajona inwazja 7. gondii u dorostych osob wiaze si¢ ze schizofrenia, zmianami osobo-
wosciowymi oraz ze zwigkszonym ryzykiem wypadkéw samochodowych spowodowanym
opdznionym czasem reakcji [22, 23, 25, 48].

W diagnostyce toksoplazmozy metodami z wyboru sa testy immunodiagnostyczne,
ktore pozwalaja wykry¢ w surowicy krwi obecno$¢ przeciwciat, antygenow krazacych
lub kompleksow antygen-przeciwciato. W diagnostyce mozna stosowac¢ techniki histo-
logiczne, jakkolwiek bardzo trudno wykry¢ pasozyta w bioptatach (m. in. w aspiratach
weztow chlonnych). Czasami konieczne jest izolowanie pasozytow z krwi lub plynu
moézgowo-rdzeniowego poprzez dootrzewnowsq inokulacje myszy laboratoryjnych lub do
hodowli tkankowej. Ostatnio w diagnostyce toksoplazmozy stosuje si¢ technike PCR do
wykrywania obecnos$ci DNA pasozyta. Wykrywanie swoistych antygenéw lub DNA
T. gondii ma istotne znaczenie w badaniach 0sob z obnizona odpornoscia (np. 0sob
z AIDS) lub pacjentow z toksoplazmoza oczna.

3. Wystepowanie oocyst T. gondii w srodowisku

Oocysty T. gondii sa wydalane jedynie z katem kotow domowych i dzikich kotowa-
tych. Populacja kotéw zyjacych na §wiecie nie jest znana, ale szacuje si¢, ze w samych
Stanach Zjednoczonych zyje okoto 100 milionéw kotow [17]. Powszechnie wiadomo, ze
koty zanieczyszczaja swoimi odchodami Srodowisko, szczegdlnie na terenie miast.
Kazdy kot wydala okoto 25 g kalu na dzien. Mimo zZe odchody tych zwierzat nie dostaja
si¢ bezposrednio do zbiornikéw wodnych, to jednak sa sptukiwane z deszczem do
systemu kanalizacji burzowej, a stamtad do systemu kanalizacji ogélnosptawnej i do
pobliskich zbiornikéw wodnych. Prawdopodobnie koty domowe sa gtownym zrédlem
zanieczyszczenia $rodowiska, poniewaz wystgpuja powszechnie i wydalaja olbrzymia
liczbe oocyst 7. gondii [16].

Wykrycie oocyst T. gondii w kale kotow jest trudne poniewaz: (1) w danym czasie tylko
1% kotow wydala oocysty [18]; (2) konieczne jest stosowanie metod zageszczajacych; (3)
oocysty T. gondii sa niemal identyczne pod wzglgdem budowy z oocystami innych gatunkdow
kokcydiow takich jak np. Hammondia hammondi, H. heydorni, Neospora caninum i gatun-
kow z rodzaju Besnoitia, ktore nie sa inwazyjne dla cztowieka [17]; (4) konieczne jest takze
przeprowadzenie sporulacji oocyst i testow biologicznych (zarazanie myszy) w celu identyfi-
kacji gatunku. Zatem w badaniach epidemiologicznych wykrywanie tego pasozyta w kale
kotdéw jest mato praktyczne i dostarcza niewiele informacji. O wiele bardziej przydatne sa
wyniki badan serologicznych, poniewaz stwierdzenie obecno$ci przeciwcial przeciw T.
gondii u kotow $wiadczy o tym, ze koty wydalily juz oocysty do srodowiska. Na podstawie
badan immunoserologicznych stwierdzono, ze czgsto$¢ zarazenia kotow domowych T.
gondii jest zmienna 1 waha si¢ od 16 do 68% [17]. Nalezy jednak podkresli¢, ze jeden zara-
zony kot moze wydali¢ az 200 milionow oocyst, stad zanieczyszczenie srodowiska moze by¢
bardzo wysokie [18]. Chociaz zarazone koty wydalaja oocysty 7. gondii przez krotki okres
zycia (okoto 2 tygodni), to jednak wysoka czesto$¢ wystepowania toksoplazmozy u kotow w
potaczeniu z duza liczba wydalanych oocyst opornych na czynniki srodowiskowe zapewnia
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wysokie zanieczyszczenie §rodowiska. Warto dodaé, ze niemal wszystkie koty wydalaja
oocysty T. gondii z katem, jesli zarazeniu ulegly po zjedzeniu cyst; natomiast oocysty w kale
wydala mniej niz 50% kotow, u ktorych toksoplazmoza byla wywotana oocystami. Zatem
dzikie i bezdomne koty, ktorych gtéwnym pokarmem sa gryzonie i ptaki sa czg$ciej zarazone
T. gondii 1 tym samym bardziej przyczyniaja si¢ do zanieczyszczenia srodowiska oocystami
tego pasozytniczego pierwotniaka. Réwniez rézne gatunki dzikich kotowatych moga przy-
czynia¢ si¢ do zanieczyszczania $rodowiska oocystami 7. gondii. W rdznych regionach
$wiata zyje 36 gatunkow dzikich kotowatych. Wiele gatunkow dzikich kotowatych jest tez
hodowanych w ogrodach zoologicznych na catym $wiecie. Jednak, niewiele jest prac doty-
czacych wystgpowania toksoplazmozy u dzikich kotowatych. Z dostgpnych danych wynika,
ze toksoplazmoza u tych zwierzat jest czgsta. Czgsto$¢ zarazenia dzikich kotowatych i
hodowanych w ogrodach zoologicznych waha si¢ od kilku do 100%, w zaleznosci od regionu
wystepowania, gatunku, a nawet plci zwierzat [2, 24, 29, 40, 42, 43, 44, 45]. Ponadto, u
dzikich kotowatych wystepuja atypowe izolaty T. gondii, ktore cechuja si¢ wysoka wirulen-
cja i powoduja ostra toksoplazmoze u ludzi [13]. W celu lepszej ochrony zdrowia publiczne-
go 1 zachowania bior6znorodnosci gatunkowej zwierzat, konieczne jest prowadzenie badan
dotyczacych czestosci wystepowania toksoplazmozy u dzikich kotowatych, jak i wykonywa-
nie molekularnej analizy izolatow 7. gondii wystgpujacych u tych zwierzat.

4. Opornosé T. gondii na dziatanie czynnikow
srodowiskowych i sSrodkéw dezynfekujacych

Oocysty T. gondii sa oporne na $rodki dezynfekujace, mrozenie i wysychanie (Tabela
1). W wilgotnej glebie oocysty przezywaja od kilku miesigcy do kilku lat [18]. Réwniez
znajdujace si¢ na owocach i warzywach oocysty 7. gondii moga przezywac bardzo dhugi
czas [30]. Natomiast znajdujace si¢ w migsie cysty 7. gondii gina w temperaturze 67°C
lub w temperaturze -13°C.

5. Wodnopochodne epidemie toksoplazmozy

Dotychczas opisano niewiele epidemii wodnopochodnych toksoplazmozy.

Najwigksza epidemia toksoplazmozy, ktdra zwigzana byla z zanieczyszczeniem wo-
dy komunalnej oocystami, wystapita w zachodniej Kanadzie [6, 7]. Szacuje sig, ze
zarazeniu T. gondii ulegto od 2 894 do 7 718 osdb; u 100 0s6b w wieku migdzy 6 a 83
rokiem zycia stwierdzono ostra toksoplazmozg. Najczgstsza kliniczna forma zarazenia
bylo powigkszenie weztdéw chtonnych (51 oséb) i toksoplazmoza oczna (20 0sob).
U o$miu 0s6b wystapita uogélniona toksoplazmoza z objawami nocnych potow, goracz-
ka, dreszczami i bolem glowy. Ponadto, stwierdzono 12 przypadkow toksoplazmozy
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Tab. 1. Whptyw temperatury i Srodkéw dezynfekujgcych na przezywalnosc oocyst T. gondii;
wedtug réznych autorow

Tab. 1. Effect of temperature and disinfectants on T. gondii oocysts; according to different authors
Temperatura i Srodki Czas dziatania Przezywalnos¢
Temperature and reagent Duration of treatment Killed
temperatura w °C dni, h (godz.), min. Oocysty w wodzie: tak (+), nie (-)
temperature in °C days, h (hours), min. Oocysts in water: yes (+), no (-)
-21 28 +
4 1620 +
15 >200 +
30 107 +
40 28 +
50 60 min. -
60 1 min. +
temperatura w °C dni, h (godz.), min. Oocysty w kale: tak (+), nie (-)
temperature in °C days, h (hours), min Oocysts in feces: yes (+), no (-)
-6.5-37.5 334 -
-20-30 548 -
15-30 56 — 357 -
Srodki dezynfekcyjne dni, h (godz.), min. tak (+), nie (-)
reagents days, h (hours), min yes (+), no (-)
10% formalina 2 +
10% formalin
kwas siarkowy + dwuchromian (63/7%) 30 min. +
Sulfuric acid + dichromate 1 -
Etanol + kwas octowy (95/5%) 1h +
ethanol + acetic acid 1 -
5.5% roztwér amoniaku
o LA 1h +
amonia liquid
5% wodorotlenek amoniaku .
. : 30 min. -
ammonium hydroxide
2% roztwér jodyny
: S 3h +
tincture of iodine

wrodzonej u dzieci, ktorych matki ulegly zarazeniu po raz pierwszy w trakcie ciazy.
Chociaz w wodzie komunalnej nie wykryto oocyst 7. gondii, to najprawdopodobniej
zrodlem zanieczyszczenia wody byly oocysty wyptukane wskutek ulewnego deszczu
z gleby zanieczyszczonej katem kotéw domowych lub kuguarow [3]. Wykazano, ze na
obszarze tego zlewiska znajdowaly si¢ zarazone 7. gondii koty domowe, jak i kuguary.
Kilka czynnikdéw przyczynito si¢ do wystapienia tej wodnopochodnej epidemii toksopla-
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zmozy: (1) dostep domowych i dzikich kotéw do zbiornika wody powierzchniowej; (2)
ulewne deszcze poprzedzajace wystapienie epidemii; (3) krotki czas retencji uniemozli-
wil sedymentacj¢ oocyst w zbiorniku wody; (4) brak filtracji w systemie uzdatniania
wody.

Wodnopochodna epidemia toksoplazmozy wystapita wérdd 31 brytyjskich zotierzy
przebywajacych na manewrach w dzungli w Panamie [5]. U wigkszoSci zoierzy
wystapita goraczka (90%), bole glowy i powigkszenie weztow chtonnych (77%) oraz
boéle migséni (68%) i brzucha (55%); nieliczni Zotnierze skarzyli si¢ na bdl oka (26%).
Przyczyna epidemii bylo spozycie uzdatnionej tabletkami jodyny wody ze strumienia.
Prawdopodobnie woda zostata zanieczyszczona oocystami wydalonymi z katem dzikich
kotowatych, ktore zyja w dzungli.

Problem wodnopochodnej toksoplazmozy stat si¢ w ostatnich latach bardzo istotny
w krajach Ameryki Potudniowej, a szczegélnie w wielu regionach Brazylii, gdzie
czgstos¢ inwazji T. gondii u ludzi waha sig od 50% do 84%.

Wysoka czgsto§¢ wystepowania przeciwcial przeciw 7. gondii wirdéd mieszkancow
Campos dos Goytacazes (poinocny region stanu Rio de Janeiro, Brazylia) byla podstawa
przeprowadzenia bardziej szczegdélowych badan nad okre§leniem czynnikéw ryzyka
zarazenia tym pasozytem. Przeprowadzone w latach 1997-1999 badania wykazaty
statystycznie istotny zwiazek migdzy piciem nieuzdatnionej i niefiltrowanej wody
studziennej a zarazeniem T. gondii [4]. Zbadano surowice 1 436 mieszkancéw Campos
dos Goytacazes w kierunku obecnos$ci przeciwcial przeciw T. gondii. Stwierdzono, ze
84% mieszkancoéw z niskiej klasy socjoekonomicznej bylo seropozytywnych w kierunku
toksoplazmozy. Natomiast obecno$¢ przeciwciat przeciw 7. gondii wykryto u 62%
mieszkancow z $redniej klasy socjoekonomiczne;j i tylko u 23% z wyzszej klasy. Wyniki
wieloczynnikowej analizy ryzyka zarazenia 7. gondii wykazaly statystycznie istotny
zwigzek migdzy piciem niefiltrowanej wody a wzrostem ryzyka zarazenia. Ludzie
z niskiej warstwy spotecznej mieszkaja w stabych warunkach sanitarnych, zatem ich
najblizsze srodowisko jest zanieczyszczone odchodami ludzi i zwierzat, w tym dzikich
kotow, ktore odgrywaja istotna role w rozprzestrzenianiu oocyst 7. gondii. Wigkszos$¢
seropozytywnych w kierunku toksoplazmozy mieszkancéw Campos dos Goytacazes
buduje wiasne studnie w celu uzupetnienia zrédta wody pitnej. Srednia glebokos¢ studni
wynosi zazwyczaj okolo 9 metrow. Cecha charakterystyczna tych studni jest ich wlot,
ktory jest rowny lub prawie réwny z powierzchnia gruntu. Zatem tatwo moze doj$¢ do
zanieczyszczenia wody studziennej oocystami 7. gondii wyplukiwanymi z gleby
w trakcie powodzi i ulewnych deszczy, ktore czgsto nawiedzaja ten region. Z kolei,
wszyscy, bogaci mieszkancy Campos od szeregu lat pija tylko wode butelkowana
i rowniez wykorzystuja ja do mycia warzyw i owocow. U o0sdb z tej grupy socjoekono-
micznej ryzyko zarazenia 7. gondii wiazalo si¢ ze zwyczajem spozywania niedogotowa-
nego migsa lub kibbeh (potrawa z surowego migsa).

Inna wodnopochodna epidemia toksoplazmozy wystapita u mieszkancéw Santa Isa-
bel do Ivai w Brazylii [14]. W okresie od listopada 2001 roku do stycznia 2002 roku
odnotowano 155 przypadkow objawowej toksoplazmozy. U wigkszosci zarazonych osob
wystegpowaly objawy bolu glowy, migsni i stawow, a takze goraczka, zapalenie weziow
chtonnych, nocne poty, anoreksja, wymioty oraz wysypka. W zwiazku z tym, wykonano
serologiczne badania surowic uzyskanych od 2 884 0sob sposrdéd 6 771 mieszkancow
miasta. Ogotem, obecno$¢ przeciwciat klasy 1gM i IgG przeciw T. gondii wykryto u 426
0sob. Dalsze, szczegotlowe badania obejmowaly 156 osoéb. Stwierdzono, ze niemal 90%
0s6b z toksoplazmoza pito wodg tylko z jednego z dwoch miejskich zbiornikéw i ponad
30% spozywato lody domowej produkcji. Do wyrobu lodow wykorzystywano wodg
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z tego samego zbiornika. Wobec powyzszego przefiltrowano okoto 4 650 litrow wody
pochodzacej z tego zbiornika. Czg$¢ filtrow przeznaczono do zarazenia seronegatyw-
nych w kierunku 7. gondii zwierzat laboratoryjnych (kurczgta i $winie), a z pozostatych
filtrow wyizolowano DNA pasozyta. U do$wiadczalnie zarazonych zwierzat stwierdzo-
no obecnos¢ T. gondii. Ponadto, koty skarmione tkanka do$wiadczalnie zarazonych §win
wydalaty oocysty pasozyta po kilku dniach. Uzyskane oocysty wykorzystano do zaraze-
nia myszy, ktore zdechty z powodu ostrej toksoplazmozy. Rowniez z tkanek zwierzat
wyizolowano DNA T. gondii. Wyniki analizy molekularnej (nested PCR-RFLP) wskaza-
ly, ze przyczyna wodnopochodnej epidemii toksoplazmozy u mieszkancow Santa Isabel
do Ivai byt genotyp I (SAG-2) T. gondii. Ponadto, w lutym 2002 roku przeprowadzono
badania okulistyczne u 408 osob, u ktorych wczesniej wykryto przeciwciala przeciw
T. gondii klasy IgM 1 IgG; u 10% os6b stwierdzono zmiany oczne, a u 4.4% badanych
0s6b rozpoznano martwicze zmiany siatkéwki oka. Tak czgste wystgpowanie objawowe;j
toksoplazmozy bylo spowodowane zarazeniem tych osob genotypem I 7. gondii, ktory
cechuje si¢ wysoka wirulencja. Autorzy tej pracy wskazuja na kilka faktow, ktore
przyczynily si¢ do zanieczyszczenia wody w zbiorniku oocystami 7. gondii: (1) na
zbiorniku zyly trzy mlode koty, ktore mogly wydala¢ z katem oocysty pasozyta; (2) od
listopada do potowy grudnia byt sezon ulewnych deszczy; (3) ze zbiornika zdjgto po-
krywe, a nowa potozono dopiero pod koniec sezonu deszczowego. Ponadto, wybudowa-
ny ponad 60 lat temu zbiornik byt popekany, co spowodowato infiltracje wody w trakcie
ulewnych deszczy. Kolejnym czynnikiem, ktory spowodowal wybuch epidemii tokso-
plazmozy byl brak pelnego procesu uzdatnienia wody. Woda przeznaczona do kon-
sumpcji byta jedynie chlorowana, co bylo niewystarczajacym dziataniem, aby wyelimi-
nowac¢ stadia dyspersyjne 7. gondii. Wyniki tych badan byly podstawa zamknigcia
zbiornika wody i wybudowania nowego.

W niektorych regionach Brazylii istnieje zwyczaj produkcji lodéw w domu. Sktadni-
kiem lodéw jest woda pitna, sztuczne aromaty i cukier. Lody sa zamrazane w matych
pojemnikach plastikowych i lokalnie sa nawet sprzedawane. W kolejnych badaniach
wykazano, ze spozywanie lodow domowej produkcji wiazato si¢ z wysoka czestoscia
(68%) wystgpowania przeciwcial przeciw T. gondii u cigzarnych kobiet mieszkajacych
w Cascavel, na poinocy Brazylii [27]. Az 80% ci¢zarnych kobiet, u ktérych stwierdzono
przeciwciata przeciw T. gondii klasy IgM regularnie spozywato lody wlasnej roboty. Nie
wykryto jednak DNA Toxoplasma w zadnej z badanych prob lodow. Zatem, jak sugeruja
autorzy tej pracy - nie mozna wykluczy¢, ze powierzchnia plastikowych pojemnikow,
w ktorych zamrazano lody byta zanieczyszczona oocystami tego pasozyta.

Kolejna epidemi¢ toksoplazmozy zwiazana z woda odnotowano na przetomie 2003
i 2004 roku w surinamskiej wiosce Patam [12]. Otoczona amazonska dzungla wioska
lezy blisko granicy z Gujana Francuska, migdzy rzeka Maroni a przedmie$ciami miasta
Albina. Sposréd 34 mieszkancow wioski u 11 stwierdzono toksoplazmozg, w tym
u 8 0sob wystapity objawy kliniczne inwazji. U oséb dorostych z ostra toksoplazmoza
najczgsciej obserwowano obustronng pneumopatig, powigkszenie watroby 1 $ledziony,
rozpad komoérek watroby, zaburzenia neurologiczne oraz kardiopati¢ rozstrzeniowa
z zapaleniem osierdzia. W czasie epidemii odnotowano trzy S$miertelne przypadki
toksoplazmozy, w tym dwa przypadki toksoplazmozy wrodzonej (ptéd i noworodek);
jedna kobieta z ostra toksoplazmoza zmarta wkrotce po przyjeciu do szpitala. U zarazo-
nych os6b nie stwierdzono niedoborow immunologicznych. Ustalenie zrédta epidemii
byto trudne. Wykluczono jednak, aby przyczyna epidemii toksoplazmozy wsrdd miesz-
kancow amazonskiej wioski bylo migso zawierajace cysty 7. gondii, poniewaz ludzie z
tej wioski przestrzegaja nakaz religijny i nie spozywaja surowego lub poélsurowego
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migsa. Nie stwierdzono takze obecnosci oocyst 7. gondii w probach gleby i w kale
kotow. Chociaz nie przeprowadzono badania wody w celu wykrycia stadidw dyspersyj-
nych tego pasozyta, to jednak autorzy tej pracy uwazaja, ze prawdopodobnym zrédiem
epidemii toksoplazmozy byta woda pitna zanieczyszczona katem kotéw domowych lub
dzikich. To przypuszczenie zwiazane bylo z dwoma faktami: (1) mieszkancy wioski pija
wode deszczowa 1 wodg z pobliskiej rzeki; (2) molekularna charakterystyka izolatow
T. gondii uzyskanych od zarazonych osob wykazata, ze epidemig toksoplazmozy wywo-
fat jeden izolat pasozyta. Na podstawie molekularnej analizy stwierdzono, Ze izolat
T. gondii, ktory wywolat epidemig toksoplazmozy wsrdéd mieszkancow amazonskiej
wioski byt atypowy i genetycznie identyczny z izolatem uzyskanym od dziko zyjacego
jaguara we Francuskiej Gujanie [13]. Wykazano rowniez, ze wigkszos¢ przypadkow
wielonarzadowej toksoplazmozy, jakie opisano w ostatnich latach u immunokompetent-
nych pacjentow we Francuskiej Gujanie byla wywotana przez genetycznie odmienne
izolaty T. gondii [1, 8, 9]. Wyniki tych badan wskazuja, ze ostra toksoplazmoza w tym
rejonie geograficznym jest wywotywana przez nietypowe izolaty 7. gondii pochodzace
od dziko zyjacych w dzungli kotowatych.

Epidemi¢ ocznej toksoplazmozy zwiazang z woda odnotowano we wrzesniu 2004
roku w Indiach [41]. Autorzy prowadzili od 2001 roku przesiewowe badania serologicz-
ne w kierunku toksoplazmozy. We wrzesniu 2004 roku stwierdzili nagly wzrost seropo-
zytywnych przypadkow. Wysokie miana przeciwciat klasy IgM i IgG wykryto u 178
0s0b, a u 4 0sob stwierdzono wylacznie przeciwciata klasy IgM, co $wiadczy o niedaw-
no nabytej inwazji Toxoplasma. Badania okulistyczne wykazaty u tych osob $wieze
zmiany zapalne siatkowki i naczynidwki. Zdecydowana wigkszo$¢ osob mieszkala
w rejonie miasta Coimbatore, do ktorego woda pitna byta dostarczana z jednego z dwoch
zbiornikéw wody. Chociaz nie zidentyfikowano zrédia epidemii ocznej toksoplazmozy,
to autorzy tej pracy sugeruja, ze przyczyna epidemii toksoplazmozy byla zanieczyszczo-
na woda komunalna, poniewaz na podstawie zebranych danych wykluczono inne zrédta
zarazenia. Autorzy wskazuja, ze do zanieczyszczenia wody moglo dojs¢ w trakcie
ulewnych deszczy, ktore poprzedzity wybuch epidemii. Ponadto, na obszarze zlewiska
zyje wiele domowych i dzikich kotéw, ktdre mogty zanieczysci¢ srodowisko oocystami
T. gondii. Dalszym potwierdzeniem byt fakt, ze na skutek przeprowadzonej kampanii,
aby gotowa¢ wodg przed spozyciem, liczba nowych przypadkow toksoplazmozy wérod
mieszkancow tego indyjskiego miasta spadta.

Problem wodnopochodnej toksoplazozy jest takze istotny w niektorych regionach
Polski. Badania dotyczace wystgpowania 7. gondii w wodzie w powiazaniu z ryzykiem
zarazenia przeprowadzono na terenie 87 gospodarstw wiejskich znajdujacych si¢ w 32
miejscowosciach w potudniowo-wschodniej Polsce [46]. Wigkszo$¢ badanych gospo-
darstw (73) charakteryzowala si¢ niskim statusem higieniczno-sanitarnym. Ogoétem przy
pomocy metod mikroskopowych i techniki PCR zbadano 114 prob wody pobranych z 80
przydomowych studni z kotowrotkiem i 16 studni glebinowych i 18 prob z systemu
dystrybucji wody. Oocysty T. gondii wykryto w 15 probach wody (13.2%), podczas gdy
DNA T. gondii w 31 préobach (27.2%). T. gondii wykrywano czg¢$ciej w probach pobra-
nych ze studni znajdujacych sig¢ na farmach o niskim poziomie higieny (43.1%). Ponad-
to, w co czwartej probie wykryto oocysty innych pierwotniakéw nalezacych do Isospo-
ra, Eimeria i Cryptosporidium. Stwierdzono wysoka czgsto$§¢ wystgpowania przeciwciat
przeciw Toxoplasma u 99 badanych mieszkancow wsi; u 64.6% badanych osob stwier-
dzono przeciwciata klasy I1gG i u 1% wykryto przeciwciata klasy IgM. Odnotowano
takze przypadki kliniczne toksoplazmozy, ktorych glownym objawem bylo zapalenie
weztow chionnych. Analiza statystyczna wykazala pozytywna korelacj¢ migdzy spozy-
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waniem nieprzegotowanej wody, a obecnoscia przeciwcial przeciw Toxoplasma. Wyniki
tych pierwszych badan w Polsce, wyraznie wskazuja, ze obecnos¢ oocyst 7. gondii w
wodzie studziennej wiaze si¢ z potencjalnym ryzykiem zarazenia ludzi i zwierzat.
Zatem, w celu ochrony zdrowia ludzi i zwierzat, szczegdlnie w rejonach wiejskich o
niskim poziomie warunkdéw higieniczno-sanitarnych, konieczne staje si¢ monitorowanie
wody studziennej w kierunku obecnosci stadiow dyspersyjnych pasozytniczych pierwot-
niakow oraz wprowadzenie zasad profilaktyki.

6. T. gondii w ekosystemach morskich

Pojawiajace si¢ ostatnio liczne doniesienia o toksoplazmozie u réznych gatunkéw
ssakow morskich wskazuja, ze T. gondii jest wodnopochodnym patogenem [10, 15, 19,
34, 36, 37, 38]. Badania serologiczne licznych gatunkdéw ssakow morskich wskazuja na
wysoka czgstos¢ zarazenia tych zwierzat (Tabela 2). Stwierdzono rowniez, ze toksopla-
zmoza jest Smiertelng inwazja dla wydr morskich, ktére naleza do gatunkéw zagrozo-
nych wyginigciem [11, 33, 38]. Co wigcej, wysoka $miertelno$¢ u tych zwierzat byta
zwiazana z zarazeniem nietypowym genotypem 7. gondii [11, 39]. W pi$miennictwie
znajduje si¢ szereg opiséw klinicznej toksoplazmozy u réznych gatunkéw ssakow
morskich, w tym takze przypadkéw $miertelnych. Zatem, obecno$¢ oocyst 7. gondii
w ekosystemach wodnych moze stanowi¢ takze powazne zagrozenie dla zachowania
bioréznorodno$ci gatunkowej zwierzat w ekosystemach morskich. Wielu autorow
wskazuje, ze przyczyna zanieczyszczenia wody morskiej jest sptyw przybrzeznych wod
stodkowodnych, ktore sa zanieczyszczone kalem kotdw. Wykazano rowniez, Ze oocysty
T. gondii w wodzie morskiej zachowuja zywotno$¢ przez ponad 6 miesigcy [35].

7. Wykrywanie oocyst T. gondii w wodzie

Wykrycie oocyst T. gondii w probach wody jest o wiele trudniejsze niz wykrycie
oocyst Cryptosporidium lub Cyclospora. Przyczyna tych trudnosci jest: (1) brak komer-
cyjnych testow diagnostycznych do wykrywania oocyst 7. gondii w probach srodowi-
skowych; (2) obecno$¢ niewielkiej liczby oocyst 7. gondii w wodzie; (3) niemoznos¢
mikroskopowego rozréznienia oocyst 7. gondii od oocyst innych kokcydiow, takich jak
np. Hammondia hammondi, H. heydorni, Neospora caninum i gatunkéw z rodzaju
Besnoitia, ktére nie sa inwazyjne dla czlowieka; (4) brak standaryzacji protokotu PCR.
Chociaz sa prowadzone badania majace na celu udoskonalenie metod wykrywania
oocyst T. gondii w probach wody, to jednak ich wyniki nadal nie sa w petni zadawalaja-
ce [20, 21, 31, 32, 40]. Ponadto, majac na uwadze, ze woda moze by¢ zanieczyszczona
licznymi patogenami, konieczne staje si¢ opracowanie metody, ktéra umozliwitaby
szybka 1 jednoczesna identyfikacjg wirusow, bakterii i pasozytniczych pierwotniakow.
Amerykanska Agencja Ochrony Srodowiska rozpoczeta program opracowania metody
mikromacierzy do wykrywania Cryptosporidium, Giardia, Toxoplasma, mikrospory-
didéw oraz kilku kluczowych wodnopochodnych wiruséw i bakterii.
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Tab. 2. Wystepowanie przeciwciat przeciw T. gondii u ssakow morskich

Tab. 2. Prevalence of T. gondii antibodies in marine mammals

Liczba bada-
nych . .
Sl i pomytywnycn | Fegion ssograiny | auter
No. of tested
1% of positive
Lew morski, _sea _Iion, 45/42% USA, AL [19]
Zalophus californianus
Mors, walrus, o
Odobenus rosmarus 53/5% USA, AL [19]
. 311/16% USA, AL [19]
Foka pospolita, harbor seal, 380/8% USA, WA [34]
34/9% Kanada [36]
Foka wasata, bearded seal, o
Erignathus barbatus 8/50% USA [19]
Foka szara, grey seal, o
Halichoerus grypus 122/9% Kanada [36]
Foka bogata, spotted seal, N
Phoca largha 9M1% USA [19]
Nerpa, ringed seal, 32/16% USA [19]
Phoca hispida 34/9% Kanada [36]
Kapturnik, hooded seal, o
Cystophora cristata 60/2% Kanada [36]
Foka grenlandzka, harp seal, o
Phoca groenlandica 112/0% Kanada [36]
Kajgulik, ribbon seal, o
Phoca fasciata 14/0% USA [19]
Bleluchg, beluga whales, 3/0% USA [19]
Delphinapterus leucas
0,
Delfin butelkonosy, bottlenose dolphin, 94/97/0" USA, CA [19]
Tursops trunctatus 47/100% FL [10]
7/57% Hiszpania
Delfin pregowany, striped dolphin, 36/11% . . [10]
Stenella coeruleoalba 58/3.4% Hiszpania [15]
Delfin zwyczajny, common dolphin, o . .
Delphinus delphis 4/50% Hiszpania [10]
100/82%* USA, CA [19]
0o/ *
Wydra morska, sea otter, 15/47? WA
Enhydra lutris 30/60%
116/42 CA [38]
107/62*

Objasnienia: * martwe zwierzeta;
Note: *dead animals.
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