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Wybrane choroby pasozytnicze u dzieci

— rozpoznanie i leczenie

Choroby pasozytnicze sg cig-
gle aktualnym problemem dia-
gnostycznym | terapeutycz-
nym. U dzieci, wsrod chordb
wywotanych przez nicienie
przewodu pokarmowego, naj-
czescie] spotyka sie glistnice
| owsice, rzadziej tasiemczyce
(robaki ptaskie). Coraz cze-
Sciej rozpoznaje sie zarazenie
Joxocara sp. Inwazje pierwot-
niakowe to: lokalizujgca sie
giownie w jelitach Giardia lam-
blia i zarazenie Toxoplasma
gondii, szczegolnie niebez-
pieczne w postaci wrodzone).
Spotykane jest takze zarazenie
skory swierzbowcem ludzkim
— pasozytem nalezgcym do
rodzaju roztoczy.

Zarazeniom sprzyja nieprze-
strzeganie higieny (np. brak na-
wyku mycia rak przed jedzeniem,
niedoktadne mycie warzyw spo-
zywanych na surowo), zwyczaj
spozywania surowego miesa, zlte
warunki sanitarne, przebywanie
w duzych skupiskach ludzi, na-
wozenie pol ludzkimi ekskremen-
tami. Ponadto pasozyty cechuje
duza inwazyjnos¢, reproduktyw-
nos¢ i opornos¢ na dziatanie
czynnikéw srodowiskowych.

Gléwne metody zapobiegania
polegaja na:

D nauce i stosowaniu prawidlo-
wych zachowar higienicznych,

D poprawie warunkéw higienicz-
nych, zwtaszcza w duzych sku-
piskach dzieciecych,

D doktadnym myciu warzyw spo-
zywanych na surowo,
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D zakazie nawozenia gleb ludzki-
mi odchodami i oprézniania
szamb na pola uprawne.

Glistnica, Ascariosis

Czynnikiem etiologicznym jest
nicien glisty ludzkiej (Ascaris lum-
bricoides). Stadium zakaznym jest
jajo, zawierajace inwazyjng larwe.
Jaja sg wydalane z kalem zarazo-
nego cztowieka. Inwazyjnosc¢ osig-
gajg po kilkunastu dniach dojrze-
wania w glebie, w sprzyjajacych
warunkach. Zarazenie nastgpuje
drogg pokarmowg, najczesciej
przez brudne re¢ce lub zanieczysz-
czony pokarm. Larwy wykluwajg
sie w jelicie, przenikajg przez jego
Sciany, z pradem krwi zostajg prze-
niesione do watroby, a nastgpnie
poprzez uktad wrotny i krazenie
male migrujg do pecherzykow
plucnych, potem do oskrzeli i tcha-
wicy. Draznienie nabtonka drég
oddechowych powoduje odkrztu-
szanie larw (zwykle w nocy) i po-
nownie potykanie. Wedréwka larw
trwa ok. 10 dni. Po powtérnym
przedostaniu si¢ do jelita cienkie-
go larwy dojrzewaja (w ciggu
60-80 dni) do postaci dorostych.
W ciggu doby samica sktada do
200 tys. jaj. Czgs¢ larw zamiast do
pecherzykéw plucnych trafia wraz
z duzym krwiobiegiem do réznych
narzadéw, gdzie najczesciej ulega-
ja otorbieniu. Dojrzate osobniki
przezywajg 1-2 lata.

Migrujgce larwy powoduja
miejscowy stan zapalny zajgtych
narzadéw oraz draznienie nabton-
ka rzgskowego drég oddechowych.
Doroste postacie wywolujg stan za-
palny przewodu pokarmowego, zu-
zywaja skladniki odzywcze zywi-
ciela, a w skrajnych przypadkach

mogg doprowadzi¢ do niedrozno-
Sci przewodu pokarmowego,
trzustkowego lub przewodéw z6t-
ciowych. Wydzieliny i wydaliny
glist maja wlasnosci alergizujgce
1 toksyczne. Przebieg choroby za-
lezy od wrazliwosci osobniczej
i masywnosci zarazenia. Objawy
taczq si¢ Scisle z aktualnym miej-
scem pobytu glisty w organizmie
czlowieka oraz dziataniem toksyn.

Objawy kliniczne

W przypadku masywnego za-
razenia na pierwszy plan wysu-
wajg si¢ objawy ze strony uktadu
oddechowego: wilgotny kaszel,
stany spastyczne oskrzeli, czasa-
mi zespdt Loefflera, wysypki
uczuleniowe. Objawy nasilaja si¢
W nocy, ustepujg samoistnie po
kilku tygodniach.

Po zajeciu przez glisty przewo-
du pokarmowego chorzy skarzg
si¢ na: niecharakterystyczne na-
wracajgce bole brzucha, wzdecia,
nudnosci, wymioty, brak faknienia,
czasem wystepuje biegunka ttusz-
CczOwa na przemian z zaparciami.
W dhugo trwajacej infestacji moze
dojs¢ do niedoboréw sktadnikéw
odzywczych 1 witamin (gléwnie
rozpuszczalnych w tluszczach).
Towarzyszy¢ temu mogg: gorsze
samopoczucie, podwyzszenie cie-
ploty ciata, apatia lub nadmierne
pobudzenie, zaburzenia snu
(zgrzytanie zebami) oraz objawy
alergiczne, gléwnie wysypki. Kon-
sekwencja masywnego zarazenia
moze by¢ nawet zmniejszenie ma-
sy ciala oraz zahamowanie rozwo-
ju psychicznego i fizycznego. Na-
tomiast niewielka inwazja u osoby
dorostej nie wywotuje zwykle za-
uwazalnych objawéw choroby.



Powiktania glistnicy to: nie-
droznosci jelit, przewoddow zot-
ciowych i/lub trzustkowych, za-
palenie wyrostka robaczkowego,
zapalenie otrzewne;j.

Diagnostyka

W morfologii krwi obwodowej
moze wystapi¢ leukocytoza
z eozynofilig (najczgsciej w 2.-3.
tyg. choroby). Podstawg rozpozna-
nia sg badania parazytologiczne
katu na obecnos¢ jaj (probki katu
powinny by¢ pobierane 3-krotnie,
przez kolejne dni). Niekiedy z ka-
fem mogg by¢ wydalone dojrzate
osobniki. Wprowadzono takze me-
tody serologiczne, uzyteczne tylko
w postaci larwalnej. Czasem ist-
nieja wskazania do badania radio-
logicznego przewodu pokarmowe-
go z kontrastem (ubytki cienia).

Leczenie

Stwierdzenie nawet jednego ja-
ja w kale upowaznia do leczenia
przyczynowego. Wiele lekow jest
skutecznych w postaci jelitowej,
zaden — w ptucnej. W leczeniu nie-
powiklanej glistnicy stosuje sig:

D mebendazol,

D pyrantel,

D albendazol,

D sole piperazyny (lek powoduje
porazenie nerwowo-miesniowe
pasozytéw i gwattowne ich wy-
dalenie, jest leczeniem z wyboru
w niedroznosciach jelitowe;j i z6t-
ciowej w terapii skojarzonej
z postgpowaniem chirurgicznym)

Badania kontrolne katu prze-
prowadza si¢ w 2. tyg. po kuracji,
jezeli nadal obecne sa jaja glisty,
leczenie nalezy powtérzy¢. Kry-
tycznie nalezy ocenia¢ powtarza-
nie si¢ dodatnich wynikéw bada-
nia katu mimo kolejnego leczenia
antyhelmintykami (elementy ro-
slinne znajdujace si¢ w kale sg
niekiedy mylone z jajami glisty).
W przypadkach powiktan bywa
konieczne leczenie chirurgiczne.

Przeciwwskazane s3 domowe
sposoby leczenia (kwasna kapu-
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sta, sledzie), poniewaz zwigksza-
ja ryzyko podraznienia glist i po-
wikta. Wydalone w trakcie ku-
racji nicienie nalezy natychmiast
zniszczy¢ — najlepiej spali¢ (moz-
liwos¢ rozsiewu).

Owsica (enterobioza),
Enterobiosis

Jest to jedna z najczgstszych
chor6b pasozytniczych, szczegdl-
nie w klimacie umiarkowanym.
Zarazenie moze wystapi¢ w kaz-
dym wieku, ale najczesciej zda-
rza si¢ u dzieci pomiedzy 5.1 14.
rokiem zycia. Zarazeniu sprzyja
przebywanie w duzych skupi-
skach, zwtaszcza w przedszko-
lach, szkotach, internatach.

Chorob¢ wywoluje nicien —
owsik (Enterobius vermicularis),
ktérego jedynym zywicielem jest
cztowiek. Ludzie zarazaja si¢
przez potkniecie jaj inwazyjnych
przeniesionych zazwyczaj pod
ptytkami paznokci, istnieje takze
mozliwos¢ zarazenia przez po-
Sciel, ubrania, kurz domowy i za-
razone jedzenie. Z jaj (w zotad-
ku) wylegajg si¢ larwy, ktore we-
druja do okolicy katniczej, gdzie
dojrzewaja do postaci dorostych
(biate nicienie dtugosci ok. 1 cm).
Dojrzate formy zeriskie migrujg
w nocy w okolice odbytu, gdzie
sktadajg powleczone kleistg sub-
stancjg jaja. Po kilku godzinach
dojrzewania w kazdym jaju po-
wstaje larwa inwazyjna (postacie
te mogg przezy¢ w srodowisku
zewnetrznym nawet 20 godz.).
Okotoodbytnicze podraznienie
skory powoduje swiad i drapanie.
Skutkiem tego jest przenoszenie
jaj bezposrednio do ust (autoeg-
zoinwazja) lub rozsiewanie ich
do srodowiska zewnetrznego.
Lepka substancja z czasem traci
swoje wlasciwosci i jaja z tatwo-
§cig unoszg si¢ w powietrzu,
wcigz zachowujac zdolnos¢ in-
wazji. Mogg by¢ wdychane do ja-
my nosowo-gardlowej, a nastep-
nie potykane. Istniejg réwniez in-
ne drogi zarazenia: retroinwazja

— jaja opuszczaja otoczke jajowa
na skérze odbytu i wracajg z po-
wrotem do jelita grubego; auto-
endoinwazja — samica sktada ja-
ja w okreznicy lub prostnicy
(zwlaszcza u 0s6b z zaparciami).

Objawy kliniczne

Objawy kliniczne zalezg od in-
tensywnosci zarazenia, czasu
trwania i wrazliwosci osobnicze;j.
Choroba moze miec przebieg cal-
kowicie bezobjawowy. Czesciej
jednak chorzy skarzg si¢ na wiele
niecharakterystycznych dolegli-
wosci. Do objawdéw nalezg: noc-
ny $wiad okolicy odbytu, miej-
scowy stan zapalny skory i prze-
czosy, brak taknienia, blados¢
skoéry, cienie pod oczami, nadpo-
budliwos¢ nerwowa (czgsty ptacz
bez powodu, zgrzytanie z¢gbami,
obgryzanie paznokci, trudnosé
w skupieniu uwagi, bezsennosc).

Diagnostyka

Diagnostyka opiera si¢ na zna-
lezieniu jaj lub form dojrzatych.
Metodg z wyboru jest wymaz
z okolicy odbytu — pobierany
wczesnie rano przed myciem me-
todg przylepca celofanowego wg
Grahama lub przy pomocy szkla-
nej bagietki owinigtej celofanem.
Materiat bada si¢ pod mikrosko-
pem, poszukujac jaj pasozyta.
Moze by¢ konieczne powtarzanie
badania. Badanie parazytologicz-
ne katu na obecnos¢ jaj jest bar-
dzo mato przydatne. Jezeli wi-
doczne sg postacie doroste w ka-
le lub okolicy odbytu, to powinny
one zosta¢ pobrane do badania
parazytologicznego (przechowy-
wanie w 40-70-procentowym
etanolu). Poniewaz owsiki nie
przenikaja do krwi i tkanek, nie
wystepuje eozynofilia.

Leczenie

Leczenie powinno by¢ stoso-
wane u wszystkich zarazonych.
Aby byto w pelni skuteczne, ko-
nieczne jest zaréwno leczenie
przyczynowe, jak i postepowanie
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ogodlne. W leczeniu farmakolo-
gicznym stosuje si¢:

D pyrantel,

D mebendazol,

D albendazol.

Postgpowanie ogdlne opiera si¢
na czgstej zmianie bielizny, prze-
strzeganiu higieny osobistej. Zale-
cana jest dieta bogatoresztkowa
z ograniczeniem weglowodanéw
1 zapobieganie zaparciom. Wska-
zane jest leczenie wszystkich
czlonkéw rodziny. Kuracje nalezy
powtérzy¢ po uptywie 10-14 dni.

Powtarzanie leczenia co 3—4
mies. moze by¢ zalecane w przy-
padku statej ekspozycji (np. u dzie-
ci przebywajacych w internatach).

Tasiemczyce (Taeniases)

Najczestszymi tasiemczycami
wystepujacymi u ludzi sg zaraze-
nia tasiemcem nieuzbrojonym
(Taenia saginata) i (znacznie rza-
dziej) tasiemcem uzbrojonym
(Taenia solium). Postacie doroste
osiggajg dlugos¢ 2—-10 m, ich cia-
o zbudowane jest z tysigcy czio-
néw. Czes¢ przednich segmentéw
tasiemca tworzy gtowke, zaopa-
trzong w przyssawki i/lub haczy-
ki, umozliwiajace przytwierdze-
nie pasozyta do btony sluzowe;j
jelita. Tasiemce nalezg do oboj-
nakéw, kazdy z segmentéw za-
wiera wlasne organy reproduk-
cyjne. Dojrzale, koficowe cztony
tasiemcOw zawierajg tysigce jaj
1 wydalane sg z kalem w catosci.

Tasiemce potrzebujg do pelne-
go rozwoju 2 zywicieli — posred-
niego i ostatecznego. W organi-
zmie zywiciela posredniego po-
tknigete jaja przeksztalcaja si¢
w larwy, ktére nastepnie przenika-
ja przez btong sluzowg jelita do
krwi i za jej posrednictwem prze-
noszone sg do réznych tkanek,
gdzie osiedlajg si¢, tworzgc po 3-6
mies. wagry. Zywiciel ostateczny
(najczesciej czlowiek) zaraza si¢
przez zjedzenie surowego lub nie-
dogotowanego migsa, zawierajg-
cego wagry. Trawienie uwalnia
gléwke miodego tasiemca, ktéra
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dostaje si¢ do jelita i buduje ciato
tasiemca. Pasozyty dorastajg do
peinej dtugosci po ok. 2-3 mies.,
w jelicie zywiciela mogg przezy¢
kilka do kilkudziesigciu lat.

Tasiemczyce wystepujg na ca-
tym Swiecie. Ryzyko zarazenia
jest jednak znacznie wigksze
w krajach o cieptym klimacie
i tych, w ktérych istnieje zwyczaj
jedzenia surowego lub niedogoto-
wanego miesa.

Jajo inwazyjne (a raczej zaro-
dek) po wydostaniu si¢ z cztonu
macicznego odznacza si¢ duza
wytrzymatoscig na dziatanie czyn-
nikéw zewnetrznych. W polskich
warunkach moze zachowacd zy-
wotnos¢ i zdolnos¢ zarazenia zy-
wiciela posredniego przez ponad
rok. Czlowiek jest zywicielem
ostatecznym tasiemcOw, a choro-
ba manifestuje si¢ przede wszyst-
kim objawami ze strony przewo-
du pokarmowego. Na szczegdlng
uwage zastuguje fakt, ze dla ta-
siemca uzbrojonego czlowiek mo-
ze by¢ zywicielem posrednim wy-
wolujgc chorobg zwang wagrzyca,
stanowigcg osobny problem kli-
niczny i terapeutyczny.

Objawy Kliniczne

Obecnos¢ tasiemca w przewo-
dzie pokarmowym cztowieka po-
woduje zmiang napigcia i kurczli-
wosci jelita cienkiego, zmniejsze-
nie  wydzielania enzymoéw
trawiennych oraz uposledzenie
wchtaniania substancji odzyw-
czych zuzywanych przez pasozy-
ta. Prowadzi to do pojawienia si¢
niecharakterystycznych objawéw:
boéléw brzucha, nudnosci, biegu-
nek lub zaparé, zaburzen faknienia
(wzrost lub uposledzenie), chud-
ni¢ecia. Rzadziej wystepuja: osta-
bienie, wymioty, zaburzenia snu,
uczucie ucisku w gardle, zmiany
skorne, niedokrwistos¢. W wyjat-
kowych przypadkach obserwowa-
no niedroznos¢ jelita, przewodow
z6kciowych lub trzustkowych.

T. saginata moze powodowac
Swiad okolicy odbytu (podraznie-

nie przez samodzielnie porusza-
jace sie cztony maciczne).

Diagnostyka

Rozpoznanie zazwyczaj jest
przypadkowe i opiera si¢ na zna-
lezieniu czlonu tasiemca w kale
(znaleziony czton do czasu bada-
nia powinien by¢ przechowywany
w wodzie). Podejrzenie moze
réwniez nasungc¢ obecnos¢ eozy-
nofili w rozmazie krwi obwodo-
wej, jednak nie jest to objaw cha-
rakterystyczny. Pomocne moze
by¢ badanie parazytologiczne ka-
tu, w ktérym poszukuje si¢ czto-
néw i jaj. Réznicowanie gatunkéw
T. saginata i T. solium opiera si¢
na oglagdaniu cztonéw tasiemca.
Jaja obu gatunkéw w ocenie mi-
kroskopowej sa nie do odrdéznie-
nia. Czlonéw tasiemca i jaj nie ma
we wczesnym stadium zarazenia
(pierwsze 2-3 mies.). W ciggu kil-
ku dni po leczeniu powinna by¢
wydalony caty pasozyt. Po lecze-
niu zaleca si¢ obserwowanie katu
po 3 mies. od zakorczenia kuracji
(ocena skutecznosci leczenia — czy
znéw nie pojawig si¢ czlony).

Leczenie

W leczeniu farmakologicznym
stosuje sig:
D prazykwantel,
D niclosamid.

Wagrzyca
(cysticercosis taenia solium)

Objawy kliniczne

Wagrzyca stanowi istotny pro-
blem kliniczny ze wzgledu na
mozliwos¢ zajecia waznych dla
zycia organéw. Objawy zaleza od
liczby wagréw, ich umiejscowie-
nia, stadium rozwoju i reakcji zy-
wiciela na obecnos¢ pasozyta.
Wagry T. solium moga zajmowac
wszystkie narzady. Najczesciej
umiejscawiajg si¢ w tkance pod-
skornej (mogg by¢ wyczuwalne
pod skérg w postaci matych guz-
kéw) 1 migsniach szkieletowych
(czasem takze w mig$niu serco-



wym). NajgroZniejszg lokalizacjg
jest osSrodkowy uktad nerwowy
i (wyjatkowo) narzad wzroku.

Zajecie osrodkowego uktadu
nerwowego poczgtkowo daje nie-
wielkie dolegliwosci (zwtaszcza
u dzieci), czasem moze przypomi-
na¢ zapalenie opon mdézgowo--
rdzeniowych. Objawy narastaja
W miar¢ wzrostu wagra i sg zalez-
ne od lokalizacji zmian. Do naj-
czestszych  objawéw  naleza
drgawki, objawy wzmozonego ci-
$nienia Srédczaszkowego (czgsto
z towarzyszacym wodogtowiem),
objawy ogniskowe (np. ataksja,
dyzartria, zaburzenia psychiczne).
U dzieci i 0s6b z wieloma ogni-
skami wagrzycy choroba moze
przebiegaé pod postacig ostrego
i przewlektego zapalenia mézgu.
Zdarza si¢ umiejscowienie wa-
grow w réznych odcinkach rdze-
nia kregowego.

Okres wylegania trwa srednio
kilka lat. Z chwilg, kiedy wagry
ulegaja martwicy, dochodzi do
gwaltownej reakcji immunologicz-
nej powodujgcej nasilenie obja-
wow. Czasami choroba przebiega
z okresami zaostrzen i remisji,
zwigzanymi prawdopodobnie z ob-
umieraniem pojedynczych wa-
gréw. W 50 proc. przypadkow
stwierdza si¢ jednoczesnie wiecej
niz jedng posta¢ choroby.

Wagrzyce nalezy podejrzewad
u ludzi z terenéw endemicznych,
prezentujacych objawy kliniczne.
Najczesciej pierwsze podejrzenie
choroby wynika z przeprowadzo-
nych badani obrazowych.

Diagnostyka

W diagnostyce wagrzycy przy-
datne sg badania obrazowe: CT,
NMR, RTG, a takze badanie pty-
nu mézgowo-rdzeniowego. Ptyn
moézgowo-rdzeniowy zwykle by-
wa przejrzysty, pod niskim ci-
$nieniem, o niskim stezeniu glu-
kozy, duzym stezeniu biatka —
gtéwnie frakcji gamma-globulin,
z wyrazng pleocytoza i znacznym
odsetkiem komoérek plazmatycz-
nych i kwasochtonnych. Diagno-
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styka serologiczna (test ELISA
Iub immunoblot) we krwi, ptynie
moézgowo-rdzeniowym (wigksza
swoistos¢ 1 czutosc) nie daje pew-
nego rozpoznania (moga wyste-
powac reakcje krzyzowe, m.in.
z innymi tasiemczycami).

Leczenie

W leczeniu farmakologicznym
stosuje sig:
D prazykwantel,
D albendazol.

Wagrzyca mézgu wymaga spe-
cyficznego postgpowania. U dzie-
ci z aktywnymi zmianami w OUN
czesto konieczna jest terapia sko-
jarzona (przyczynowa, objawowa
i chirurgiczna). Lekiem z wyboru
jest albendazol, ktéry lepiej pene-
truje do tkanki mézgowe;j. Zaleca-
ne jest rGwnoczesne stosowanie
kortykosteroidow w celu zapobie-
zenia nadmiernym reakcjom orga-
nizmu na uwolniony antygen pa-
sozyta. Konieczne moze by¢ po-
stgpowanie neurochirurgiczne:
zalozenie zastawki dokomorowej
(zawsze przed leczeniem przyczy-
nowym), usuni¢cie pojedynczych
duzych cyst i/lub ruchomych wa-
gréw, utrudniajacych odptyw pty-
nu mozgowo-rdzeniowego.

W postaci ocznej stosowane
jest gtéwnie leczenie chirurgicz-
ne, cz¢sto z koniecznoscig usu-
niecia calej gatki oczne;j.

Zapobieganie

Sposoby zapobiegania polega-
ja na unikaniu spozywania suro-
wego migsa, przestrzeganiu zasad
higieny osobistej, zapobieganiu
zarazeniu Si¢ jajami tasiemca znaj-
dujacymi si¢ na zabrudzonych od-
chodami ludzkimi warzywach
i innych srodkach spozywczych,
badaniu cztonkéw rodziny pacjen-
tow z wagrzyca, zapewnieniu od-
powiednich warunkéw hodowli
Swin i bydta, uniemozliwiajacych
kontakt z ludzkimi odchodami
oraz na doktadnym urzedowym
badaniu migsa wieprzowego.

Bablowica
(echinococcosis cystica)

Jest zdecydowanie rzadsza, ale
ze wzgledu na swoj przebieg kli-
niczny wazng tasiemczyca.

Czynnikiem etiologicznym jest
tasiemiec bablowcowy (Echino-
coccus granulosus). Wystepuje na
caltym swiecie. W Polsce zachoro-
wania na bablowice u cztowieka
zdarzajg si¢ rzadko. Pasozyt zbu-
dowany jest najczesciej z 3 czlo-
néw. Do zywicieli ostatecznych
naleza m.in. pies, wilk i lis. Zywi-
cielem posrednim sg owce, kozy,
bydlo, konie, Swinie, osty, kréliki,
zajace oraz sporadycznie czlo-
wiek. U zywiciela ostatecznego
(najczesciej psa) dojrzaty czion
maciczny (posiadajgcy zdolnos¢
samodzielnego poruszania si¢) od-
rywa si¢ od pozostalej czgsci pa-
sozyta i wydostaje si¢ wraz z ka-
tem. Zywiciel posredni zakaza si¢
przez potknigcie jaj, z ktérych
w zofadku uwalnia si¢ larwa.
Przenika ona czynnie do naczyi
krwionosnych lub chtonnych. Tg
drogg dostaje si¢ do narzadéow we-
wnetrznych, gtéwnie do watroby,
w ktorych przeksztatca sie powoli
w kolejne stadium. Jest to pecherz
otoczony kilkoma btonami, z kt6-
rych wewnetrzna ma zdolnos¢
wytwarzania torebek legowych,
zawierajgcych gtéwki tasiemca.
Pe¢cherz macierzysty bardzo po-
woli, ale stale rosnie. Moze osig-
gna¢ duze rozmiary.

Objawy kliniczne

Przebieg bablowicy u zywicie-
la posredniego zalezy gléwnie od
umiejscowienia, wielkosci i licz-
by pecherzy. Ze wzgledu na duza
tolerancje objawy pojawiajg si¢
zazwyczaj po kilku-kilkunastu la-
tach. Do najniebezpieczniejszych
lokalizacji nalezg: osrodkowy
uktad nerwowy (objawy wolno ro-
snacego guza) i oko (uposledzenie
widzenia az do Slepoty wiacznie).
Bablowica wtdrna (skutek peknig-
cia Scian pg¢cherza) doprowadza
do uogdlnienia si¢ procesu choro-
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bowego i moze by¢ przyczyng
wstrzasu anafilaktycznego. Czgsto
dochodzi wtedy do zajecia watro-
by, a wtérne nadkazenia bakteryj-
ne doprowadzajg do stanu zapal-
nego zajgtych organéw.

Diagnostyka

W diagnostyce pomocne moga
by¢ badania obrazowe: RTG, CT,
NMR oraz odczyny serologiczne
(wadg powszechnie stosowanych
testow jest ich niska swoistos¢).
Pewne rozpoznanie stawia si¢ po
zbadaniu gléwek pasozyta z usu-
nigtego operacyjnie pecherza.

Leczenie

Jest trudne i dlugotrwate. Le-
czeniem z wyboru jest chirurgicz-
ne usunig¢cie torbieli w catosci,
poprzedzone leczeniem zacho-
wawczym. Stosowane leki to al-
bendazol i mebendazol. W przy-
padkach nieoperacyjnych (liczne
pecherze, internistyczne przeciw-
wskazania do operacji) stosuje si¢
albendazol lub mebendazol w du-
zych dawkach, nawet przez 3—6
mies. U pacjentéw, u ktérych
przeciwwskazany jest zabieg chi-
rurgiczny, a chemioterapia byta
nieskuteczna, mozliwy jest za-
bieg PAIR (puncture, aspiration,
injection, reaspiration), tzn. tera-
peutyczne naktucie torbieli pod
nadzorem USG. W okreslonych
przypadkach stosuje si¢ obserwa-
cje bez jakiejkolwiek interwencji.

Materiat badawczy, podobnie
jak ekskrementy, uznawany jest za
wysoce zakazny i wymaga szcze-
g6lnej ostroznosci (zwlaszcza przy
podejrzeniu zarazenia T. solium).

Toksokaroza (toxocarosis)

Toksokaroza jest chorobg wy-
wolywang przez nicienie z rodza-
ju Toxocara canis 1 Toxocara cati.
Posta¢ dorosta glisty pasozytuje
w jelicie cienkim pséw, kotow,
wilkéw, lisow i innych zwierzat
migsozernych. Samice sktadajg ok.
20 tys. jaj w ciggu doby, ktore sg
wydalane z kalem 1 dostajq si¢ do
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gleby. Jaja pasozyta po 5-21
dniach nabierajg cech inwazyjno-
Sci (w zaleznosci od warunkéw).
Jaja inwazyjne (larwy), potknigte
przez zywiciela ostatecznego ule-
gaja dalszym przeobrazeniom
w jelicie, gdzie osiggajg dojrzatosé
plciowq (samice i samce). U doro-
stych zwierzat uwolnione larwy
mogg konczy¢ wedrowke w réz-
nych tkankach. U pséw dochodzi
do zarazenia mitodych osobnikéw
od matki droga sSrédmaciczna.

Potencjalnym Zrédiem zaraze-
nia dla cztowieka jest ziemia
w ogrodach przydomowych i par-
kach oraz piaskownice, zanie-
czyszczone katem zwierzat. Czto-
wiek jest zywicielem przypadko-
wym glisty, u ktérego larwy nigdy
nie osiggajg postaci dojrzatej (nie
mozna wykry¢ pasozyta badaniem
katu). Uwolnione w dwunastnicy
larwy wedrujg z pradem krwi,
a gdy srednica naczynia krwiono-
$nego staje si¢ mniejsza od roz-
miaréw larwy, przebijajq si¢ przez
jego sciang i przenikaja do przyle-
glych tkanek. Woko6t larw powsta-
ja ziarniniaki, ztozone gléwnie
z komérek kwasochtonnych. Prze-
zywalnos¢ larw u ludzi wynosi do
10 lat. Zaréwno w $§wiezym zara-
zeniu, jak 1 z chwilg obumierania
larw, nasila si¢ odczyn alergiczno-
-zapalny w tkankach.

Obraz kliniczny

Objawy kliniczne zalezg od
masywnosci zarazenia, lokalizacji
narzagdowej oraz od reakcji obron-
nych zywiciela. Z punktu widze-
nia klinicznego rozréznia si¢ po-
sta¢ trzewng, petnoobjawowg lub
zamaskowang oraz posta¢ oczng.
Uog6lniona postaé trzewna jest
najczesciej nastgpstwem masyw-
nego zarazenia i charakteryzuje
si¢ nasilonymi objawami klinicz-
nymi (béle brzucha, kaszel, po-
wigkszenie watroby i sledziony)
oraz wysoka leukocytozg i hiper-
eozynofilig, z towarzyszaca czg¢-
sto niedokrwistoscig. W postaci
zamaskowanej wystepuja niespe-
cyficzne objawy kliniczne i eozy-

nofilia, ktéra jest czgsto wykry-
wana przypadkowo. Spektrum
objawOw jest bardzo szerokie.
Naleza do nich: ostabienie, obni-
zone laknienie, mdlosci, bole
brzucha, bdle gltowy, bédle kon-
czyn, wysypki, kaszel, zapalenie
oskrzeli, nadpobudliwos¢ emocjo-
nalna, wzmozona potliwos¢, sta-
ny podgoraczkowe lub goraczka,
zmiany w EEG, a nawet drgawki.
Przebieg zarazenia moze byc¢ tak-
ze catkowicie bezobjawowy.
Opisano tropizm larw Toxoca-
ra canis do osrodkowego uktadu
nerwowego (OUN) i narzadu
wzroku. W postaci ocznej wokot
larw osiadtych na dnie oka po-
wstajg ziarniniaki, mogace zaj-
mowac wszystkie warstwy siat-
kéwki, z towarzyszacym wysie-
kiem w szklistce. Posta¢ oczna
wystepuje z reguly po uptywie
dlugiego czasu od zarazenia. Do
pierwszych objawéw w ocznej
postaci choroby naleza obnize-
niem ostrosci wzroku (az do cal-
kowitej utraty widzenia chorym
okiem) i zez. P6Zne pojawianie
si¢ zmian na dnie oka sugeruje
koniecznos¢ wieloletniej kontroli
okulistycznej u wszystkich cho-
rych z rozpoznang toksokaroza.

Diagnostyka

W badaniach laboratoryjnych
w krwi obwodowej obserwuje si¢
eozynofili¢, leukocytoze, dyspro-
teinemi¢ (podwyzszony poziom
globulin, obnizony poziom albu-
min), podwyzszony poziom IgE,
rzadziej nieznacznie podwyzszo-
ng aktywnos¢ aminotransferaz.
Wysoka eozynofilia jest czesto
gtéwng przyczyng wykonywania
badani w kierunku toksokarozy.

Rozpoznanie ustala si¢ wyko-
nujac test ELISA IgG z metabo-
licznymi antygenami larw Toxoca-
ra. W przypadku niejasnego obra-
zu dna oka etiologie mozna
potwierdzi¢ wykonujac punkcje
przedniej komory oka i odczyn
ELISA z antygenem 7. canis
w plynie z komory. Wysokie mia-
no odczynu ELISA oraz nieprawi-



dlowosci w badaniu przedmioto-
wym i w badaniach laboratoryj-
nych czesciej stwierdza si¢ u dzie-
ci z toksokarozg trzewng. U pa-
cjentéw ze zmianami na dnie oczu
obserwuje si¢ niskie wartosci od-
czynéw serologicznych.

Leczenie

W terapii stosuje si¢:
D diethylcarbamazyne,
D albendazol,
D tiabendazol.

W pismiennictwie brak jest wy-
raznej preferenciji leku. Jako lecze-
nie wspomagajace w ciezkich po-
staciach toksokarozy oraz w przy-
padku zmian ocznych (jako ostona
przed nadmierng reakcja alergicz-
no-zapalng organizmu gospodarza
na antygen pasozyta uwalniany
z niszczonych larw) stosowane sg
kortykosteroidy (prednison).

U czgsci pacjentow ze zmiana-
mi ocznymi w przebiegu toksoka-
rozy korzystne efekty osiggnigto
w skojarzeniu metod zachowaw-
czych z fotokoagulacjq i kriopre-
sja. W szczegdlnie ciezkich przy-
padkach bywa konieczne leczenie
operacyjne (np. vitrectomia).

Toksokaroza jest chorobg spra-
wiajacg trudnosci diagnostyczne
i terapeutyczne, wynikajace z nie-
specyficznych objawéw klinicz-
nych. Zmiany w obrazie krwi ob-
wodowej wymagaja wykluczenia
innych choréb; w przypadku wy-
sokiej leukocytozy diagnostyka
réznicowa obejmuje m.in. choro-
by rozrostowe i posocznice. Po-
wiktania oczne sg czgsto pierw-
szym objawem sklaniajagcym do
diagnostyki w kierunku toksoka-
rozy. Réwnoczesnie brak jest jed-
noznacznej oceny skutecznos$ci
stosowanej terapii przeciwpaso-
Zytniczej.

Zapobieganie

Jedyng mozliwoscig uniknie-
cia choroby i jej powiktan jest
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przestrzeganie zasad higieny oraz
regularne odrobaczanie zwierzat
domowych (réwniez szczenia-
kéw i kociat). Nalezy rowniez za-
bezpiecza¢ piaskownice przed
zwierzgtami (zamykanie specjal-
nymi pokrywami).

Giardioza (lamblioza);
Giardiosis (lambliosis)

Jest chorobg rozpowszechnio-
ng na catym swiecie. Uwaza si¢ ja
za jedna z najczestszych przyczyn
przewleklych i nawracajgcych bo-
16w brzucha i biegunek u dzieci
w wieku przedszkolnym i szkol-
nym w Polsce. Zarazeniu sprzyja
wspotistnienie innych chordb, np.
niedobdr IgA, niedokwasnos¢ so-
ku zotgdkowego, celiaklia, zara-
zenie Candida albicans.

Czynnikiem etiologicznym jest
pierwotniak — Giardia lamblia
(Lamblia intestinalis). Wystepuje
on pod dwoma postaciami: prze-
trwalnikowg — cysta i wegetatyw-
ng — trofozoit. Zarazenie nastgpu-
je droga pokarmowa przez spozy-
cie cysty. Cysty po przedostaniu
sie do jelita cienkiego przeksztat-
caja si¢ w trofozoity, a nastgpnie
osiedlajg si¢ w nim i ulegajg na-
mnozeniu. Z jelita trofozoity mi-
gruja do dwunastnicy, a stagd do
drég zdlciowych i przewodow
trzustkowych. W przypadku nie-
dokwasnosci lub zarzucania tresci
pokarmowej z dwunastnicy istnie-
je mozliwos¢ zajecia zotadka.
Z dwunastnicy pierwotniaki prze-
dostajg si¢ do jelita krgtego (wy-
jatkowo do grubego). Okresowo
trofozoity przeksztalcajg si¢ w cy-
sty i s3 wydalane z katem.

Objawy kKliniczne

Wigkszos¢ zarazen przebiega
prawdopodobnie bezobjawowo.
Choroba moze rozpocza¢ si¢ na-
gle Iub stopniowo nasilajagcymi si¢
dolegliwosciami (ok. 1-3 tyg. od
zarazenia). W zaleznosci od zajg-
tego odcinka przewodu pokarmo-
wego 1 stanu immunologicznego
pacjenta, rozne jest nasilenie obja-

wow. Do najczestszych dolegli-
wosci nalezy bol brzucha (zwigza-
ny ze stanem zapalnym pecherzy-
ka, drég zétciowych oraz dwu-
nastnicy; zazwyczaj wystepuje po
jedzeniu) i biegunka (o ré6znym
nasileniu, charakterze tluszczo-
wym lub fermentacyjnym — stolce
jasne, papkowate, tluszczowe,
o przykrym zapachu i z duzg za-
wartoscig powietrza). Najcigzej
chorujg dzieci z obnizong odpor-
noscig, zwlaszcza w zakresie IgA,
u ktérych lamblioza moze dopro-
wadzi¢ do wyniszczenia organi-
zmu (znaczny ubytek masy ciala,
niedobory sktadnikéw odzyw-
czych i witamin — gléwnie roz-
puszczalnych w tluszczach).

Rzadziej wystepujace objawy:

D alergiczne: wysypki skorne,
astma oskrzelowa, zapalenie
oskrzeli, nacieki Loefflera,

D toksyczne: niech¢¢ do jedzenia,
nieprawidtowy rozwdj, niepokdj,
pogorszenie wynikéw w nauce,

D niedokrwistos¢é (awitaminozy
B, i kwasu foliowego);

D w przypadku zajecia pecherzyka
z6kciowego — zéltaczka (okreso-
wa, o niewielkim nasileniu).

Po wyleczeniu lambliozy mo-
ze pojawic si¢ nietolerancja lak-
tozy imitujgca nawrdét choroby.

Diagnostyka

Podstawg rozpoznania jest
3-krotne, w odstepach kilkudnio-
wych, badanie parazytologiczne
katu na obecnos¢ cyst. Stosowane
sg rowniez badania immunoenzy-
matyczne katu (ELISA) na obec-
nos¢ antygenu Lamblii. Wadg ba-
dait immunoenzymatycznych jest
czeste wystepowanie wynikow
falszywie dodatnich. W niekto-
rych przypadkach konieczne mo-
ze by¢ badanie tresci dwunastni-
czej (na obecnos¢ zywych trofo-
zoitow), ktérg pobiera si¢ przy
pomocy sondy lub Enterotestu.
Prébka tresci dwunastniczej po-
winna by¢ jak najszybciej przesta-
na do laboratorium i zbadana
w ciaggu godziny od pobrania. Za-
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razeniu Giardia lamblia moze to-
warzyszy¢ niewielka eozynofilia.

Leczenie

Leki stosowane w lambliozie to:

D metronidazolum,

D tinidazol,

D mepakryna (lek bardzo skutecz-
ny, ale stabo przebadany i gorzej
tolerowany przez male dzieci),

D furazolidonum.

Na Swiecie stosowanych jest
wiele innych lekéw, wsrdd ktérych
duze nadzieje budzi ornidazol.

Po 2 tyg. od zakonczenia lecze-
nia nalezy przeprowadzi¢ badanie
kontrolne katu. U oséb z utrzymu-
jaca si¢ inwazjg stosuje si¢ kolej-
ny z wymienionych preparatéw.

Zawsze nalezy przeprowadzic¢
badania u wszystkich wspot-
mieszkancéw i réwnoczesnie le-
czy¢ osoby z inwazja.

Zarazenie zazwyczaj ustgpuje
samoistnie po kilku tygodniach lub
miesigcach; rzadko potrafi utrzy-
mywac si¢ latami. Ze wzgledu na
fatwos¢ szerzenia si¢ choroby,
mozliwos¢ cigzkiego przebiegu
i wystepujace dolegliwosci, zaleca
si¢ jednak leczenie pacjentow,
u ktérych stwierdzono jakiekol-
wiek objawy kliniczne oraz
wszystkich zarazonych z otoczenia.

Kontrowersje budzi leczenie
bezobjawowych nosicieli. Za le-
czeniem przemawia mozliwos¢
zarazania innych. Przeciwko:
brak bezwzglednych wskazan,
szkodliwos¢ i objawy uboczne
stosowanych lekow oraz brak do-
wodéw, ze nosiciele sg Zrédlem
zarazenia. Wigkszos¢ lekarzy nie
zaleca terapii, chyba ze nosiciele
stanowig szczegblne zagrozenie
dla otoczenia, np. zwigzane z wy-
konywanym zawodem.

Rokowanie jest z reguty dobre.

Toksoplazmoza
(toxoplasmosis)

Etiologia

Toxoplasma gondii: pierwot-
niak, pasozyt wewngtrzkomdrko-
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wy wystepujacy u réznych zwie-
rzat domowych i dzikich. Jedy-
nym dotychczas poznanym zywi-
cielem ostatecznym jest Kkot.
U cztowieka najczesciej zaraze-
nie Toxoplasma gondii przebiega
bezobjawowo. Z cigzkim prze-
biegiem toksoplazmozy mozemy
si¢ zetkng¢ w przypadku przenie-
sienia pasozyta od matki poprzez
tozysko na ptéd (toksoplazmoza
wrodzona) lub gdy do zarazenia
dojdzie u 0s6b z niedoborami im-
munologicznymi. Cztowiek zara-
za si¢ raz na cale zycie.

Drogi zarazenia

Drogi zarazenia Toxoplasma
gondii:

D spozycie cyst tkankowych
w niedosmazonym, niedogoto-
wanym lub surowym migsie
(tatar), pétsurowych wedlinach
(metce, salami),

D kontakt z zanieczyszczong ko-
cimi odchodami glebg lub wo-
da, spozywanie zanieczyszczo-
nej glebg zywnosci (gtéwnie
warzyw spozywanych na suro-
WO — spozycie oocysty),

D zarazenie wertykalne w prze-
biegu pierwotnego zarazenia
kobiety cig¢zarnej,

D zarazenie przypadkowe: prze-
toczenia krwi, zarazenia labo-
ratoryjne.

Klinika

Klinicznie odréznia si¢ tokso-
plazmoze wrodzong i nabyta; ob-
jawowa, skapoobjawowg i bezob-
jawowa; obejmujgcg okreslone na-
rzady (toksoplazmoza narzadu
wzroku, toksoplazmoza weztowa),
uktady (toksoplazmoza osrodko-
wego uktadu nerwowego), tokso-
plazmoze uogdlniong; pierwotng
i nawrotowa.

Toksoplazmoza nabyta

Wigkszos¢ przypadkéw tokso-
plazmozy nabytej przebiega bez-
objawowo. W przypadkach obja-
wowych obserwuje si¢ miejscowe
powiekszenie weztéw chtonnych,

najczesciej szyjnych i karkowych.
Wezly sg zwykle twarde, przesu-
walne, nie ropiejq. Rzadziej ob-
serwowany jest zesp6t mononu-
kleozopodobny, przebiegajacy
z goraczka, uogdlnionym powiek-
szeniem w¢ztéw chlonnych, ztym
samopoczuciem, szybkim mecze-
niem si¢, b6lami glowy, migsni,
gardla. U pacjentéw z prawidlo-
wo funkcjonujagcym uktadem im-
munologicznym dochodzi do sa-
moograniczenia si¢ infekcji.
W przypadku toksoplazmozy we-
ztowej niezwykle istotna jest dia-
gnostyka réznicowa. W rozpozna-
niu réznicowym nalezy wzia¢ pod
uwage: chioniaki ziarnicze i nie-
ziarnicze, biataczki, mononukleoze
zakazna, zarazenie CMYV, sarko-
idozg, gruZlice, przerzuty nowo-
tworowe, odczynowe powigksze-
nie weztéw chtonnych, np. w prze-
biegu stanéw zapalnych gardta.
U chorych z zaburzeniami odpor-
nosci w przebiegu pierwotnego za-
razenia 7. gondii moze dojs¢ do
zajecia centralnego uktadu nerwo-
wego, rozsianych lub ognisko-
wych zmian zapalnych, jak row-
niez do zajecia wielu narzadow.
Przyjmuje si¢ jednak, ze u pacjen-
téw z obnizong odpornoscig tokso-
plazmoza jest zwykle wznowg
wczesniej przebytego zarazenia,
a nie pierwotng infekcja.

Toksoplazmoza wrodzona

W przebiegu parazytemii u ko-
biety, ktéra ulegta zarazeniu
T. gondii w czasie cigzy, moze
dojs¢ do zarazenia ptodu. Do po-
dobnej sytuacji moze dojs¢
w przypadku wtérnego uaktywnie-
nia si¢ zarazenia u ci¢zarnej z nie-
doborami odpornosci. Ryzyko za-
razenia ptodu wzrasta wraz z trwa-
niem cigzy i wynosi 10-20 proc.
w [ trymestrze cigzy, 30-50 proc.
w II trymestrze 1 60—65 proc. w 111
trymestrze. Ciezkos¢ przebiegu
toksoplazmozy u ptodu jest od-
wrotnie proporcjonalna do okresu
cigzy, w ktérym doszto do zaraze-
nia matki. W ostatnich tygodniach
cigzy ryzyko zarazenia wynosi ok.



90 proc., ale tylko niewielka czgs¢
zakazonych dzieci (10 proc.) po
porodzie wykazuje objawy uogo6l-
nionego zarazenia (zéttaczka, he-
patosplenomegalia, matoptytko-
wos¢, zapalenie mézgu i opon, za-
palenie siatkéwki i naczyniowki).
Objawy zajecia OUN mogg si¢
ujawni¢ w pierwszych miesigcach
zycia, a zmiany w galce ocznej
w pierwszych latach zycia lub na-
wet péZniej. Bez wprowadzenia
swoistego leczenia wigkszos¢ pto-
déw zarazonych we wczesnym
okresie cigzy umiera in utero lub
rodzi si¢ z cigzkimi zmianami
w OUN 1 narzadzie wzroku.
W wyniku zarazenia w II i II try-
mestrze ciazy najczesciej rozwija
si¢ skapo- lub bezobjawowa cho-
roba. Najbardziej typowymi obja-
wami dla toksoplazmozy wrodzo-
nej s3 wodogtowie lub matogto-
wie, zapalenie siatkéwki
i naczyniéwki, matoocze, zwap-
nienia Srodczaszkowe (bedace zej-
Sciem zmian zapalnych), padacz-
ka, niedorozw6j psychoruchowy.

Toksoplazmoza oczna

Najczesciej jest to postac tok-
soplazmozy wrodzonej. Zmiany
oczne pod postacig zapalenia siat-
kéwki i naczyniéwki moga si¢
ujawniaé p6Zno, nawet w wieku
10-15 lat 1 maja tendencje do czg-
stych nawrotow (nalezy zwrocié
uwage na takie objawy, jak swia-
tlowstret, mroczki przed oczami,
bél gatki ocznej, nadmierne tza-
wienie, zez). Swieze ogniska za-
palne potozone sg zazwyczaj
w poblizu plamki z6ttej, sg puszy-
ste, najczesciej jednostronne.
Zmiany stare, najczesciej obser-
wowane, wystepuja w postaci nie-
regularnych, atroficznych, blizno-
watych ognisk w siatkéwce i na-
czyniéwce z charakterystycznymi
ztogami barwnika.

Diagnostyka

W diagnostyce laboratoryjne;j
najczesciej oznacza si¢ przeciw-
ciata w klasach IgG, IgM i IgA.
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W ocenie aktywnosci zarazenia
T. gondii istotna jest serokonwer-
sja odczynu ujemnego w dodatni,
bardzo wysokie miana przeciwciat

w klasie IgG badZ ich 4-krotny

wzrost w krétkim czasie. Obec-

nos¢ znaczacych mian przeciwciat

IgM i1 IgA Swiadczy o ostrym

okresie zarazenia:

D IgG — do odczynéw o najwyz-
szej czutosci 1 swoistosci do wy-
krywania przeciwciat klasy IgG
nalezy odczyn immunofluore-
scencyjny. Odczyny immunoen-
zymatyczne (ELISA) sg najbar-
dziej popularne. W czynnej na-
bytej toksoplazmozie za wysokie
uwaza si¢ miana IgG >300 j.m.,
W postaci ocznej i neurologicz-
nej odczyny mogg by¢ niskie;

D I[gM - najczgsciej Swiadcza
0 Swiezym zarazeniu; pojawia-
ja sie 2 tyg. po zarazeniu, 0sig-
gajac maksimum w 4-12 tyg.,
zanikajg po kilku-kilkunastu
mies. Przeciwciala IgM nie
przechodzg przez nieuszkodzo-
ne tozysko, ich brak nie wyklu-
cza §wiezego zarazenia;

D IgA — przeciwcial klasy IgA
szuka si¢ gtéwnie w diagnosty-
ce toksoplazmozy wrodzone;j.

PCR DNA Toxoplasma gondii
w plynie owodniowym umozli-
wia wykrycie zarazenia ptodu.
Metoda ta stosowana jest réwniez
w celu stwierdzenia obecnosci
pierwotniaka w ptynie mézgowo-
rdzeniowym i innych ptynach
ustrojowych.

Badania histopatologiczne — po-
twierdzajg rozpoznanie toksopla-
zmozy w przypadku wykrycia
w wezlach chlonnych zmian o ty-
pie Piringer-Kuchinka (odczynowy
przerost grudek chtonnych, skupi-
ska histiocytéw i poszerzenie zatok
z monocytoidalnymi komdrkami
B) Iub tachyzoitéw w tkankach.

Préby biologiczne (obecnie za-
stagpiono je PCR DNA), polegajg
na inokulacji dootrzewnowej my-
szy materialem pobranym do

analizy. Metoda ta jest bardzo
czula, ale na wynik trzeba czekad
od 3 do 6 tyg.

W niektérych osrodkach refe-
rencyjnych wykonuje si¢ réwniez
badania:

D w kierunku krazgcego antyge-
nu pasozyta,

D antibody load (IgG-antytokso-
plazma w catkowitej puli IgG),

D awidnosé IgG (okresla czas ja-
ki uptynat od zarazenia: niska
awidno$¢ swiadczy o ostrej fa-
zie zarazenia, wysoka awidnos¢
oznacza, ze zarazenie nastgpito
co najmniej 5 mies. wczesnie;j).

Leczenie

Ze wzgledu na samoogranicza-
jacy sie charakter toksoplazmozy
nabytej, u 0s6b bez zaburzen od-
pornosci leczenie najczgsciej nie
jest konieczne. W uzasadnionych
przypadkach stosuje si¢ spiramycy-
n¢ (antybiotyk z grupy makroli-
dow). Bezwzglednym wskazaniem
do leczenia jest Swieze zarazenie
u kobiety ciezarnej. Przeztozysko-
we przeniesienie pasozyta 7. gon-
dii mozna ograniczy¢ w znaczacy
sposéb poprzez podawanie kobie-
cie ciezarnej spiramycyny, ktéra
posiada szczegdlne powinowactwo
do tkanek tozyska. U cigzarnej w 11
i IIl trymestrze z potwierdzong
pierwotng toksoplazmoza i po po-
twierdzeniu zarazenia ptodu, stoso-
waé mozna pirymetaming i sulfa-
diazyne. W przypadku potwierdzo-
nego zarazenia wrodzonego (nawet
w postaci bezobjawowej) dziecko
powinno otrzymywac leczenie
przeciwtoksoplazmowe: pirymeta-
ming i sulfadoksyne (Fansidar), do
ukoriczenia 1.-1,5. roku zycia,
w zaleznosci od wskazan w pota-
czeniu z prednisonem. W przypad-
ku §wiezych zmian ocznych stosu-
je si¢ pirymetamine i sulfadoksyne
(Fansidar) z prednisonem. Lecze-
nie kobiet ciezarnych oraz dzieci
z toksoplazmozg wrodzong prowa-
dza osrodki specjalistyczne.

W ostrym zarazeniu lub reakty-
wacji u pacjentéw z zaburzeniami

przewodnik
lekarza

67



68

odpornosci w leczeniu stosuje si¢
pirymetaming w skojarzeniu z sul-
fadoksyna, sulfadiazyng lub klin-
damycyna, pod kontrolg obrazu
morfologicznego krwi obwodowe;j
1 liczby plytek, przy jednoczesnym
stosowaniu kwasu folinowego.

Wszystkie dostepne leki dzia-
tajg gtéwnie na trofozoity, a nie
na cysty tkankowe.

Zapobieganie

Niezwykle istotne jest zapobie-
ganie wrodzonej toksoplazmozie,
ktéra moze prowadzi¢ do ciez-
kich, nieodwracalnych uszkodzen
ptodu. Kobiety cigzarne nalezy in-
formowac, w jaki spos6b moga
unikna¢ zarazenia: zakaz spozy-
wania surowego migsa, doktadne
mycie rak po przyrzadzeniu mig-
sa, utrzymywanie w czystosci de-
sek do krojenia mig¢sa, nozy, na-
czyn, uzywanie rekawiczek gumo-
wych do pracy w ogrodzie oraz
przy czyszczeniu pojemnika z ko-
cimi odchodami, doktadne mycie
warzyw przed spozyciem. Przed
planowang cigzg lub na poczatku
cigzy nalezy oznaczy¢ przeciwcia-
fa w klasach IgG 1 IgM. U cig¢zar-
nych seronegatywnych oznaczenia
te nalezy powtarza¢ przynajmnie;j
raz w trymestrze. W przypadku
rozpoznania §wiezego zarazenia
w czasie cigzy (serokonwersja,
obecnos¢ przeciwcial IgM i/lub
wysokie miano przeciwciat IgG)
nalezy niezwlocznie rozpocza¢ le-
czenie cig¢zarnej w specjalistycz-
nym osrodku.

Swierzb (Scabies)

Choroba ta wystepuje po-
wszechnie na calym $wiecie,
zwlaszcza w wigkszych zbiorowi-
skach ludzkich, o niskim pozio-
mie higieny. Wywolywana jest
przez pasozyta skory Swierzbow-
ca ludzkiego (Sarcoptes scabiei)
z rodzaju roztoczy. Po zaptodnie-
niu na powierzchni skéry, samica
wydziela substancj¢ keratolitycz-
na, dzigki ktorej przenika do na-
skorka. Poruszajac si¢ z szybko-
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Scig 0,5-5 mm/godz. drazy
w warstwie rogowej linijne lub
esowate, Slepo zakoniczone nory
Swierzbowcowe. Po ok. 4-5
dniach sktada w nich jaja, z kto-
rych wykluwajg si¢ larwy. Larwy
samodzielnie draza Kkorytarze
w kierunku powierzchni skory,
kilkakrotnie liniejq i przeksztalca-
ja sie kolejno w nimfy, a nastgp-
nie w postacie doroste: samce
i samice. Catly cykl trwa 2-3 tyg.,
podczas ktérych swierzbowce
osiagaja dojrzatos¢ ptciowy. Sa-
mice zyja w skorze cztowieka ok.
4-5 tyg. Zarazenie nastgpuje dro-
g3 bezposredniego kontaktu, rza-
dziej za posrednictwem przed-
miotéw, np. poscieli (rozgrzanie
organizmu sprzyja przedostawa-
niu si¢ samic do naskérka). Sami-
ce ging w srodowisku zewnetrz-
nym w ciggu 2-3 dni. Zarazeniu
sprzyja obnizenie odpornosci
i wyniszczenie. W tych przypad-
kach wystepuje zazwyczaj bardzo
nasilona posta¢ choroby z duzymi
nawarstwieniami hiperkeratotycz-
nymi, nazywana swierzbem nor-
weskim. Okres wylegania zalezy
od masywnosci zarazenia. Pierw-
sze objawy mogg pojawic si¢ juz
w kilka dni po zarazeniu, a rozwi-
naé si¢ w ciggu 34 tyg.

Objawy kliniczne

Poczatkowe zmiany na skoérze
to 1-2-milimetrowe, swedzace r6-
zowe grudki i pecherzyki z towa-
rzyszacym obrzgkiem, przypomi-
najace zmiany typu uczuleniowe-
go. Nieco p6Zniej pojawiajg sie
charakterystyczne kilku-kilkuna-
stomilimetrowe korytarze, wi-
doczne wyraZniej po posmarowa-
niu skoéry tuszem lub nalewka jo-
dowg. Drapanie powoduje
naruszenie ciagtosci skory i stwa-
rza doskonate warunki do nadka-
zef bakteryjnych i szerzania si¢
zarazenia. Nieleczony, dlugo
trwajacy Swierzb moze prowadzi¢
do powstania niesztowicy, zapa-
lenia mieszkéw wlosowych, czy-
racznosci, zapalenia tkanki tacz-
nej i weztéw chtonnych.

Zmiany umiejscowione sg za-
zwyczaj migdzy palcami rak i na
nadgarstku, w dotach pachowych,
na kostkach, posladkach, brzuchu
w okolicach pepka, na piersiach,
w pachwinach oraz narzadach
plciowych. Glowa, szyja, dlonie,
stopy 1 plecy nie sg zazwyczaj za-
jete. U oséb dbajacych o higiene
objawy mogg by¢ mniej wyrazone.

U niemowlat typowe korytarze
mogg by¢ niewidoczne, wystepuja
natomiast czesto krosty, pecherzy-
ki, pecherze, grudki, a takze utrud-
niajace rozpoznanie wypryskowe
zapalenie skory. Nietypowa moze
by¢ réwniez lokalizacja wykwi-
tow: zmiany czgsto zajmujg dio-
nie, stopy, twarz i skére glowy.

Diagnostyka

Rozpoznanie stawia si¢ na pod-
stawie obecnosci charakterystycz-
nych, swedzacych (zwlaszcza
W nocy) zmian na skoérze, w typo-
wych miejscach. Ogladajac je
przez szkto powigkszajace mozna
zauwazy¢ kilkumilimetrowe, sza-
ro-czarne korytarze z szarym lub
bialym punkcikiem na koricu
(swierzbowiec). Mozliwe jest ba-
danie mikroskopowe zeskrobin
naskoérka. Pomocne jest stwierdze-
nie podobnych zmian u kogo$
z domownikéw. U matych dzieci
rozpoznanie moze by¢ trudne ze
wzgledu na zamaskowanie obja-
woOw pierwotnych wtérnymi nad-
kazeniami.

Leczenie

W leczeniu stosuje si¢:

D 30-proc. benzoesan benzylu,

D mas¢ Wilkinsona (zawiera siar-
ke),

D crotamiton,

D 5-proc. permetyng.

Duze nadzieje budzi Ivermec-
tin, stosowany zaréwno doustnie,
jak 1 miejscowo.

Zakazno$¢ swierzbu utrzymuje
si¢ do 24 godz. od momentu roz-
poczegcia leczenia. Swiad skory,



bedacy efektem nadwrazliwosci
na antygeny, moze trwac kilka dni.
Jezeli objawy utrzymujg si¢ powy-
zej 2 tyg., to nalezy ponownie le-
czy¢ pacjenta przeciwko swierz-
bowi. Grudki sg najbardziej opor-
ne na leczenie i mogg utrzymywac
si¢ nawet wiele miesiecy. Duze
znaczenie ma postgpowanie ogol-
ne, polegajace na przestrzeganiu
zasad higieny osobistej, czestej
zmianie bielizny i poscieli, gora-
cych kapielach z uzyciem duzej
ilosci mydta i miekkiej szczotki.
Zaleca si¢ nieuzywanie bielizny
i ubrain uprzednio noszonych
przez 4-6 tyg.
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