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Choroby pasożytnicze są cią-

gle aktualnym problemem dia-

gnostycznym i terapeutycz-

nym. U dzieci, wśród chorób

wywołanych przez nicienie

przewodu pokarmowego, naj-

częściej spotyka się glistnicę

i owsicę, rzadziej tasiemczyce

(robaki płaskie). Coraz czę-

ściej rozpoznaje się zarażenie

Toxocara sp. Inwazje pierwot-

niakowe to: lokalizująca się

głównie w jelitach Giardia lam-

blia i zarażenie Toxoplasma

gondii, szczególnie niebez-

pieczne w postaci wrodzonej.

Spotykane jest także zarażenie

skóry świerzbowcem ludzkim

– pasożytem należącym do

rodzaju roztoczy. 

Zara¿eniom sprzyja nieprze-
strzeganie higieny (np. brak na-
wyku mycia r¹k przed jedzeniem,
niedok³adne mycie warzyw spo-
¿ywanych na surowo), zwyczaj
spo¿ywania surowego miêsa, z³e
warunki sanitarne, przebywanie
w du¿ych skupiskach ludzi, na-
wo¿enie pól ludzkimi ekskremen-
tami. Ponadto paso¿yty cechuje
du¿a inwazyjnoœæ, reproduktyw-
noœæ i opornoœæ na dzia³anie
czynników œrodowiskowych. 

G³ówne metody zapobiegania
polegaj¹ na: 
��nauce i stosowaniu prawid³o-

wych zachowañ higienicznych, 
��poprawie warunków higienicz-

nych, zw³aszcza w du¿ych sku-
piskach dzieciêcych, 

��dok³adnym myciu warzyw spo-
¿ywanych na surowo, 

��zakazie nawo¿enia gleb ludzki-
mi odchodami i opró¿niania
szamb na pola uprawne. 

GGlliissttnniiccaa,,  AAssccaarriioossiiss
Czynnikiem etiologicznym jest

nicieñ glisty ludzkiej (Ascaris lum-
bricoides). Stadium zakaŸnym jest
jajo, zawieraj¹ce inwazyjn¹ larwê.
Jaja s¹ wydalane z ka³em zara¿o-
nego cz³owieka. Inwazyjnoœæ osi¹-
gaj¹ po kilkunastu dniach dojrze-
wania w glebie, w sprzyjaj¹cych
warunkach. Zara¿enie nastêpuje
drog¹ pokarmow¹, najczêœciej
przez brudne rêce lub zanieczysz-
czony pokarm. Larwy wykluwaj¹
siê w jelicie, przenikaj¹ przez jego
œciany, z pr¹dem krwi zostaj¹ prze-
niesione do w¹troby, a nastêpnie
poprzez uk³ad wrotny i kr¹¿enie
ma³e migruj¹ do pêcherzyków
p³ucnych, potem do oskrzeli i tcha-
wicy. Dra¿nienie nab³onka dróg
oddechowych powoduje odkrztu-
szanie larw (zwykle w nocy) i po-
nownie po³ykanie. Wêdrówka larw
trwa ok. 10 dni. Po powtórnym
przedostaniu siê do jelita cienkie-
go larwy dojrzewaj¹ (w ci¹gu
60–80 dni) do postaci doros³ych.
W ci¹gu doby samica sk³ada do
200 tys. jaj. Czêœæ larw zamiast do
pêcherzyków p³ucnych trafia wraz
z du¿ym krwiobiegiem do ró¿nych
narz¹dów, gdzie najczêœciej ulega-
j¹ otorbieniu. Dojrza³e osobniki
prze¿ywaj¹ 1–2 lata. 

Migruj¹ce larwy powoduj¹
miejscowy stan zapalny zajêtych
narz¹dów oraz dra¿nienie nab³on-
ka rzêskowego dróg oddechowych.
Doros³e postacie wywo³uj¹ stan za-
palny przewodu pokarmowego, zu-
¿ywaj¹ sk³adniki od¿ywcze ¿ywi-
ciela, a w skrajnych przypadkach

mog¹ doprowadziæ do niedro¿no-
œci przewodu pokarmowego,
trzustkowego lub przewodów ¿ó³-
ciowych. Wydzieliny i wydaliny
glist maj¹ w³asnoœci alergizuj¹ce
i toksyczne. Przebieg choroby za-
le¿y od wra¿liwoœci osobniczej
i masywnoœci zara¿enia. Objawy
³¹cz¹ siê œciœle z aktualnym miej-
scem pobytu glisty w organizmie
cz³owieka oraz dzia³aniem toksyn. 

OObbjjaawwyy  kklliinniicczznnee

W przypadku masywnego za-
ra¿enia na pierwszy plan wysu-
waj¹ siê objawy ze strony uk³adu
oddechowego: wilgotny kaszel,
stany spastyczne oskrzeli, czasa-
mi zespó³ Löefflera, wysypki
uczuleniowe. Objawy nasilaj¹ siê
w nocy, ustêpuj¹ samoistnie po
kilku tygodniach. 

Po zajêciu przez glisty przewo-
du pokarmowego chorzy skar¿¹
siê na: niecharakterystyczne na-
wracaj¹ce bóle brzucha, wzdêcia,
nudnoœci, wymioty, brak ³aknienia,
czasem wystêpuje biegunka t³usz-
czowa na przemian z zaparciami.
W d³ugo trwaj¹cej infestacji mo¿e
dojœæ do niedoborów sk³adników
od¿ywczych i witamin (g³ównie
rozpuszczalnych w t³uszczach).
Towarzyszyæ temu mog¹: gorsze
samopoczucie, podwy¿szenie cie-
p³oty cia³a, apatia lub nadmierne
pobudzenie, zaburzenia snu
(zgrzytanie zêbami) oraz objawy
alergiczne, g³ównie wysypki. Kon-
sekwencj¹ masywnego zara¿enia
mo¿e byæ nawet zmniejszenie ma-
sy cia³a oraz zahamowanie rozwo-
ju psychicznego i fizycznego. Na-
tomiast niewielka inwazja u osoby
doros³ej nie wywo³uje zwykle za-
uwa¿alnych objawów choroby. 

WWyybbrraannee  cchhoorroobbyy  ppaassoożżyyttnniicczzee  uu ddzziieeccii
––  rroozzppoozznnaanniiee  ii lleecczzeenniiee
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Powik³ania glistnicy to: nie-
dro¿noœci jelit, przewodów ¿ó³-
ciowych i/lub trzustkowych, za-
palenie wyrostka robaczkowego,
zapalenie otrzewnej. 

DDiiaaggnnoossttyykkaa

W morfologii krwi obwodowej
mo¿e wyst¹piæ leukocytoza
z eozynofili¹ (najczêœciej w 2.–3.
tyg. choroby). Podstaw¹ rozpozna-
nia s¹ badania parazytologiczne
ka³u na obecnoœæ jaj (próbki ka³u
powinny byæ pobierane 3-krotnie,
przez kolejne dni). Niekiedy z ka-
³em mog¹ byæ wydalone dojrza³e
osobniki. Wprowadzono tak¿e me-
tody serologiczne, u¿yteczne tylko
w postaci larwalnej. Czasem ist-
niej¹ wskazania do badania radio-
logicznego przewodu pokarmowe-
go z kontrastem (ubytki cienia). 

LLeecczzeenniiee

Stwierdzenie nawet jednego ja-
ja w kale upowa¿nia do leczenia
przyczynowego. Wiele leków jest
skutecznych w postaci jelitowej,
¿aden – w p³ucnej. W leczeniu nie-
powik³anej glistnicy stosuje siê: 
��mebendazol, 
��pyrantel, 
��albendazol, 
��sole piperazyny (lek powoduje

pora¿enie nerwowo-miêœniowe
paso¿ytów i gwa³towne ich wy-
dalenie, jest leczeniem z wyboru
w niedro¿noœciach jelitowej i ¿ó³-
ciowej w terapii skojarzonej
z postêpowaniem chirurgicznym) 

Badania kontrolne ka³u prze-
prowadza siê w 2. tyg. po kuracji,
je¿eli nadal obecne s¹ jaja glisty,
leczenie nale¿y powtórzyæ. Kry-
tycznie nale¿y oceniaæ powtarza-
nie siê dodatnich wyników bada-
nia ka³u mimo kolejnego leczenia
antyhelmintykami (elementy ro-
œlinne znajduj¹ce siê w kale s¹
niekiedy mylone z jajami glisty).
W przypadkach powik³añ bywa
konieczne leczenie chirurgiczne. 

Przeciwwskazane s¹ domowe
sposoby leczenia (kwaœna kapu-

sta, œledzie), poniewa¿ zwiêksza-
j¹ ryzyko podra¿nienia glist i po-
wik³añ. Wydalone w trakcie ku-
racji nicienie nale¿y natychmiast
zniszczyæ – najlepiej spaliæ (mo¿-
liwoœæ rozsiewu). 

OOwwssiiccaa  ((eenntteerroobbiioozzaa)),,  
EEnntteerroobbiioossiiss

Jest to jedna z najczêstszych
chorób paso¿ytniczych, szczegól-
nie w klimacie umiarkowanym.
Zara¿enie mo¿e wyst¹piæ w ka¿-
dym wieku, ale najczêœciej zda-
rza siê u dzieci pomiêdzy 5. i 14.
rokiem ¿ycia. Zara¿eniu sprzyja
przebywanie w du¿ych skupi-
skach, zw³aszcza w przedszko-
lach, szko³ach, internatach. 

Chorobê wywo³uje nicieñ –
owsik (Enterobius vermicularis),
którego jedynym ¿ywicielem jest
cz³owiek. Ludzie zara¿aj¹ siê
przez po³kniêcie jaj inwazyjnych
przeniesionych zazwyczaj pod
p³ytkami paznokci, istnieje tak¿e
mo¿liwoœæ zara¿enia przez po-
œciel, ubrania, kurz domowy i za-
ra¿one jedzenie. Z jaj (w ¿o³¹d-
ku) wylêgaj¹ siê larwy, które wê-
druj¹ do okolicy k¹tniczej, gdzie
dojrzewaj¹ do postaci doros³ych
(bia³e nicienie d³ugoœci ok. 1 cm).
Dojrza³e formy ¿eñskie migruj¹
w nocy w okolicê odbytu, gdzie
sk³adaj¹ powleczone kleist¹ sub-
stancj¹ jaja. Po kilku godzinach
dojrzewania w ka¿dym jaju po-
wstaje larwa inwazyjna (postacie
te mog¹ prze¿yæ w œrodowisku
zewnêtrznym nawet 20 godz.).
Oko³oodbytnicze podra¿nienie
skóry powoduje œwi¹d i drapanie.
Skutkiem tego jest przenoszenie
jaj bezpoœrednio do ust (autoeg-
zoinwazja) lub rozsiewanie ich
do œrodowiska zewnêtrznego.
Lepka substancja z czasem traci
swoje w³aœciwoœci i jaja z ³atwo-
œci¹ unosz¹ siê w powietrzu,
wci¹¿ zachowuj¹c zdolnoœæ in-
wazji. Mog¹ byæ wdychane do ja-
my nosowo-gard³owej, a nastêp-
nie po³ykane. Istniej¹ równie¿ in-
ne drogi zara¿enia: retroinwazja

– jaja opuszczaj¹ otoczkê jajow¹
na skórze odbytu i wracaj¹ z po-
wrotem do jelita grubego; auto-
endoinwazja – samica sk³ada ja-
ja w okrê¿nicy lub prostnicy
(zw³aszcza u osób z zaparciami). 

OObbjjaawwyy  kklliinniicczznnee  

Objawy kliniczne zale¿¹ od in-
tensywnoœci zara¿enia, czasu
trwania i wra¿liwoœci osobniczej.
Choroba mo¿e mieæ przebieg ca³-
kowicie bezobjawowy. Czêœciej
jednak chorzy skar¿¹ siê na wiele
niecharakterystycznych dolegli-
woœci. Do objawów nale¿¹: noc-
ny œwi¹d okolicy odbytu, miej-
scowy stan zapalny skóry i prze-
czosy, brak ³aknienia, bladoœæ
skóry, cienie pod oczami, nadpo-
budliwoœæ nerwowa (czêsty p³acz
bez powodu, zgrzytanie zêbami,
obgryzanie paznokci, trudnoœæ
w skupieniu uwagi, bezsennoœæ). 

DDiiaaggnnoossttyykkaa  

Diagnostyka opiera siê na zna-
lezieniu jaj lub form dojrza³ych.
Metod¹ z wyboru jest wymaz
z okolicy odbytu – pobierany
wczeœnie rano przed myciem me-
tod¹ przylepca celofanowego wg
Grahama lub przy pomocy szkla-
nej bagietki owiniêtej celofanem.
Materia³ bada siê pod mikrosko-
pem, poszukuj¹c jaj paso¿yta.
Mo¿e byæ konieczne powtarzanie
badania. Badanie parazytologicz-
ne ka³u na obecnoœæ jaj jest bar-
dzo ma³o przydatne. Je¿eli wi-
doczne s¹ postacie doros³e w ka-
le lub okolicy odbytu, to powinny
one zostaæ pobrane do badania
parazytologicznego (przechowy-
wanie w 40–70-procentowym
etanolu). Poniewa¿ owsiki nie
przenikaj¹ do krwi i tkanek, nie
wystêpuje eozynofilia. 

LLeecczzeenniiee

Leczenie powinno byæ stoso-
wane u wszystkich zara¿onych.
Aby by³o w pe³ni skuteczne, ko-
nieczne jest zarówno leczenie
przyczynowe, jak i postêpowanie
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ogólne. W leczeniu farmakolo-
gicznym stosuje siê: 
��pyrantel, 
��mebendazol, 
��albendazol. 

Postêpowanie ogólne opiera siê
na czêstej zmianie bielizny, prze-
strzeganiu higieny osobistej. Zale-
cana jest dieta bogatoresztkowa
z ograniczeniem wêglowodanów
i zapobieganie zaparciom. Wska-
zane jest leczenie wszystkich
cz³onków rodziny. Kuracjê nale¿y
powtórzyæ po up³ywie 10–14 dni. 

Powtarzanie leczenia co 3–4
mies. mo¿e byæ zalecane w przy-
padku sta³ej ekspozycji (np. u dzie-
ci przebywaj¹cych w internatach). 

TTaassiieemmcczzyyccee  ((TTaaeenniiaasseess))  
Najczêstszymi tasiemczycami

wystêpuj¹cymi u ludzi s¹ zara¿e-
nia tasiemcem nieuzbrojonym
(Taenia saginata) i (znacznie rza-
dziej) tasiemcem uzbrojonym
(Taenia solium). Postacie doros³e
osi¹gaj¹ d³ugoœæ 2–10 m, ich cia-
³o zbudowane jest z tysiêcy cz³o-
nów. Czêœæ przednich segmentów
tasiemca tworzy g³ówkê, zaopa-
trzon¹ w przyssawki i/lub haczy-
ki, umo¿liwiaj¹ce przytwierdze-
nie paso¿yta do b³ony œluzowej
jelita. Tasiemce nale¿¹ do oboj-
naków, ka¿dy z segmentów za-
wiera w³asne organy reproduk-
cyjne. Dojrza³e, koñcowe cz³ony
tasiemców zawieraj¹ tysi¹ce jaj
i wydalane s¹ z ka³em w ca³oœci. 

Tasiemce potrzebuj¹ do pe³ne-
go rozwoju 2 ¿ywicieli – poœred-
niego i ostatecznego. W organi-
zmie ¿ywiciela poœredniego po-
³kniête jaja przekszta³caj¹ siê
w larwy, które nastêpnie przenika-
j¹ przez b³onê œluzow¹ jelita do
krwi i za jej poœrednictwem prze-
noszone s¹ do ró¿nych tkanek,
gdzie osiedlaj¹ siê, tworz¹c po 3–6
mies. w¹gry. ¯ywiciel ostateczny
(najczêœciej cz³owiek) zara¿a siê
przez zjedzenie surowego lub nie-
dogotowanego miêsa, zawieraj¹-
cego w¹gry. Trawienie uwalnia
g³ówkê m³odego tasiemca, która

dostaje siê do jelita i buduje cia³o
tasiemca. Paso¿yty dorastaj¹ do
pe³nej d³ugoœci po ok. 2–3 mies.,
w jelicie ¿ywiciela mog¹ prze¿yæ
kilka do kilkudziesiêciu lat. 

Tasiemczyce wystêpuj¹ na ca-
³ym œwiecie. Ryzyko zara¿enia
jest jednak znacznie wiêksze
w krajach o ciep³ym klimacie
i tych, w których istnieje zwyczaj
jedzenia surowego lub niedogoto-
wanego miêsa. 

Jajo inwazyjne (a raczej zaro-
dek) po wydostaniu siê z cz³onu
macicznego odznacza siê du¿¹
wytrzyma³oœci¹ na dzia³anie czyn-
ników zewnêtrznych. W polskich
warunkach mo¿e zachowaæ ¿y-
wotnoœæ i zdolnoœæ zara¿enia ¿y-
wiciela poœredniego przez ponad
rok. Cz³owiek jest ¿ywicielem
ostatecznym tasiemców, a choro-
ba manifestuje siê przede wszyst-
kim objawami ze strony przewo-
du pokarmowego. Na szczególn¹
uwagê zas³uguje fakt, ¿e dla ta-
siemca uzbrojonego cz³owiek mo-
¿e byæ ¿ywicielem poœrednim wy-
wo³uj¹c chorobê zwan¹ w¹grzyc¹,
stanowi¹c¹ osobny problem kli-
niczny i terapeutyczny. 

OObbjjaawwyy  kklliinniicczznnee

Obecnoœæ tasiemca w przewo-
dzie pokarmowym cz³owieka po-
woduje zmianê napiêcia i kurczli-
woœci jelita cienkiego, zmniejsze-
nie wydzielania enzymów
trawiennych oraz upoœledzenie
wch³aniania substancji od¿yw-
czych zu¿ywanych przez paso¿y-
ta. Prowadzi to do pojawienia siê
niecharakterystycznych objawów:
bólów brzucha, nudnoœci, biegu-
nek lub zaparæ, zaburzeñ ³aknienia
(wzrost lub upoœledzenie), chud-
niêcia. Rzadziej wystêpuj¹: os³a-
bienie, wymioty, zaburzenia snu,
uczucie ucisku w gardle, zmiany
skórne, niedokrwistoœæ. W wyj¹t-
kowych przypadkach obserwowa-
no niedro¿noœæ jelita, przewodów
¿ó³ciowych lub trzustkowych. 

T. saginata mo¿e powodowaæ
œwi¹d okolicy odbytu (podra¿nie-

nie przez samodzielnie porusza-
j¹ce siê cz³ony maciczne). 

DDiiaaggnnoossttyykkaa

Rozpoznanie zazwyczaj jest
przypadkowe i opiera siê na zna-
lezieniu cz³onu tasiemca w kale
(znaleziony cz³on do czasu bada-
nia powinien byæ przechowywany
w wodzie). Podejrzenie mo¿e
równie¿ nasun¹æ obecnoœæ eozy-
nofili w rozmazie krwi obwodo-
wej, jednak nie jest to objaw cha-
rakterystyczny. Pomocne mo¿e
byæ badanie parazytologiczne ka-
³u, w którym poszukuje siê cz³o-
nów i jaj. Ró¿nicowanie gatunków
T. saginata i T. solium opiera siê
na ogl¹daniu cz³onów tasiemca.
Jaja obu gatunków w ocenie mi-
kroskopowej s¹ nie do odró¿nie-
nia. Cz³onów tasiemca i jaj nie ma
we wczesnym stadium zara¿enia
(pierwsze 2–3 mies.). W ci¹gu kil-
ku dni po leczeniu powinna byæ
wydalony ca³y paso¿yt. Po lecze-
niu zaleca siê obserwowanie ka³u
po 3 mies. od zakoñczenia kuracji
(ocena skutecznoœci leczenia – czy
znów nie pojawi¹ siê cz³ony). 

LLeecczzeenniiee

W leczeniu farmakologicznym
stosuje siê: 
��prazykwantel, 
��niclosamid. 

WWąąggrrzzyyccaa
((ccyyssttiicceerrccoossiiss  ttaaeenniiaa  ssoolliiuumm))

OObbjjaawwyy  kklliinniicczznnee

W¹grzyca stanowi istotny pro-
blem kliniczny ze wzglêdu na
mo¿liwoœæ zajêcia wa¿nych dla
¿ycia organów. Objawy zale¿¹ od
liczby w¹grów, ich umiejscowie-
nia, stadium rozwoju i reakcji ¿y-
wiciela na obecnoœæ paso¿yta.
W¹gry T. solium mog¹ zajmowaæ
wszystkie narz¹dy. Najczêœciej
umiejscawiaj¹ siê w tkance pod-
skórnej (mog¹ byæ wyczuwalne
pod skór¹ w postaci ma³ych guz-
ków) i miêœniach szkieletowych
(czasem tak¿e w miêœniu serco-
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wym). NajgroŸniejsz¹ lokalizacj¹
jest oœrodkowy uk³ad nerwowy
i (wyj¹tkowo) narz¹d wzroku. 

Zajêcie oœrodkowego uk³adu
nerwowego pocz¹tkowo daje nie-
wielkie dolegliwoœci (zw³aszcza
u dzieci), czasem mo¿e przypomi-
naæ zapalenie opon mózgowo--
rdzeniowych. Objawy narastaj¹
w miarê wzrostu w¹gra i s¹ zale¿-
ne od lokalizacji zmian. Do naj-
czêstszych objawów nale¿¹
drgawki, objawy wzmo¿onego ci-
œnienia œródczaszkowego (czêsto
z towarzysz¹cym wodog³owiem),
objawy ogniskowe (np. ataksja,
dyzartria, zaburzenia psychiczne).
U dzieci i osób z wieloma ogni-
skami w¹grzycy choroba mo¿e
przebiegaæ pod postaci¹ ostrego
i przewlek³ego zapalenia mózgu.
Zdarza siê umiejscowienie w¹-
grów w ró¿nych odcinkach rdze-
nia krêgowego. 

Okres wylêgania trwa œrednio
kilka lat. Z chwil¹, kiedy w¹gry
ulegaj¹ martwicy, dochodzi do
gwa³townej reakcji immunologicz-
nej powoduj¹cej nasilenie obja-
wów. Czasami choroba przebiega
z okresami zaostrzeñ i remisji,
zwi¹zanymi prawdopodobnie z ob-
umieraniem pojedynczych w¹-
grów. W 50 proc. przypadków
stwierdza siê jednoczeœnie wiêcej
ni¿ jedn¹ postaæ choroby. 

W¹grzycê nale¿y podejrzewaæ
u ludzi z terenów endemicznych,
prezentuj¹cych objawy kliniczne.
Najczêœciej pierwsze podejrzenie
choroby wynika z przeprowadzo-
nych badañ obrazowych. 

DDiiaaggnnoossttyykkaa

W diagnostyce w¹grzycy przy-
datne s¹ badania obrazowe: CT,
NMR, RTG, a tak¿e badanie p³y-
nu mózgowo-rdzeniowego. P³yn
mózgowo-rdzeniowy zwykle by-
wa przejrzysty, pod niskim ci-
œnieniem, o niskim stê¿eniu glu-
kozy, du¿ym stê¿eniu bia³ka –
g³ównie frakcji gamma-globulin,
z wyraŸn¹ pleocytoz¹ i znacznym
odsetkiem komórek plazmatycz-
nych i kwasoch³onnych. Diagno-

styka serologiczna (test ELISA
lub immunoblot) we krwi, p³ynie
mózgowo-rdzeniowym (wiêksza
swoistoœæ i czu³oœæ) nie daje pew-
nego rozpoznania (mog¹ wystê-
powaæ reakcje krzy¿owe, m.in.
z innymi tasiemczycami). 

LLeecczzeenniiee

W leczeniu farmakologicznym
stosuje siê: 
��prazykwantel, 
��albendazol. 

W¹grzyca mózgu wymaga spe-
cyficznego postêpowania. U dzie-
ci z aktywnymi zmianami w OUN
czêsto konieczna jest terapia sko-
jarzona (przyczynowa, objawowa
i chirurgiczna). Lekiem z wyboru
jest albendazol, który lepiej pene-
truje do tkanki mózgowej. Zaleca-
ne jest równoczesne stosowanie
kortykosteroidów w celu zapobie-
¿enia nadmiernym reakcjom orga-
nizmu na uwolniony antygen pa-
so¿yta. Konieczne mo¿e byæ po-
stêpowanie neurochirurgiczne:
za³o¿enie zastawki dokomorowej
(zawsze przed leczeniem przyczy-
nowym), usuniêcie pojedynczych
du¿ych cyst i/lub ruchomych w¹-
grów, utrudniaj¹cych odp³yw p³y-
nu mózgowo-rdzeniowego. 

W postaci ocznej stosowane
jest g³ównie leczenie chirurgicz-
ne, czêsto z koniecznoœci¹ usu-
niêcia ca³ej ga³ki ocznej. 

ZZaappoobbiieeggaanniiee

Sposoby zapobiegania polega-
j¹ na unikaniu spo¿ywania suro-
wego miêsa, przestrzeganiu zasad
higieny osobistej, zapobieganiu
zara¿eniu siê jajami tasiemca znaj-
duj¹cymi siê na zabrudzonych od-
chodami ludzkimi warzywach
i innych œrodkach spo¿ywczych,
badaniu cz³onków rodziny pacjen-
tów z w¹grzyc¹, zapewnieniu od-
powiednich warunków hodowli
œwiñ i byd³a, uniemo¿liwiaj¹cych
kontakt z ludzkimi odchodami
oraz na dok³adnym urzêdowym
badaniu miêsa wieprzowego. 

BBąąbblloowwiiccaa  
((eecchhiinnooccooccccoossiiss  ccyyssttiiccaa))

Jest zdecydowanie rzadsz¹, ale
ze wzglêdu na swój przebieg kli-
niczny wa¿n¹ tasiemczyc¹. 

Czynnikiem etiologicznym jest
tasiemiec b¹blowcowy (Echino-
coccus granulosus). Wystêpuje na
ca³ym œwiecie. W Polsce zachoro-
wania na b¹blowicê u cz³owieka
zdarzaj¹ siê rzadko. Paso¿yt zbu-
dowany jest najczêœciej z 3 cz³o-
nów. Do ¿ywicieli ostatecznych
nale¿¹ m.in. pies, wilk i lis. ¯ywi-
cielem poœrednim s¹ owce, kozy,
byd³o, konie, œwinie, os³y, króliki,
zaj¹ce oraz sporadycznie cz³o-
wiek. U ¿ywiciela ostatecznego
(najczêœciej psa) dojrza³y cz³on
maciczny (posiadaj¹cy zdolnoœæ
samodzielnego poruszania siê) od-
rywa siê od pozosta³ej czêœci pa-
so¿yta i wydostaje siê wraz z ka-
³em. ¯ywiciel poœredni zaka¿a siê
przez po³kniêcie jaj, z których
w ¿o³¹dku uwalnia siê larwa.
Przenika ona czynnie do naczyñ
krwionoœnych lub ch³onnych. T¹
drog¹ dostaje siê do narz¹dów we-
wnêtrznych, g³ównie do w¹troby,
w których przekszta³ca siê powoli
w kolejne stadium. Jest to pêcherz
otoczony kilkoma b³onami, z któ-
rych wewnêtrzna ma zdolnoœæ
wytwarzania torebek lêgowych,
zawieraj¹cych g³ówki tasiemca.
Pêcherz macierzysty bardzo po-
woli, ale stale roœnie. Mo¿e osi¹-
gn¹æ du¿e rozmiary. 

OObbjjaawwyy  kklliinniicczznnee

Przebieg b¹blowicy u ¿ywicie-
la poœredniego zale¿y g³ównie od
umiejscowienia, wielkoœci i licz-
by pêcherzy. Ze wzglêdu na du¿¹
tolerancjê objawy pojawiaj¹ siê
zazwyczaj po kilku-kilkunastu la-
tach. Do najniebezpieczniejszych
lokalizacji nale¿¹: oœrodkowy
uk³ad nerwowy (objawy wolno ro-
sn¹cego guza) i oko (upoœledzenie
widzenia a¿ do œlepoty w³¹cznie).
B¹blowica wtórna (skutek pêkniê-
cia œcian pêcherza) doprowadza
do uogólnienia siê procesu choro-
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bowego i mo¿e byæ przyczyn¹
wstrz¹su anafilaktycznego. Czêsto
dochodzi wtedy do zajêcia w¹tro-
by, a wtórne nadka¿enia bakteryj-
ne doprowadzaj¹ do stanu zapal-
nego zajêtych organów. 

DDiiaaggnnoossttyykkaa

W diagnostyce pomocne mog¹
byæ badania obrazowe: RTG, CT,
NMR oraz odczyny serologiczne
(wad¹ powszechnie stosowanych
testów jest ich niska swoistoœæ).
Pewne rozpoznanie stawia siê po
zbadaniu g³ówek paso¿yta z usu-
niêtego operacyjnie pêcherza. 

LLeecczzeenniiee

Jest trudne i d³ugotrwa³e. Le-
czeniem z wyboru jest chirurgicz-
ne usuniêcie torbieli w ca³oœci,
poprzedzone leczeniem zacho-
wawczym. Stosowane leki to al-
bendazol i mebendazol. W przy-
padkach nieoperacyjnych (liczne
pêcherze, internistyczne przeciw-
wskazania do operacji) stosuje siê
albendazol lub mebendazol w du-
¿ych dawkach, nawet przez 3–6
mies. U pacjentów, u których
przeciwwskazany jest zabieg chi-
rurgiczny, a chemioterapia by³a
nieskuteczna, mo¿liwy jest za-
bieg PAIR (puncture, aspiration,
injection, reaspiration), tzn. tera-
peutyczne nak³ucie torbieli pod
nadzorem USG. W okreœlonych
przypadkach stosuje siê obserwa-
cjê bez jakiejkolwiek interwencji. 

Materia³ badawczy, podobnie
jak ekskrementy, uznawany jest za
wysoce zakaŸny i wymaga szcze-
gólnej ostro¿noœci (zw³aszcza przy
podejrzeniu zara¿enia T. solium). 

TTookkssookkaarroozzaa  ((ttooxxooccaarroossiiss))
Toksokaroza jest chorob¹ wy-

wo³ywan¹ przez nicienie z rodza-
ju Toxocara canis i Toxocara cati.
Postaæ doros³a glisty paso¿ytuje
w jelicie cienkim psów, kotów,
wilków, lisów i innych zwierz¹t
miêso¿ernych. Samice sk³adaj¹ ok.
20 tys. jaj w ci¹gu doby, które s¹
wydalane z ka³em i dostaj¹ siê do

gleby. Jaja paso¿yta po 5–21
dniach nabieraj¹ cech inwazyjno-
œci (w zale¿noœci od warunków).
Jaja inwazyjne (larwy), po³kniête
przez ¿ywiciela ostatecznego ule-
gaj¹ dalszym przeobra¿eniom
w jelicie, gdzie osi¹gaj¹ dojrza³oœæ
p³ciow¹ (samice i samce). U doro-
s³ych zwierz¹t uwolnione larwy
mog¹ koñczyæ wêdrówkê w ró¿-
nych tkankach. U psów dochodzi
do zara¿enia m³odych osobników
od matki drog¹ œródmaciczn¹. 

Potencjalnym Ÿród³em zara¿e-
nia dla cz³owieka jest ziemia
w ogrodach przydomowych i par-
kach oraz piaskownice, zanie-
czyszczone ka³em zwierz¹t. Cz³o-
wiek jest ¿ywicielem przypadko-
wym glisty, u którego larwy nigdy
nie osi¹gaj¹ postaci dojrza³ej (nie
mo¿na wykryæ paso¿yta badaniem
ka³u). Uwolnione w dwunastnicy
larwy wêdruj¹ z pr¹dem krwi,
a gdy œrednica naczynia krwiono-
œnego staje siê mniejsza od roz-
miarów larwy, przebijaj¹ siê przez
jego œcianê i przenikaj¹ do przyle-
g³ych tkanek. Wokó³ larw powsta-
j¹ ziarniniaki, z³o¿one g³ównie
z komórek kwasoch³onnych. Prze-
¿ywalnoœæ larw u ludzi wynosi do
10 lat. Zarówno w œwie¿ym zara-
¿eniu, jak i z chwil¹ obumierania
larw, nasila siê odczyn alergiczno-
-zapalny w tkankach. 

OObbrraazz  kklliinniicczznnyy

Objawy kliniczne zale¿¹ od
masywnoœci zara¿enia, lokalizacji
narz¹dowej oraz od reakcji obron-
nych ¿ywiciela. Z punktu widze-
nia klinicznego rozró¿nia siê po-
staæ trzewn¹, pe³noobjawow¹ lub
zamaskowan¹ oraz postaæ oczn¹.
Uogólniona postaæ trzewna jest
najczêœciej nastêpstwem masyw-
nego zara¿enia i charakteryzuje
siê nasilonymi objawami klinicz-
nymi (bóle brzucha, kaszel, po-
wiêkszenie w¹troby i œledziony)
oraz wysok¹ leukocytoz¹ i hiper-
eozynofili¹, z towarzysz¹c¹ czê-
sto niedokrwistoœci¹. W postaci
zamaskowanej wystêpuj¹ niespe-
cyficzne objawy kliniczne i eozy-

nofilia, która jest czêsto wykry-
wana przypadkowo. Spektrum
objawów jest bardzo szerokie.
Nale¿¹ do nich: os³abienie, obni-
¿one ³aknienie, md³oœci, bóle
brzucha, bóle g³owy, bóle koñ-
czyn, wysypki, kaszel, zapalenie
oskrzeli, nadpobudliwoœæ emocjo-
nalna, wzmo¿ona potliwoœæ, sta-
ny podgor¹czkowe lub gor¹czka,
zmiany w EEG, a nawet drgawki.
Przebieg zara¿enia mo¿e byæ tak-
¿e ca³kowicie bezobjawowy. 

Opisano tropizm larw Toxoca-
ra canis do oœrodkowego uk³adu
nerwowego (OUN) i narz¹du
wzroku. W postaci ocznej wokó³
larw osiad³ych na dnie oka po-
wstaj¹ ziarniniaki, mog¹ce zaj-
mowaæ wszystkie warstwy siat-
kówki, z towarzysz¹cym wysiê-
kiem w szklistce. Postaæ oczna
wystêpuje z regu³y po up³ywie
d³ugiego czasu od zara¿enia. Do
pierwszych objawów w ocznej
postaci choroby nale¿¹ obni¿e-
niem ostroœci wzroku (a¿ do ca³-
kowitej utraty widzenia chorym
okiem) i zez. PóŸne pojawianie
siê zmian na dnie oka sugeruje
koniecznoœæ wieloletniej kontroli
okulistycznej u wszystkich cho-
rych z rozpoznan¹ toksokaroz¹. 

DDiiaaggnnoossttyykkaa

W badaniach laboratoryjnych
w krwi obwodowej obserwuje siê
eozynofiliê, leukocytozê, dyspro-
teinemiê (podwy¿szony poziom
globulin, obni¿ony poziom albu-
min), podwy¿szony poziom IgE,
rzadziej nieznacznie podwy¿szo-
n¹ aktywnoœæ aminotransferaz.
Wysoka eozynofilia jest czêsto
g³ówn¹ przyczyn¹ wykonywania
badañ w kierunku toksokarozy. 

Rozpoznanie ustala siê wyko-
nuj¹c test ELISA IgG z metabo-
licznymi antygenami larw Toxoca-
ra. W przypadku niejasnego obra-
zu dna oka etiologiê mo¿na
potwierdziæ wykonuj¹c punkcjê
przedniej komory oka i odczyn
ELISA z antygenem T. canis
w p³ynie z komory. Wysokie mia-
no odczynu ELISA oraz nieprawi-
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d³owoœci w badaniu przedmioto-
wym i w badaniach laboratoryj-
nych czêœciej stwierdza siê u dzie-
ci z toksokaroz¹ trzewn¹. U pa-
cjentów ze zmianami na dnie oczu
obserwuje siê niskie wartoœci od-
czynów serologicznych. 

LLeecczzeenniiee

W terapii stosuje siê: 
��diethylcarbamazynê, 
��albendazol, 
��tiabendazol. 

W piœmiennictwie brak jest wy-
raŸnej preferencji leku. Jako lecze-
nie wspomagaj¹ce w ciê¿kich po-
staciach toksokarozy oraz w przy-
padku zmian ocznych (jako os³ona
przed nadmiern¹ reakcj¹ alergicz-
no-zapaln¹ organizmu gospodarza
na antygen paso¿yta uwalniany
z niszczonych larw) stosowane s¹
kortykosteroidy (prednison). 

U czêœci pacjentów ze zmiana-
mi ocznymi w przebiegu toksoka-
rozy korzystne efekty osi¹gniêto
w skojarzeniu metod zachowaw-
czych z fotokoagulacj¹ i kriopre-
sj¹. W szczególnie ciê¿kich przy-
padkach bywa konieczne leczenie
operacyjne (np. vitrectomia). 

Toksokaroza jest chorob¹ spra-
wiaj¹c¹ trudnoœci diagnostyczne
i terapeutyczne, wynikaj¹ce z nie-
specyficznych objawów klinicz-
nych. Zmiany w obrazie krwi ob-
wodowej wymagaj¹ wykluczenia
innych chorób; w przypadku wy-
sokiej leukocytozy diagnostyka
ró¿nicowa obejmuje m.in. choro-
by rozrostowe i posocznicê. Po-
wik³ania oczne s¹ czêsto pierw-
szym objawem sk³aniaj¹cym do
diagnostyki w kierunku toksoka-
rozy. Równoczeœnie brak jest jed-
noznacznej oceny skutecznoœci
stosowanej terapii przeciwpaso-
¿ytniczej. 

ZZaappoobbiieeggaanniiee

Jedyn¹ mo¿liwoœci¹ unikniê-
cia choroby i jej powik³añ jest

przestrzeganie zasad higieny oraz
regularne odrobaczanie zwierz¹t
domowych (równie¿ szczenia-
ków i koci¹t). Nale¿y równie¿ za-
bezpieczaæ piaskownice przed
zwierzêtami (zamykanie specjal-
nymi pokrywami). 

GGiiaarrddiioozzaa  ((llaammbblliioozzaa));;  
GGiiaarrddiioossiiss  ((llaammbblliioossiiss))  

Jest chorob¹ rozpowszechnio-
n¹ na ca³ym œwiecie. Uwa¿a siê j¹
za jedn¹ z najczêstszych przyczyn
przewlek³ych i nawracaj¹cych bó-
lów brzucha i biegunek u dzieci
w wieku przedszkolnym i szkol-
nym w Polsce. Zara¿eniu sprzyja
wspó³istnienie innych chorób, np.
niedobór IgA, niedokwaœnoœæ so-
ku ¿o³¹dkowego, celiaklia, zara-
¿enie Candida albicans. 

Czynnikiem etiologicznym jest
pierwotniak – Giardia lamblia
(Lamblia intestinalis). Wystêpuje
on pod dwoma postaciami: prze-
trwalnikow¹ – cysta i wegetatyw-
n¹ – trofozoit. Zara¿enie nastêpu-
je drog¹ pokarmow¹ przez spo¿y-
cie cysty. Cysty po przedostaniu
siê do jelita cienkiego przekszta³-
caj¹ siê w trofozoity, a nastêpnie
osiedlaj¹ siê w nim i ulegaj¹ na-
mno¿eniu. Z jelita trofozoity mi-
gruj¹ do dwunastnicy, a st¹d do
dróg ¿ó³ciowych i przewodów
trzustkowych. W przypadku nie-
dokwaœnoœci lub zarzucania treœci
pokarmowej z dwunastnicy istnie-
je mo¿liwoœæ zajêcia ¿o³¹dka.
Z dwunastnicy pierwotniaki prze-
dostaj¹ siê do jelita krêtego (wy-
j¹tkowo do grubego). Okresowo
trofozoity przekszta³caj¹ siê w cy-
sty i s¹ wydalane z ka³em. 

OObbjjaawwyy  kklliinniicczznnee

Wiêkszoœæ zara¿eñ przebiega
prawdopodobnie bezobjawowo.
Choroba mo¿e rozpocz¹æ siê na-
gle lub stopniowo nasilaj¹cymi siê
dolegliwoœciami (ok. 1–3 tyg. od
zara¿enia). W zale¿noœci od zajê-
tego odcinka przewodu pokarmo-
wego i stanu immunologicznego
pacjenta, ró¿ne jest nasilenie obja-

wów. Do najczêstszych dolegli-
woœci nale¿y ból brzucha (zwi¹za-
ny ze stanem zapalnym pêcherzy-
ka, dróg ¿ó³ciowych oraz dwu-
nastnicy; zazwyczaj wystêpuje po
jedzeniu) i biegunka (o ró¿nym
nasileniu, charakterze t³uszczo-
wym lub fermentacyjnym – stolce
jasne, papkowate, t³uszczowe,
o przykrym zapachu i z du¿¹ za-
wartoœci¹ powietrza). Najciê¿ej
choruj¹ dzieci z obni¿on¹ odpor-
noœci¹, zw³aszcza w zakresie IgA,
u których lamblioza mo¿e dopro-
wadziæ do wyniszczenia organi-
zmu (znaczny ubytek masy cia³a,
niedobory sk³adników od¿yw-
czych i witamin – g³ównie roz-
puszczalnych w t³uszczach). 

Rzadziej wystêpuj¹ce objawy: 
��alergiczne: wysypki skórne,

astma oskrzelowa, zapalenie
oskrzeli, nacieki Löefflera, 

��toksyczne: niechêæ do jedzenia,
nieprawid³owy rozwój, niepokój,
pogorszenie wyników w nauce, 
��niedokrwistoœæ (awitaminozy

B12 i kwasu foliowego); 
��w przypadku zajêcia pêcherzyka

¿ó³ciowego – ¿ó³taczka (okreso-
wa, o niewielkim nasileniu). 

Po wyleczeniu lambliozy mo-
¿e pojawiæ siê nietolerancja lak-
tozy imituj¹ca nawrót choroby. 

DDiiaaggnnoossttyykkaa

Podstaw¹ rozpoznania jest 
3-krotne, w odstêpach kilkudnio-
wych, badanie parazytologiczne
ka³u na obecnoœæ cyst. Stosowane
s¹ równie¿ badania immunoenzy-
matyczne ka³u (ELISA) na obec-
noœæ antygenu Lamblii. Wad¹ ba-
dañ immunoenzymatycznych jest
czêste wystêpowanie wyników
fa³szywie dodatnich. W niektó-
rych przypadkach konieczne mo-
¿e byæ badanie treœci dwunastni-
czej (na obecnoœæ ¿ywych trofo-
zoitów), któr¹ pobiera siê przy
pomocy sondy lub Enterotestu.
Próbka treœci dwunastniczej po-
winna byæ jak najszybciej przes³a-
na do laboratorium i zbadana
w ci¹gu godziny od pobrania. Za-
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ra¿eniu Giardia lamblia mo¿e to-
warzyszyæ niewielka eozynofilia. 

LLeecczzeenniiee

Leki stosowane w lambliozie to: 
��metronidazolum, 
��tinidazol, 
��mepakryna (lek bardzo skutecz-

ny, ale s³abo przebadany i gorzej
tolerowany przez ma³e dzieci), 

��furazolidonum. 

Na œwiecie stosowanych jest
wiele innych leków, wœród których
du¿e nadzieje budzi ornidazol. 

Po 2 tyg. od zakoñczenia lecze-
nia nale¿y przeprowadziæ badanie
kontrolne ka³u. U osób z utrzymu-
j¹c¹ siê inwazj¹ stosuje siê kolej-
ny z wymienionych preparatów. 

Zawsze nale¿y przeprowadziæ
badania u wszystkich wspó³-
mieszkañców i równoczeœnie le-
czyæ osoby z inwazj¹. 

Zara¿enie zazwyczaj ustêpuje
samoistnie po kilku tygodniach lub
miesi¹cach; rzadko potrafi utrzy-
mywaæ siê latami. Ze wzglêdu na
³atwoœæ szerzenia siê choroby,
mo¿liwoœæ ciê¿kiego przebiegu
i wystêpuj¹ce dolegliwoœci, zaleca
siê jednak leczenie pacjentów,
u których stwierdzono jakiekol-
wiek objawy kliniczne oraz
wszystkich zara¿onych z otoczenia. 

Kontrowersje budzi leczenie
bezobjawowych nosicieli. Za le-
czeniem przemawia mo¿liwoœæ
zara¿ania innych. Przeciwko:
brak bezwzglêdnych wskazañ,
szkodliwoœæ i objawy uboczne
stosowanych leków oraz brak do-
wodów, ¿e nosiciele s¹ Ÿród³em
zara¿enia. Wiêkszoœæ lekarzy nie
zaleca terapii, chyba ¿e nosiciele
stanowi¹ szczególne zagro¿enie
dla otoczenia, np. zwi¹zane z wy-
konywanym zawodem. 

Rokowanie jest z regu³y dobre. 

TTookkssooppllaazzmmoozzaa
((ttooxxooppllaassmmoossiiss))

EEttiioollooggiiaa

Toxoplasma gondii: pierwot-
niak, paso¿yt wewn¹trzkomórko-

wy wystêpuj¹cy u ró¿nych zwie-
rz¹t domowych i dzikich. Jedy-
nym dotychczas poznanym ¿ywi-
cielem ostatecznym jest kot.
U cz³owieka najczêœciej zara¿e-
nie Toxoplasma gondii przebiega
bezobjawowo. Z ciê¿kim prze-
biegiem toksoplazmozy mo¿emy
siê zetkn¹æ w przypadku przenie-
sienia paso¿yta od matki poprzez
³o¿ysko na p³ód (toksoplazmoza
wrodzona) lub gdy do zara¿enia
dojdzie u osób z niedoborami im-
munologicznymi. Cz³owiek zara-
¿a siê raz na ca³e ¿ycie. 

DDrrooggii  zzaarraażżeenniiaa

Drogi zara¿enia Toxoplasma
gondii: 
��spo¿ycie cyst tkankowych

w niedosma¿onym, niedogoto-
wanym lub surowym miêsie
(tatar), pó³surowych wêdlinach
(metce, salami), 

��kontakt z zanieczyszczon¹ ko-
cimi odchodami gleb¹ lub wo-
d¹, spo¿ywanie zanieczyszczo-
nej gleb¹ ¿ywnoœci (g³ównie
warzyw spo¿ywanych na suro-
wo – spo¿ycie oocysty), 

��zara¿enie wertykalne w prze-
biegu pierwotnego zara¿enia
kobiety ciê¿arnej, 

��zara¿enie przypadkowe: prze-
toczenia krwi, zara¿enia labo-
ratoryjne. 

KKlliinniikkaa

Klinicznie odró¿nia siê tokso-
plazmozê wrodzon¹ i nabyt¹; ob-
jawow¹, sk¹poobjawow¹ i bezob-
jawow¹; obejmuj¹c¹ okreœlone na-
rz¹dy (toksoplazmoza narz¹du
wzroku, toksoplazmoza wêz³owa),
uk³ady (toksoplazmoza oœrodko-
wego uk³adu nerwowego), tokso-
plazmozê uogólnion¹; pierwotn¹
i nawrotow¹. 

TTookkssooppllaazzmmoozzaa  nnaabbyyttaa

Wiêkszoœæ przypadków tokso-
plazmozy nabytej przebiega bez-
objawowo. W przypadkach obja-
wowych obserwuje siê miejscowe
powiêkszenie wêz³ów ch³onnych,

najczêœciej szyjnych i karkowych.
Wêz³y s¹ zwykle twarde, przesu-
walne, nie ropiej¹. Rzadziej ob-
serwowany jest zespó³ mononu-
kleozopodobny, przebiegaj¹cy
z gor¹czk¹, uogólnionym powiêk-
szeniem wêz³ów ch³onnych, z³ym
samopoczuciem, szybkim mêcze-
niem siê, bólami g³owy, miêœni,
gard³a. U pacjentów z prawid³o-
wo funkcjonuj¹cym uk³adem im-
munologicznym dochodzi do sa-
moograniczenia siê infekcji.
W przypadku toksoplazmozy wê-
z³owej niezwykle istotna jest dia-
gnostyka ró¿nicowa. W rozpozna-
niu ró¿nicowym nale¿y wzi¹æ pod
uwagê: ch³oniaki ziarnicze i nie-
ziarnicze, bia³aczki, mononukleozê
zakaŸn¹, zara¿enie CMV, sarko-
idozê, gruŸlicê, przerzuty nowo-
tworowe, odczynowe powiêksze-
nie wêz³ów ch³onnych, np. w prze-
biegu stanów zapalnych gard³a.
U chorych z zaburzeniami odpor-
noœci w przebiegu pierwotnego za-
ra¿enia T. gondii mo¿e dojœæ do
zajêcia centralnego uk³adu nerwo-
wego, rozsianych lub ognisko-
wych zmian zapalnych, jak rów-
nie¿ do zajêcia wielu narz¹dów.
Przyjmuje siê jednak, ¿e u pacjen-
tów z obni¿on¹ odpornoœci¹ tokso-
plazmoza jest zwykle wznow¹
wczeœniej przebytego zara¿enia,
a nie pierwotn¹ infekcj¹. 

TTookkssooppllaazzmmoozzaa  wwrrooddzzoonnaa

W przebiegu parazytemii u ko-
biety, która uleg³a zara¿eniu 
T. gondii w czasie ci¹¿y, mo¿e
dojœæ do zara¿enia p³odu. Do po-
dobnej sytuacji mo¿e dojœæ
w przypadku wtórnego uaktywnie-
nia siê zara¿enia u ciê¿arnej z nie-
doborami odpornoœci. Ryzyko za-
ra¿enia p³odu wzrasta wraz z trwa-
niem ci¹¿y i wynosi 10–20 proc.
w I trymestrze ci¹¿y, 30–50 proc.
w II trymestrze i 60–65 proc. w III
trymestrze. Ciê¿koœæ przebiegu
toksoplazmozy u p³odu jest od-
wrotnie proporcjonalna do okresu
ci¹¿y, w którym dosz³o do zara¿e-
nia matki. W ostatnich tygodniach
ci¹¿y ryzyko zara¿enia wynosi ok.
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90 proc., ale tylko niewielka czêœæ
zaka¿onych dzieci (10 proc.) po
porodzie wykazuje objawy uogól-
nionego zara¿enia (¿ó³taczka, he-
patosplenomegalia, ma³op³ytko-
woœæ, zapalenie mózgu i opon, za-
palenie siatkówki i naczyniówki).
Objawy zajêcia OUN mog¹ siê
ujawniæ w pierwszych miesi¹cach
¿ycia, a zmiany w ga³ce ocznej
w pierwszych latach ¿ycia lub na-
wet póŸniej. Bez wprowadzenia
swoistego leczenia wiêkszoœæ p³o-
dów zara¿onych we wczesnym
okresie ci¹¿y umiera in utero lub
rodzi siê z ciê¿kimi zmianami
w OUN i narz¹dzie wzroku.
W wyniku zara¿enia w II i II try-
mestrze ci¹¿y najczêœciej rozwija
siê sk¹po- lub bezobjawowa cho-
roba. Najbardziej typowymi obja-
wami dla toksoplazmozy wrodzo-
nej s¹ wodog³owie lub ma³og³o-
wie, zapalenie siatkówki
i naczyniówki, ma³oocze, zwap-
nienia œrodczaszkowe (bêd¹ce zej-
œciem zmian zapalnych), padacz-
ka, niedorozwój psychoruchowy. 

TTookkssooppllaazzmmoozzaa  oocczznnaa

Najczêœciej jest to postaæ tok-
soplazmozy wrodzonej. Zmiany
oczne pod postaci¹ zapalenia siat-
kówki i naczyniówki mog¹ siê
ujawniaæ póŸno, nawet w wieku
10–15 lat i maj¹ tendencjê do czê-
stych nawrotów (nale¿y zwróciæ
uwagê na takie objawy, jak œwia-
t³owstrêt, mroczki przed oczami,
ból ga³ki ocznej, nadmierne ³za-
wienie, zez). Œwie¿e ogniska za-
palne po³o¿one s¹ zazwyczaj
w pobli¿u plamki ¿ó³tej, s¹ puszy-
ste, najczêœciej jednostronne.
Zmiany stare, najczêœciej obser-
wowane, wystêpuj¹ w postaci nie-
regularnych, atroficznych, blizno-
watych ognisk w siatkówce i na-
czyniówce z charakterystycznymi
z³ogami barwnika. 

DDiiaaggnnoossttyykkaa

W diagnostyce laboratoryjnej
najczêœciej oznacza siê przeciw-
cia³a w klasach IgG, IgM i IgA.

W ocenie aktywnoœci zara¿enia 
T. gondii istotna jest serokonwer-
sja odczynu ujemnego w dodatni,
bardzo wysokie miana przeciwcia³
w klasie IgG b¹dŸ ich 4-krotny
wzrost w krótkim czasie. Obec-
noœæ znacz¹cych mian przeciwcia³
IgM i IgA œwiadczy o ostrym
okresie zara¿enia: 
��IgG – do odczynów o najwy¿-

szej czu³oœci i swoistoœci do wy-
krywania przeciwcia³ klasy IgG
nale¿y odczyn immunofluore-
scencyjny. Odczyny immunoen-
zymatyczne (ELISA) s¹ najbar-
dziej popularne. W czynnej na-
bytej toksoplazmozie za wysokie
uwa¿a siê miana IgG >300 j.m.,
w postaci ocznej i neurologicz-
nej odczyny mog¹ byæ niskie; 

��IgM – najczêœciej œwiadcz¹
o œwie¿ym zara¿eniu; pojawia-
j¹ siê 2 tyg. po zara¿eniu, osi¹-
gaj¹c maksimum w 4–12 tyg.,
zanikaj¹ po kilku-kilkunastu
mies. Przeciwcia³a IgM nie
przechodz¹ przez nieuszkodzo-
ne ³o¿ysko, ich brak nie wyklu-
cza œwie¿ego zara¿enia; 

��IgA – przeciwcia³ klasy IgA
szuka siê g³ównie w diagnosty-
ce toksoplazmozy wrodzonej. 

PCR DNA Toxoplasma gondii
w p³ynie owodniowym umo¿li-
wia wykrycie zara¿enia p³odu.
Metoda ta stosowana jest równie¿
w celu stwierdzenia obecnoœci
pierwotniaka w p³ynie mózgowo-
rdzeniowym i innych p³ynach
ustrojowych. 

Badania histopatologiczne – po-
twierdzaj¹ rozpoznanie toksopla-
zmozy w przypadku wykrycia
w wêz³ach ch³onnych zmian o ty-
pie Piringer-Kuchinka (odczynowy
przerost grudek ch³onnych, skupi-
ska histiocytów i poszerzenie zatok
z monocytoidalnymi komórkami
B) lub tachyzoitów w tkankach. 

Próby biologiczne (obecnie za-
st¹piono je PCR DNA), polegaj¹
na inokulacji dootrzewnowej my-
szy materia³em pobranym do

analizy. Metoda ta jest bardzo
czu³a, ale na wynik trzeba czekaæ
od 3 do 6 tyg. 

W niektórych oœrodkach refe-
rencyjnych wykonuje siê równie¿
badania: 
��w kierunku kr¹¿¹cego antyge-

nu paso¿yta, 
��antibody load (IgG-antytokso-

plazma w ca³kowitej puli IgG), 
��awidnoœæ IgG (okreœla czas ja-

ki up³yn¹³ od zara¿enia: niska
awidnoœæ œwiadczy o ostrej fa-
zie zara¿enia, wysoka awidnoœæ
oznacza, ¿e zara¿enie nast¹pi³o
co najmniej 5 mies. wczeœniej). 

LLeecczzeenniiee

Ze wzglêdu na samoogranicza-
j¹cy siê charakter toksoplazmozy
nabytej, u osób bez zaburzeñ od-
pornoœci leczenie najczêœciej nie
jest konieczne. W uzasadnionych
przypadkach stosuje siê spiramycy-
nê (antybiotyk z grupy makroli-
dów). Bezwzglêdnym wskazaniem
do leczenia jest œwie¿e zara¿enie
u kobiety ciê¿arnej. Przez³o¿ysko-
we przeniesienie paso¿yta T. gon-
dii mo¿na ograniczyæ w znacz¹cy
sposób poprzez podawanie kobie-
cie ciê¿arnej spiramycyny, która
posiada szczególne powinowactwo
do tkanek ³o¿yska. U ciê¿arnej w II
i III trymestrze z potwierdzon¹
pierwotn¹ toksoplazmoz¹ i po po-
twierdzeniu zara¿enia p³odu, stoso-
waæ mo¿na pirymetaminê i sulfa-
diazynê. W przypadku potwierdzo-
nego zara¿enia wrodzonego (nawet
w postaci bezobjawowej) dziecko
powinno otrzymywaæ leczenie
przeciwtoksoplazmowe: pirymeta-
minê i sulfadoksynê (Fansidar), do
ukoñczenia 1.–1,5. roku ¿ycia,
w zale¿noœci od wskazañ w po³¹-
czeniu z prednisonem. W przypad-
ku œwie¿ych zmian ocznych stosu-
je siê pirymetaminê i sulfadoksynê
(Fansidar) z prednisonem. Lecze-
nie kobiet ciê¿arnych oraz dzieci
z toksoplazmoz¹ wrodzon¹ prowa-
dz¹ oœrodki specjalistyczne. 

W ostrym zara¿eniu lub reakty-
wacji u pacjentów z zaburzeniami
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odpornoœci w leczeniu stosuje siê
pirymetaminê w skojarzeniu z sul-
fadoksyn¹, sulfadiazyn¹ lub klin-
damycyn¹, pod kontrol¹ obrazu
morfologicznego krwi obwodowej
i liczby p³ytek, przy jednoczesnym
stosowaniu kwasu folinowego. 

Wszystkie dostêpne leki dzia-
³aj¹ g³ównie na trofozoity, a nie
na cysty tkankowe. 

ZZaappoobbiieeggaanniiee

Niezwykle istotne jest zapobie-
ganie wrodzonej toksoplazmozie,
która mo¿e prowadziæ do ciê¿-
kich, nieodwracalnych uszkodzeñ
p³odu. Kobiety ciê¿arne nale¿y in-
formowaæ, w jaki sposób mog¹
unikn¹æ zara¿enia: zakaz spo¿y-
wania surowego miêsa, dok³adne
mycie r¹k po przyrz¹dzeniu miê-
sa, utrzymywanie w czystoœci de-
sek do krojenia miêsa, no¿y, na-
czyñ, u¿ywanie rêkawiczek gumo-
wych do pracy w ogrodzie oraz
przy czyszczeniu pojemnika z ko-
cimi odchodami, dok³adne mycie
warzyw przed spo¿yciem. Przed
planowan¹ ci¹¿¹ lub na pocz¹tku
ci¹¿y nale¿y oznaczyæ przeciwcia-
³a w klasach IgG i IgM. U ciê¿ar-
nych seronegatywnych oznaczenia
te nale¿y powtarzaæ przynajmniej
raz w trymestrze. W przypadku
rozpoznania œwie¿ego zara¿enia
w czasie ci¹¿y (serokonwersja,
obecnoœæ przeciwcia³ IgM i/lub
wysokie miano przeciwcia³ IgG)
nale¿y niezw³ocznie rozpocz¹æ le-
czenie ciê¿arnej w specjalistycz-
nym oœrodku. 

ŚŚwwiieerrzzbb  ((SSccaabbiieess))  
Choroba ta wystêpuje po-

wszechnie na ca³ym œwiecie,
zw³aszcza w wiêkszych zbiorowi-
skach ludzkich, o niskim pozio-
mie higieny. Wywo³ywana jest
przez paso¿yta skóry œwierzbow-
ca ludzkiego (Sarcoptes scabiei)
z rodzaju roztoczy. Po zap³odnie-
niu na powierzchni skóry, samica
wydziela substancjê keratolitycz-
n¹, dziêki której przenika do na-
skórka. Poruszaj¹c siê z szybko-

œci¹ 0,5–5 mm/godz. dr¹¿y
w warstwie rogowej linijne lub
esowate, œlepo zakoñczone nory
œwierzbowcowe. Po ok. 4–5
dniach sk³ada w nich jaja, z któ-
rych wykluwaj¹ siê larwy. Larwy
samodzielnie dr¹¿¹ korytarze
w kierunku powierzchni skóry,
kilkakrotnie liniej¹ i przekszta³ca-
j¹ siê kolejno w nimfy, a nastêp-
nie w postacie doros³e: samce
i samice. Ca³y cykl trwa 2–3 tyg.,
podczas których œwierzbowce
osi¹gaj¹ dojrza³oœæ p³ciow¹. Sa-
mice ¿yj¹ w skórze cz³owieka ok.
4–5 tyg. Zara¿enie nastêpuje dro-
g¹ bezpoœredniego kontaktu, rza-
dziej za poœrednictwem przed-
miotów, np. poœcieli (rozgrzanie
organizmu sprzyja przedostawa-
niu siê samic do naskórka). Sami-
ce gin¹ w œrodowisku zewnêtrz-
nym w ci¹gu 2–3 dni. Zara¿eniu
sprzyja obni¿enie odpornoœci
i wyniszczenie. W tych przypad-
kach wystêpuje zazwyczaj bardzo
nasilona postaæ choroby z du¿ymi
nawarstwieniami hiperkeratotycz-
nymi, nazywana œwierzbem nor-
weskim. Okres wylêgania zale¿y
od masywnoœci zara¿enia. Pierw-
sze objawy mog¹ pojawiæ siê ju¿
w kilka dni po zara¿eniu, a rozwi-
n¹æ siê w ci¹gu 3–4 tyg. 

OObbjjaawwyy  kklliinniicczznnee  

Pocz¹tkowe zmiany na skórze
to 1–2-milimetrowe, swêdz¹ce ró-
¿owe grudki i pêcherzyki z towa-
rzysz¹cym obrzêkiem, przypomi-
naj¹ce zmiany typu uczuleniowe-
go. Nieco póŸniej pojawiaj¹ siê
charakterystyczne kilku-kilkuna-
stomilimetrowe korytarze, wi-
doczne wyraŸniej po posmarowa-
niu skóry tuszem lub nalewk¹ jo-
dow¹. Drapanie powoduje
naruszenie ci¹g³oœci skóry i stwa-
rza doskona³e warunki do nadka-
¿eñ bakteryjnych i szerzania siê
zara¿enia. Nieleczony, d³ugo
trwaj¹cy œwierzb mo¿e prowadziæ
do powstania niesztowicy, zapa-
lenia mieszków w³osowych, czy-
racznoœci, zapalenia tkanki ³¹cz-
nej i wêz³ów ch³onnych. 

Zmiany umiejscowione s¹ za-
zwyczaj miêdzy palcami r¹k i na
nadgarstku, w do³ach pachowych,
na kostkach, poœladkach, brzuchu
w okolicach pêpka, na piersiach,
w pachwinach oraz narz¹dach
p³ciowych. G³owa, szyja, d³onie,
stopy i plecy nie s¹ zazwyczaj za-
jête. U osób dbaj¹cych o higienê
objawy mog¹ byæ mniej wyra¿one. 

U niemowl¹t typowe korytarze
mog¹ byæ niewidoczne, wystêpuj¹
natomiast czêsto krosty, pêcherzy-
ki, pêcherze, grudki, a tak¿e utrud-
niaj¹ce rozpoznanie wypryskowe
zapalenie skóry. Nietypowa mo¿e
byæ równie¿ lokalizacja wykwi-
tów: zmiany czêsto zajmuj¹ d³o-
nie, stopy, twarz i skórê g³owy. 

DDiiaaggnnoossttyykkaa  

Rozpoznanie stawia siê na pod-
stawie obecnoœci charakterystycz-
nych, swêdz¹cych (zw³aszcza
w nocy) zmian na skórze, w typo-
wych miejscach. Ogl¹daj¹c je
przez szk³o powiêkszaj¹ce mo¿na
zauwa¿yæ kilkumilimetrowe, sza-
ro-czarne korytarze z szarym lub
bia³ym punkcikiem na koñcu
(œwierzbowiec). Mo¿liwe jest ba-
danie mikroskopowe zeskrobin
naskórka. Pomocne jest stwierdze-
nie podobnych zmian u kogoœ
z domowników. U ma³ych dzieci
rozpoznanie mo¿e byæ trudne ze
wzglêdu na zamaskowanie obja-
wów pierwotnych wtórnymi nad-
ka¿eniami. 

LLeecczzeenniiee  

W leczeniu stosuje siê: 
��30-proc. benzoesan benzylu, 
��maœæ Wilkinsona (zawiera siar-

kê), 
��crotamiton, 
��5-proc. permetynê. 

Du¿e nadzieje budzi Ivermec-
tin, stosowany zarówno doustnie,
jak i miejscowo. 

ZakaŸnoœæ œwierzbu utrzymuje
siê do 24 godz. od momentu roz-
poczêcia leczenia. Œwi¹d skóry,
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bêd¹cy efektem nadwra¿liwoœci
na antygeny, mo¿e trwaæ kilka dni.
Je¿eli objawy utrzymuj¹ siê powy-
¿ej 2 tyg., to nale¿y ponownie le-
czyæ pacjenta przeciwko œwierz-
bowi. Grudki s¹ najbardziej opor-
ne na leczenie i mog¹ utrzymywaæ
siê nawet wiele miesiêcy. Du¿e
znaczenie ma postêpowanie ogól-
ne, polegaj¹ce na przestrzeganiu
zasad higieny osobistej, czêstej
zmianie bielizny i poœcieli, gor¹-
cych k¹pielach z u¿yciem du¿ej
iloœci myd³a i miêkkiej szczotki.
Zaleca siê nieu¿ywanie bielizny
i ubrañ uprzednio noszonych
przez 4–6 tyg. 
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