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Toksoplazmoza - epidemiologia, obraz
kliniczny i zakazenie w czasie cigzy

Zakazenie Toksoplazma gondii jest
jednym z najczestszych zakazen od-
zwierzecych cztowieka. W pracy omoé-
wiono epidemiologie i obraz kliniczny
toksoplazmozy ze szczegdlnym
uwzglednieniem zakazenia w czasie
ciazy. Przedstawiono cykl zyciowy pa-
sozyta, drogi przenoszenia zakazenia
i postacie kliniczne zachorowania.
Omoéwiono schemat postepowania
diagnostycznego i terapeutycznego w
przypadku zakazenia w cigzy. Opisa-
no zakazenie wrodzone, objawy Kkli-
niczne i diagnostyke serologiczna.
Pokroétce przedstawiono leczenie w
przypadku wrodzonej toksoplazmozy.

Zakazenie Toxoplasma gondii (TG) jest
jednym z najczestszych zakazen odzwierze-
cych cztowieka. Inwazja pasozytnicza jest
bardzo rozpowszechniona na $wiecie ze
wzgledu na duzg podatno$¢ populacji ludz-
kiej na zakazenie i obecnos¢ pierwotniaka
w Swiecie zwierzat. Réznorodnos¢ drég
przenoszenia zakazenia, charakterystyczna
dla TG, sprzyja powszechnosci inwazji. Za-
kazenie przenosi sie droga pokarmowa,
parenteralng i przeztozyskowa. Podstawo-
wym zrédiem zarazenia jest oocysta, znaj-
dujaca sie w glebie zanieczyszczonej katem
zwierzat. Tq droga zarazajag sie przede
wszystkim dzieci. Dorosli zas zarazajg sie
przede wszystkim spozywajac zakazone
cystami pasozyta surowe mieso. W wiek-
szosci przypadkéw zakazenie przebiega
bezobjawowo lub skapoobjawowo. Obecnie
toksoplazmozajest problemem zdrowotnym
dla kobiet ciezarnych i noworodkéw, ktére
zarazity sie w okresie prenatalnym oraz lu-
dzi z upos$ledzong odpornoscig w toku za-
kazenia HIV, po transplantacji narzadéw, w
trakcie terapii immunosupresyjnej [8,14,15].

W Polsce, pomimo obowigzku zgtasza-
nia zachorowan na toksoplazmoze, brakjest
doktadnych danych epidemiologicznych
wystepowania zakazenia. Rozpowszechnie-
nie TG oceniamy poprzez oznaczanie obec-
nosci swoistych przeciwciat w surowicy krwi.
Dodatnie odczyny serologiczne stwierdza
sie w r6znym odsetku (od 5% do 90%) w
zaleznosci od potozenia geograficznego,
wieku badanych oséb, zwyczaju spozywa-
nia surowego miesa, owocoéw i warzyw, ogol-
nego poziomu higieny. Wyzszy wskaznik
wystepuje w klimacie cieplejszym i wilgot-
nym, wzrasta wraz z wiekiem [16]. W Pol-
sce dodatnie odczyny serologiczne stwier-
dza sie u 50-70% oséb [8]. Najbardziej istot-
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na jest ocena wystepowania przeciwciat w
grupie kobiet w wieku 15-45 lat z uwagi na
konieczno$¢ ochrony ptodu przed zakaze-
niem.

Liczba zakazonych droga przeztozysko-
wa noworodkéw waha sie w Polsce od 240
do 280 przypadkéw rocznie [14]. Czestosé
wystepowania toksoplazmozy wrodzonej
jest odwrotnie proporcjonalna do ogdlnej
czestosci wystepowania zakazenia w danej
populacji, poniewaz im nizszy odsetek zacho-
rowan w dziecinstwie, tym wiecej kobiet jest
podatnych na zakazenie podczas cigzy.

TG jest pierwotniakiem, bezwzglednym
pasozytem wewnatrzkomérkowym naleza-
cym do kokcydiéw. Zostat opisany przez
francuskich badaczy Nicolle i Manceaux w
1908 roku i wkroétce potem, w 1923 roku,
stwierdzono obecnos$¢ TG w siatkdwce oka
dziecka z wodogtowiem, a w 1937 roku udo-
kumentowano toksoplazmoze wrodzonag.
Opracowanie testu diagnostycznego Sabi-
na-Feldmana w nastepnych latach umozlIi-
wito ocene rozprzestrzeniania sie zakaze-
nia TG na $wiecie [15].

Cykl zyciowy pasozyta przebiega zaréw-
no u zywiciela ostatecznego, ktérym sag
zwierzeta z rodziny kotowatych, jak i u zy-
wiciela posredniego, do grupy tej nalezy
cztowiek. W organizmie kota pasozyt na-
mnaza sie w komérkach nabtonka jelita cien-
kiego, powstala zygota (oocysta) zostaje
wydalona do $wiatta jelita i dalej na zewnatrz
do $rodowiska zewnetrznego. Zarazony kot
wydala do 10 milionéw oocyst dziennie przez
okoto 3-4 tygodnie i moze ulega¢ zarazeniu
kilkakrotnie w ciggu swojego zycia. W sprzy-
jajacych warunkach wilgotnosci i tempera-
tury, oocysty wyksztatcajg po 2 sporocysty
z 4 sporozoitami wewnatrz. Tylko tak prze-
ksztalcone oocysty sg postaciag inwazyjna.
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Wielkos¢ oocysty wynosi 9-14 mm, odzna-
czajq sie niewielka wrazliwoscig na czynni-
ki Srodowiskowe, w glebie moga przetrwac
nawet do 2 lat i stanowig istotny rezerwuar
pasozyta. Zwigzki amoniowe, jodyna i tem-
peratura bliska 100 °C niszczg je w ciggu
10-30 minut [8,15].

Cziowiek w cyklu rozwojowym TG jest
zywicielem posrednim. Zakaza sie gtownie
drogg pokarmowag przez jedzenie niedogo-
towanego lub surowego miesa zawierajace-
go cysty TG lub spozywajac pokarmy (nie-
myte owoce i warzywa) i wode zanieczysz-
czone inwazyjnymi oocystami. Do zakaze-
nia moze takze dojs¢ drogq przeztozysko-
wg z matki na ploéd. Sporadycznie spotyka
sie takze zakazenia parenteralne poprzez
przeszczepienie zakazonych narzgdow lub
tkanek, przetoczenie zakazonych prepara-
tow krwi, uszkodzenie skory u pracownikdw
labolatoryjnych pracujacych przy materia-
tach zawierajacych zywe TG [8,15].

Po zakazeniu drogg pokarmowag TG
przedostajg sie przez $ciane jelita i drogg
krwi i limfy przemieszczajq sie w organizmie
lokalizujac sie w tkankach, w ktérych stajg
sie trofozoitami. Trofozoity dzielg sig inten-
sywnie wewnatrzkomorkowo i powstaja licz-
ne formy zwane, od szybkiego tempa po-
dzialéw, tachyzoitami. Dochodzi przy tym do
rozpadu komorki, a uwolnione tachyzoity
zakazaja sasiednie komorki. Odczyn zapal-
ny wywotany tymi procesami powoduje ogra-
niczenie dalszego wysiewu pasozyta, po-
wstate twory ulegajq otorbieniu. Cysty o wiel-
kosci 10-100 pm posiadajg wyrazng otocz-
ke. Proces namnazania sie¢ wewnatrz cyst
nadal trwa, ale jego tempo jest znacznie
wolniejsze. Powstate twory nazywamy bra-
dyzoitami, ktére w cystach tkankowych
moga przetrwaé¢ miesigce, a nawet lata.
Najczestsza lokalizacja cyst to mézg, mie-
$nie szkieletowe, migsien sercowy, siatkow-
ka oka [8,15].

W kazdym przypadku toksoplazmoza
przechodzi w inwazje przewlekla, dla ktorej
charakterystyczne jest wystepowanie cyst.
Nieuszkodzone cysty nie wywolujq reakgji
zapalnej, wystepuje ona w sasiedztwie cyst
peknietych. Reakcja zapalna, w ktorej glow-
ng role odgrywajg limfocyty T, powoduje u
os6b immunokompetentnych uszkodzenie
tkanek o niewielkim zasiegu, jednak w nie-
ktérych narzadach, np. w galce ocznej, efek-
ty tych uszkodzen manifestuja sie znacznym
ubytkiem funkcji narzadu [8].

Antygeny wydalane przez cysty lub
uwalniane w czasie ich rozpadu sg odpo-
wiedzialne za wieloletnig stymulacje anty-
genowa organizmu cztowieka. Wytworzona
odporno$¢ nadzoruje przebieg przewlekte-
go zakazenia i zapobiega rozsiewowi paso-
zytéw i dalszych uszkodzen narzadow.
Znaczny spadek odpornosci w toku zaka-
Zenia przewlektiego TG moze doprowadzié
do uaktywnienia pasozyta i zajecia mézgu
lub do zajecia wielu narzadow jednoczesénie
[8,12].

Obraz kliniczny toksoplazmozy

Nasilenie objawow chorobowych w prze-
biegu toksoplazmozy zalezy od zjadliwosci
szczepow TG, drogi zakazenia, wielkosSci
dawki zakazajacej, wieku pacjenta, lokali-
zacji narzadowej pasozyta, stanu odporno-
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8ci gospodarza. Chorobe mozna podzielié
na nabytg i wrodzona.

Nabyta inwazja u oséb immunokompe-
tentych w 80-90% przypadkéw przebiega
bezobjawowo. W pozostatych przypadkach
moze manifestowac sie réznorodnoscig ob-
jawéw. Najczestszg postacia kliniczng jest
posta¢ wezlowa, o przebiegu tagodnym, w
ktérej dochodzi do powigkszenia jednej lub
kilku grup weztow chfonnych. Posta¢ oczna,
spotykamy znacznie rzadziej. Dochodzi
woéweczas do jednostronnego procesu zapal-
nego w obrebie siatkéwki i naczynidwki.
Neurotoksoplazmoza oraz toksoplazmoza
wielonarzadowa z zajeciem miesnia serco-
wego, ptuc, miesni szkieletowych, watroby i
nerek wystepuje u osob z obnizong odpor-
nosciq i jest reaktywacjq przewleklego bez-
objawowego zakazenia [8,15].

Rozwoj toksoplazmozy wrodzone;j jest
zapoczatkowany przedostaniem sie TG
przez tozysko od matki do ptodu. Brak w
petni rozwinietego uktadu immunologiczne-
go ptodu sprzyja wystapieniu poczatkowo
uogolnionego zakazenia, ktore nastepnie
stopniowo ograniczaja przeciwciata przeni-
kajace od matki oraz produkowane przez
uktad odpornosci ptodu. Pasozyty lokalizu-
jq sie wowczas w tkankach, w ktérych naj-
pbzniej wyksztatca sie odporno$é swoista,
a wiec w mozgu i siatkdbwce. Powstaje stan
przewlektej, aktywnej inwazji bedacej przy-
czyng poézniejszych nastepstw chorobowych
[7,14].

Diagnostyka toksoplazmozy w grupie

kobiet ciezarnych

W grupie kobiet ciezarnych, podobnie
jak w populacji osob z prawidtowa odporno-
Scig zakazenie TG przebiega w zdecydo-
wanej wiekszosci przypadkéw bezobjawo-
wo, dlatego rozpoznanie zakazenia opiera
sie na badaniach dodatkowych.

Podstawowaq diagnostyke w tej grupie
stanowig badania serologiczne, poniewaz
TG silnie pobudza uktad odpornosciowy
gospodarza, stymulujgc powstawanie swo-
istej odpowiedzi komérkowej i humoralne;.
Jako pierwsze pojawiajq sie przeciwciata
klasy IgM, potem IgA i IgG. Przeciwciata IgM
osigqgajg najwyzsze stezenie po 2-3 tygo-
dniach od zarazenia i zanikaja w ciggu 3
miesiecy, niekiedy jednak utrzymujg sie
przez kilkanascie miesiecy. Przeciwciata kla-
sy A pojawiajg sie w krazeniu rownoczaso-
wo lub nieco pozniej niz IgM, zanikajg za$
nieco wczesniej, wyjatkowo moga utrzymy-
wac sie do 9 miesigca w niskich mianach.
IgA i IgM nazywane sg przeciwciatami ostrej
fazy. Kolejnymi pojawiajacymi sie przeciw-
ciatami sg przeciwciata klasy 1gG. Ich obec-
nosc¢ stwierdza sie po uptywie 2 tygodni in-
wazji, najwyzsze wartosci osiagaja po uply-
wie 2-3 miesiecy od zarazenia i utrzymujg
sie na wysokim poziomie przez szereg mie-
siecy lub lat, czesto sq obecne do konca
zycia zarazonej osoby [1,12,15].

Badania serologiczne rozpoczynamy od
wykonania testow przesiewowych (oznacza-
nie obecnosci przeciwciat IgG i IgM). W
przypadku stwierdzenia dodatnich odczy-
now wykonujemy testy potwierdzajace. Te-
sty przesiewowe to: odczyny immunofluore-
scencji, aglutynacji bezposredniej, immuno-
enzymatyczne (ELISA). Do testow potwier-
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dzajacych nalezy odczyn barwny Sabina-
Feldmana, oznaczanie awidnosci przeciw-
ciat IgG, wykrywanie antygenu rozpuszczal-
nego lub kwasoéw nukleinowych pasozyta.

Najbardziej wskazane bytoby wykona-
nie badan u kobiety jeszcze przed zajsciem
w cigze. Przyjmuje sige, ze kobiety, ktére ule-
gly zarazeniu przed cigzq i posiadajq prze-
ciwciata klasy IgG sg w stanie obronic ptéd
przed zarazeniem. Kobiety, u ktérych nie
wykryto przeciwcial, stanowig grupe ryzyka
i powinny by¢ objete specjalng opiekg, w
ramach ktérej nalezy podczas cigzy wyko-
nywac¢ co miesigc badania serologiczne.
Nalezy je szczegotowo poinformowac o dro-
gach zakazenia i mozliwej profilaktyce. W
zaleceniach zwrdci¢ uwage na mycie rak po
kontakcie z surowym migsem, kotem, zie-
mig, na zakaz spozywania surowego migsa
i wedlin (np. salami), uzywanie rekawiczek
przy usuwaniu kocich odchodoéw oraz przy
pracach w ogrodzie, unikanie karmienia kota
domowego surowym miesem [7,15].

W praktyce najczesciej badania serolo-
giczne wykonuje sig juz podczas cigzy. Na-
lezy przeprowadzic je w | trymetrze, jak naj-
wczesniej. Jesli w surowicy krwi ciezarnej
wykrywa sie przeciwciata, nalezy zdefinio-
wac, czy jest to postac ostra czy przewlekta
zakazenia. O ostrej postaci moze $wiadczy¢
obecnosc¢ przeciwciat IgG oraz jednoczesnie
IgM lub znamienny przyrost miana przeciw-
ciat IgG do wartosci wysokich (300 1U/ml) w
odstepie 3 tygodni. Poniewaz jednak prze-
ciwciata klasy IgM mogaq utrzymywac sie w
surowicy pacjentki przez szereg miesiecy
pomimo wygasniecia ostrej fazy inwazji pa-
sozytniczej, za niedostateczne uwaza sie
opieranie diagnostyki jedynie na oznacza-
niu IgG i IgM, gdyz jest to przyczyna niekie-
dy bltednych orzeczen diagnostycznych i
oznacza koniecznos$¢ diugotrwatego lecze-
nia i stres dla ciezarnej. Z badan wynika, ze
u blisko 3/4 ciezarnych z obecnymi przeciw-
ciatami IgM w | trymestrze cigzy inwazja tok-
soplazmozowa trwa juz co najmniej od 20
tygodni, a wiec do zarazenia doszio przed
zajsciem w cigze i ptod nie jest zagrozony
chorobg. Pomocnym badaniem w tej sytu-
acji jest oznaczenie awidnosci przeciwciat
klasy 1gG. Awidnos¢, czyli moc wigzania
antygenu z przeciwciatem zwieksza sie wraz
z czasem trwania inwazji, a wiec u pacjent-
ki z ostrg inwazja 1gG wykazujq niskg awid-
nos$c (ponizej 30%). Jezeli odsetek przeciw-
ciat o wysokiej awidnosci wynosi 30 i wiecej
wowczas mozna przyjaé, ze inwazja trwa
przynajmniej 20 tygodni [2,3,6,9,10,11,13].

O ostrej toksoplazmozie $wiadczy tak-
ze obecno$¢ antygenu pasozyta w surowi-
cy krwi ciezarnej, ale obecny jest on tylko w
20-65 % ostrych zachorowan, dlatego jego
brak nie wyklucza zakazenia [2,8].

Wykrywanie kwaséw nukleinowych pa-
sozyta za pomocg PCR nie jest u ciezar-
nych pomocne, gdyz metoda ta nie zostata
dotychczas wystandaryzowana, ponadto
wykrywa ona materiat genetyczny TG za-
rowno z cyst jak i trofozoitéw, tak wiec nie
roznicuje postaci ostrej i przewleklej tokso-
plazmozy [5,17].

Nalezy podkresli¢, ze u ciezarnych, u
ktérych badanie serologiczne wykona sie w
drugiej potowie cigzy, stwierdzenie wysokie-
go miana przeciwciat IgG bez obecnoéci IgM
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nie wyklucza mozliwosci przebycia tokso-
plazmozy ostrej w pierwszej potowie cigzy.

Leczenie kobiet cigzarnych

Niezaleznie od przebiegu toksoplazmo-
zy (objawowa i bezobjawowa) istnieje ko-
nieczno$¢ niezwlocznego rozpoczecia le-
czenia w chwili rozpoznania postaci ostre;j i
kontynuowania do konca cigzy. W przypad-
ku stwierdzenia pierwotnego zakazenia, u
matki nalezy oceni¢, czy rowniez dziecko
jest zakazone. Nalezy wykona¢ USG ptodu
celem wykrycia charakterystycznych obja-
wow, takich jak zwapnienia wewnatrzczasz-
kowe, matogtowie, wodogtowie, powieksze-
nie watroby i Sledziony. Ponadto nalezy
oznaczy¢ Toxo-DNA metodg PCR w piynie
owodniowym pobranym drogg amniopunk-
cji [5,17]. Jesli stwierdzimy, ze matka jest
zarazona a ptod jest bez cech zarazenia,
obejmujemy matke nadzorem i wigczamy
do leczenia spiramycyne (Rowamycyna).
Jest to antybiotyk makrolidowy, wykazuja-
cy wewnatrzkomérkowe dziatanie parazy-
tostatyczne. Odktada sie w tozysku oraz
przenika przez bariere tozyskowa, ale jego
stezenie we krwi ptodu stanowi 1/3 steze-
nia w surowicy matki. Dziatanie spiramycy-
ny polega gtéwnie na ograniczeniu trans-
misji toksoplazm przez fozysko do plodu, nie
wykazuje ona dziatania teratogennego i
toksycznego dla ptodu. Antybiotyk stosuje
sie 3 razy dziennie w dawce 3 000 000 jm
do konca cigzy [4,7,8].

Od ukonczenia 14 tygodnia cigzy w
przypadku stwierdzenia objawéw toksopla-
zmozy u plodu (badanie USG, amniopunk-
cja) zalecane jest wigczenie do terapii le-
kéw przeciwpasozytniczych wedtug jedne-
go z wymienionych ponizej schematow:

Schemat pierwszy: pirymetamina (Da-
raprim) w dawce 25 mg/dobe i sulfadiazy-
na w dawce 1-2 g/dobe przez 3 tygodnie,
nastepnie spiramycyna przez dalsze 3 ty-
godnie.

Schemat drugi: Fansidar (preparat zto-
zony z pirymetaminy i sulfadoksyny) w daw-
ce 2 tabletki w tygodniu przez 6 tygodni,
nastepnie spiramycyna przez 3 tygodnie
(tacznie 2 lub 3 kuracje).

Leki te blokujg enzymy biorace udziat w
syntezie kwasow nukleinowych TG, majg
dziatanie teratogenne oraz supresyjne na
szpik kostny. W trakcie kuracji nalezy przyj-
mowac kwas folinowy (Leucovorin, Antrex)
oraz kontrolowac 1 raz w tygodniu morfolo-
gie krwi celem unikniecia objaw6w niepo-
zadanych [4,7,8].

Toksoplazmoza wrodzona

Do zakazenia ptodu TG dochodzi tylko
w trakcie pierwotnego zakazenia u cigzar-
nej, sporadycznie jezeli do zakazenia do-
szto w ciggu ostatnich 6-8 tygodni przed cia-
23. Przewlekta utajona inwazja u matki nie
powoduje rozwoju toksoplazmozy wrodzo-
nej za wyjatkiem kobiet z zaburzeniami od-
pornosci [7,14].

Czesto$¢ przeziozyskowej transmisji TG
wzrasta wraz z czasem trwania cigzy i tak
w | trymestrze wynosi 17-20%, w Il tryme-
strze okoto 30%, a w Il trymestrze 70%.
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Natomiast ryzyko rozwoju toksoplazmozy
wrodzonej u ptodu zmniejsza sie wraz z wie-
kiem cigzowym. Zakazenie w | trymestrze
cigzy powoduje poronienie lub opdznienie
wewnatrzmacicznego rozwoju ptodu. Do-
chodzi do uszkodzenia narzadow, szczegol-
nie mézgu i oczu, ktére manifestujg sie tuz
po urodzeniu. Wystepujgce woéwczas obja-
wy: zapalenie siatkowki i naczyniowki, wo-
dogtowie lub matogtowie i zwapnienia $rod-
moézgowe skiadajg sie na charakterystycz-
ng dla toksoplazmozy wrodzonej triade Sa-
bina-Pinkertona. Inne objawy takie jak wiot-
kos¢ lub spastycznos¢ miesni, drgawki, zez,
zacma, goraczka, biegunka, zéftaczka, wy-
sypka, hepatosplenomegalia sg niespecy-
ficzne, wystepuja w wielu innych schorze-
niach, dlatego dla potwierdzenia ich etiolo-
gii konieczne jest wykonanie badan labora-
toryjnych u noworodka. Podobne objawy, ale
stabiej nasilone, spotyka sie jezeli do zara-
Zenia dojdzie w Il trymestrze cigzy. Nato-
miast infekcja w IIl trymestrze w okoto 90%
przypadkow przebiega bezobjawowo w
okresie noworodkowym i niemowlecym. Je-
$li u tych dzieci w pierwszym roku zycia nie
zostanie ustalone rozpoznanie i podjete le-
czenie mogg wystapi¢ odlegle nastepstwa
chorobowe w postaci uposledzenia ostrosci
wzroku ze $lepotg wigcznie, zaburzen neu-
rologicznych (w tym mézgowego porazenia
dzieciecego, padaczki), zaburzen emocjo-
nalnych, uposledzenia funkcji poznawczych
i intelektualnych, stuchu lub mowy. Objawy
toksoplazmozy wrodzonej wystepujg u oko-
fo 30% zakazonych noworodkéw, u 10%
przebieg choroby jest ciezki. Smiertelnoéé
okotoporodowa z powodu tego zakazenia w
Polsce wynosi 8% [7,8,14].

Nalezy podkresli¢, ze w Polsce nie wy-
konuje sie serologicznych badan przesiewo-
wych niemowlat i najbardziej liczna grupa
dzieci z bezobjawowq toksoplazmozg wro-
dzong (70%) nie jest leczona. Rozpoznanie
jest ustalane w momencie ujawnienia sig
odlegtych nastepstw chorobowych. Woéw-
czas leczenie przyczynowe nie jest efektyw-
ne, gdyz obecnie znane leki nie dziatajg na
pasozyty zawarte w cystach tkankowych
[7.8].

Poniewaz objawy toksoplazmozy wro-
dzonej u noworodka sg najczesciej niecha-
rakterystyczne, dlatego w kazdym podejrza-
nym przypadku nalezy poddac dziecko wni-
kliwej ocenie klinicznej, neurologicznej i oku-
listycznej oraz wykona¢ diagnostyke sero-
logiczng. O toksoplazmozie wrodzonej
$wiadczy obecnosé w surowicy krwi dziec-
ka swoistych przeciwciat przeciw TG klasy
IgA i IgM, ktore nie przenikajg przez fozy-
sko lub narastajace w czasie stezenie prze-
ciwciat IgG. O zakazeniu wewnatrzmacicz-
nym $wiadczy takze znalezienie cyst lub tro-
fozoitow w badaniu histopatologicznym tka-
nek niemowlecia do 6 miesiaca Zycia, obec-
no$é DNA lub antygenu pasozyta we krwi
lub tkankach [7,17].

W przypadku potwierdzenia laboratoryj-
nego toksoplazmozy wrodzonej konieczne
jest zastosowanie leczenia przeciwpierwot-
niakowego, ktore nalezy kontynuowac przez
wiele miesigcy w zaleznosci od stanu klinicz-
nego. Leczeniem nalezy objgé zaréwno dzie-
ci z objawami, jak i w postaciach bezobja-
wowych, stosujac jednak zréznicowane

schematy leczenia. Znajduja tutaj zastoso-
wanie te same leki przeciwpierwotniakowe,
ktore stosuje sie w toksoplazmozie nabyte;j,
a wiec pirymetamina oraz sulfonamidy (sul-
fadiazyna, sulfadoksyna) [7,8].

Powazne nastepstwa toksoplazmozy
wrodzonej nasuwajg koniecznos¢ wprowa-
dzenia profilaktyki. Profilaktyka pierwszorze-
dowa obejmuje réznorodne programy edu-
kacyjne, profilaktyka drugorzedowa to roz-
poznawanie pierwotnego zakazenia u mat-
ki i stosowanie chemioprofilaktyki toksopla-
zmozy wrodzonej. Profilaktyka trzeciorzedo-
wa obejmuje wczesne rozpoznawanie i le-
czenie zakazonych noworodkéw.
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