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WYKAZ SKRÓTÓW 

 

AIDS  zespół nabytego upośledzenia odporności (ang. acquired immunodeficiency 

syndrome) 

CDC  Amerykańskie Centrum Kontroli i Zapobiegania Chorób  

(ang. Centers for Disease Control and Prevention) 

DPDx  strona internetowa Wydziału CDC ds. Chorób Pasożytniczych i Malarii 

(ang. website of CDC’s Division of Parasitic Diseases and Malaria) 

ELFA test enzymoimmunofluorescencyjny (ang. enzyme-linked fluorescent assay) 

ELISA   test immunoenzymatyczny (ang. enzyme-linked immunosorbent assay) 

FDA   Agencja Żywności i Leków (ang. Food and Drug Administration) 

GDH   dehydrogenaza glutaminianowa (EC 1.4.1.2-4; ang. glutamate dehydrogenase) 

HIV  ludzki wirus upośledzenia odporności (ang. human immunodeficiency virus) 

IFN-γ   interferon gamma (ang. interferon gamma) 

IgA   immunoglobulina A (ang. immunoglobulin A) 

IgE   immunoglobulina E (ang. immunoglobulin E) 

IgG   immunoglobulina G (ang. immunoglobulin G) 

IgM   immunoglobulina M (ang. immunoglobulin M) 

IL-1   interleukina 1 (ang. interleukin 1) 

IL-12   interleukina 1 (ang. interleukin 12) 

IL-18   interleukina 1 (ang. interleukin 18) 

IL-2   interleukina 2 (ang. interleukin 2) 

LAMP  izotermiczna metoda amplifikacji materiału genetycznego  

(ang. loop-mediated isothermal amplification) 

PCR   łańcuchowa reakcja polimerazy (ang. polymerase chain reaction) 

qPCR  ilościowa łańcuchowa reakcja polimerazy,  PCR w czasie rzeczywistym 

(ang. quantitative polimerase chain reaction, real-time PCR) 

SFDT  test barwnikowy Sabina-Feldmana (ang. The Sabin-Feldman Dye Test) 

SSU   mała podjednostka (ang. small subunit) 

TNF-α   czynnik martwicy nowotworu α (ang. tumor necrosis factor alfa) 

TPI   izomeraza triozofosforanowa (EC 5.3.1.1; ang. triose phosphate isomerase) 

WHO  Światowa Organizacja Zdrowia (ang. World Health Organization)
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I. WSTĘP  

Giardioza i toksoplazmoza to choroby wywoływane przez pasożytnicze pierwotniaki. 

Należą one do jednych z najbardziej rozpowszechnionych zarażeń pasożytniczych na świecie, 

powodujących miliony zachorowań i zgonów rocznie. W przeszłości wiele z tych zarażeń było 

związanych głównie z obszarami tropikalnymi lub subtropikalnymi. Obecnie jednak zmiany 

klimatu i ekologii wektorów, znaczny wzrost popularności podróży międzynarodowych, 

konflikty zbrojne czy migracje ludzi i zwierząt wpłynęły na rozprzestrzenianie się niektórych 

chorób pasożytniczych w krajach rozwiniętych [1]. Giardia intestinalis i Toxoplasma gondii 

wraz z Cryptosporidium spp. to najczęstsze pierwotniaki przenoszone drogą pokarmową 

przez zanieczyszczoną żywność [2].  

 

1. Giardia intestinalis 

1.1. Rys historyczny  

Pierwotniak Giardia został po raz pierwszy zidentyfikowany przez Antona 

van Leeuwenhoek’a w 1681 roku. Opisując swoje odkrycia w liście do Towarzystwa 

Królewskiego w Londynie, van Leeuwenhoek zwrócił uwagę na możliwy związek między 

chorobą jelit a zidentyfikowanym przez siebie organizmem. Pomimo tej obserwacji, 

pierwotniak był uważany za niepatogennego komensala przez prawie 300 lat. Jeszcze 

w latach pięćdziesiątych XX wieku badania nad przenoszeniem Giardia sugerowały, 

że organizm ten nie jest patogenny [3]. Pasożyt jelitowy został później dokładniej opisany 

przez czeskiego lekarza Viléma Dušana Lambla (1859), który nazwał go Cercomonas 

intestinalis. W 1888 roku Blanchard rozpoznając nieprawidłowe umiejscowienie rodzajowe, 

utworzył nowy rodzaj Lamblia. W 1915 roku Stiles zmienił nazwę gatunkową na Giardia 

lamblia, na cześć Viléma Dušana Lambla i francuskiego zoologa Alfreda Mathieu Giarda. 

W przeszłości i obecnie G. lamblia, G. duodenalis oraz G. intestinalis są często używane jako 

synonimy [4]. Rozwój metod molekularnych umożliwił ocenę genetycznego zróżnicowania 

Giardia, a tym samym powstanie baz genomowych (https://Giardiadb.org/) [5]. W 2004 roku 

Giardia wraz z Cryptosporidium jako pierwotniaki stanowiące większość przyczyn chorób 

biegunkowych na całym świecie, zostały dołączone do inicjatywy Światowej Organizacji 

Zdrowia (WHO, ang. World Health Organization) na rzecz zaniedbanych chorób 

(WHO Neglected Diseases Initiative) w celu prowadzenia dalszych badań nad biologią, 

epidemiologią, chorobą, leczeniem i zapobieganiem [6]. 
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1.2. Epidemiologia 

Giardia intestinalis jest jedną z głównych przyczyn ostrej i uporczywej biegunki 

u ludzi. Giardioza występuje u około 280 milionów ludzi rocznie i przyczynia się 

do 2,5 miliona zgonów rocznie. Zarażenia pierwotniakami jelitowymi zajmują drugie miejsce, 

po malarii, jako przyczyna zachorowalności i śmiertelności [7]. Częstość występowania 

zarażeń Giardia intestinalis wynosi od 2 do 7% w krajach rozwiniętych i od 20 do 30% 

w krajach rozwijających się [8]. 

W Polsce w początkowym okresie obowiązkowego zgłaszania zachorowań 

na giardiozę obserwowano stopniowy wzrost liczby przypadków (w roku 2003 

zarejestrowano 2416, w 2004 – 3074 i w 2005 – 3337 przypadków). Od 2005 roku roczna 

liczba rejestrowanych zachorowań na giardiozę ma tendencję spadkową [9]. 

Zarażenia występują częściej u dzieci, zwłaszcza w wieku przedszkolnym, 

niż u dorosłych [10,11]. Grupy wysokiego ryzyka obejmują niemowlęta i małe dzieci, osoby 

starsze, osoby w ośrodkach opieki, podróżnych oraz osoby z obniżoną odpornością [8]. 

Choroby pasożytnicze wywoływane pasożytami jelitowymi, w tym Giardia intestinalis, 

są związane z ciężką biegunką u pacjentów zakażonych ludzkim wirusem upośledzenia 

odporności (HIV, ang. human immunodeficiency virus) / z zespołem nabytego upośledzenia 

odporności (AIDS, ang. acquired immunodeficiency syndrome) zarówno w krajach słabo 

rozwiniętych, jak i uprzemysłowionych [12]. Do zarażenia dochodzi drogą fekalno-oralną. 

Możliwe drogi przenoszenia Giardia intestinalis to człowiek-człowiek, zanieczyszczona woda 

lub żywność, a także zwierzę-człowiek (choć pasożyt wykazuje niski potencjał zoonotyczny). 

Przegląd epidemii chorób przenoszonych przez wodę w latach 2004-2010 wykazał, że Giardia 

odpowiada za 70 na 199 (~35%) zgłoszonych ognisk chorób u ludzi wywołanych przez 

pierwotniaki przenoszone przez wodę w krajach o wysokich dochodach [13]. Zarażona osoba 

może wydalać około 108 do 1010 cyst dziennie aby doszło do zarażenia, podczas gdy do 

zarażenia wystarczy spożycie 10 do 100 cyst [14].  

 

1.3. Charakterystyka 

Giardia intestinalis to jednokomórkowy wiciowiec. Jako organizm mikroaerofilny 

wykazuje wiele cech prokariotycznych w procesach metabolicznych. Giardia charakteryzuje 

się bardzo zwartym genomem ze znacznym uproszczeniem większości procesów 
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komórkowych. Nie posiada niektórych typowych organelli wyższych komórek 

eukariotycznych, takich jak aparat Golgiego, peroksysomy i mitochondria oddechowe [15]. 

 

1.4. Formy rozwojowe 

 Giardia występuje w postaci dwóch form rozwojowych: wegetatywnego, ruchliwego 

trofozoitu i odpornej na czynniki środowiskowe formy inwazyjnej — cysty (Ryc. 1) [16].  

Forma trofozoitu ma rozmiary ok. 10-20 x 5-15 µm oraz charakterystyczny 

gruszkowaty kształt. W pobliżu bieguna przedniego posiada dwa elipsoidalne jądra 

komórkowe z chromatyną skupioną w środku wokół kariosomu. Między jądrami 

komórkowymi znajduje się 8 kinetosomów, z których wychodzą 4 pary wolnych wici 

umożliwiających ruch. Wici tylne na odcinku od kinetosomów do powierzchni komórki 

tworzą włókna wzmacniające – aksonemy, krzyżujące się z dwoma ciałami pośrodkowymi. 

Są to struktury (dawniej utożsamiane z ciałami przypodstawnymi) specyficzne dla rodzaju 

Giardia, ważne dla  funkcjonowania tarczy przyssawkowej. Tarcza ta (dawniej określana jako 

krążek czepny) znajduje się na przednim biegunie strony brzusznej, jest wzmocniona cienkim 

włókienkiem usztywniającym oraz zawiera specjalne białka – giardiny. Tarcza przyssawkowa 

jest unikatowym organellum, służącym do przyczepiania się pierwotniaka do błony śluzowej 

jelita. Trofozoity rozmnażają się przez podział podłużny i nie są w stanie przetrwać poza 

przewodem pokarmowym żywiciela [17].  

Cysty, o wymiarach 11-14 x 7-10 µm mają zwykle owalny kształt i posiadają 2 lub 4 

jądra komórkowe, zawiązki wici i aksonem oraz ciała sierpowate, które są fragmentami 

mikrotubularnego szkieletu tarczy przyssawkowej, służącymi do jej odbudowania. 

Cytoplazma cysty wyraźnie odstaje od błony komórkowej. Cysty Giardia są nieruchliwe [17]. 

Cysta jest jedynym stadium rozwoju G. intestinalis zdolnym do przeżycia poza organizmem 

żywiciela i odpowiada za zapoczątkowanie nowego cyklu rozwojowego. Cysty są wysoce 

odporne na czynniki środowiskowe, takie jak temperatura, wilgotność, pH podłoża 

lub procesy oczyszczania wody, takie jak chlorowanie. Jednak napromienianie UV jest 

uważane za bardzo skuteczne pod względem inaktywacji cyst G. lamblia [18]. Cysty 

zachowują żywotność przez kilka miesięcy w wodzie o temperaturze poniżej 10°C i kilka 

tygodni w temperaturze pokojowej [16]. 
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Ryc. 1. Schemat budowy trofozoitu i cysty Giardia intestinalis na podstawie Ankarklev i wsp. [19], zmienione. 

 

1.5. Cykl rozwojowy 

Po połknięciu cyst, dostają się one do przewodu pokarmowego, gdzie w proksymalnej 

części jelita cienkiego (w procesie nazywanym ekscystacją) przez kwaśne środowisko 

w żołądku oraz obecność żółci i trypsyny w dwunastnicy są stymulowane do przekształcenia 

w ruchliwe trofozoity. Każda cysta wytwarza dwa trofozoity. W bogatym w składniki 

odżywcze i ubogim w tlen środowisku górnego odcinka jelita trofozoity namnażają się przez 

podłużne podwójne rozszczepienie, pozostając w świetle proksymalnej części jelita 

cienkiego, gdzie mogą być wolne lub przyczepione do kosmków jelitowych na powierzchnia 

błony śluzowej jelita cienkiego, dzięki obecności krążka czepnego. Gdy gęstość pasożytów 

wzrasta, a trofozoity przemieszczają się do dolnego odcinka przewodu pokarmowego 

w kierunku okrężnicy, napotykają obniżony poziom cholesterolu, wzrost pH oraz wzrost 

stężenia żółci i kwasu mlekowego. Warunki te powodują, że niektóre trofozoity różnicują się 

w zakaźne cysty (encystacja), które są wydalane z kałem i stają się źródłem nowych zarażeń 

(Ryc. 2) [20,21,22]. 
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Ryc. 2. Cykl rozwojowy Giardia intestinalis (za zgodą DPDx, Centers for Disease Control and Prevention) [23]. 

 

1.6. Giardioza 

1.6.1. Postacie kliniczne giardiozy  

Spektrum obrazu klinicznego waha się od bezobjawowego nosicielstwa do ciężkiej 

biegunki i zespołu złego wchłaniania. Ostra giardioza rozwija się po okresie inkubacji 

trwającym od 1 do 14 dni (średnio 7 dni) i zwykle trwa od 1 do 3 tygodni. Do najczęstszych 

objawów w przypadku ostrego zarażenia należą biegunka, ból brzucha, wzdęcia, nudności, 

wymioty, złe samopoczucie, cuchnące i tłuste stolce (stolce tłuszczowe) oraz utrata masy 

ciała. Rzadziej występujące objawy to gorączka, zaparcia i pokrzywka [24,25]. Przewlekła 

giardioza może następować po ostrej fazie choroby lub może rozwinąć się przy braku 
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wcześniejszej ostrej choroby. W przewlekłej giardiozie objawy nawracają, może wystąpić 

zespół złego wchłaniania i osłabienie. Inne objawy przewlekłej giardiozy mogą obejmować: 

luźne stolce, utratę masy ciała, depresję i skurcze brzucha. Inwazja Giardia może powodować 

także niedokrwistość z niedoboru żelaza, opóźnienie wzrostu u dzieci oraz inne fizyczne 

i psychiczne problemy zdrowotne [24,26,27]. 

 

1.7. Diagnostyka 

Diagnostyka laboratoryjna zarażeń Giardia intestinalis opiera się głównie na metodzie 

mikroskopowej i wykazaniu obecności cyst lub trofozoitów w próbkach kału. Dostępne są 

również testy immunoenzymatyczne pozwalające na wykrywanie koproantygenów Giardia. 

Rozwój metod molekularnych sprawia, że te metody są coraz częściej wykorzystywane przy 

diagnozowaniu zarażeń tym pierwotniakiem [28]. 

Mikroskopowa identyfikacja cyst i trofozoitów Giardia w próbkach kału jest uważana 

za złoty standard w diagnostyce giardiozy. Czułość technik mikroskopowych zależy 

od zastosowania metod bezpośrednich lub zagęszczających, liczby badanych próbek kału 

oraz umiejętności i doświadczenia osób wykonujących badanie. Metody bezpośrednie 

obejmują preparat mikroskopowy wykonany poprzez zawieszenie kału w soli fizjologicznej 

(0,9% NaCl) lub płynie Lugola [29]. Z kolei metody zagęszczające obejmują flotację 

i dekantację. Pozwalają one na wykrycie niewielkiej liczby cyst Giardia i służą oddzieleniu 

cyst pierwotniaka od nadmiaru resztek kałowych. Metody flotacyjne pozwalają na separację 

niektórych cyst pierwotniaka przy użyciu cieczy o dużym ciężarze właściwym, takich jak 

nasycony NaCl, NaNO3, ZnSO4 (końcowy ciężar właściwy około 1,20), przy czym siarczan 

cynku jest zalecany jako najlepszy wśród nasyconych roztworów do wykrywania cyst Giardia. 

Cysty i inne elementy pasożyta unoszą się na powierzchni, a resztki kałowe gromadzą się 

na dnie probówki. Etap wirowania próbek w metodach flotacji ma na celu zwiększenie 

wydajności odzyskiwania cyst. Procedury sedymentacyjne są zalecanymi metodami jako 

najłatwiejszymi do wykonania i mniej podatnymi na błędy techniczne. Metoda umożliwia 

wykrycie cyst Giardia i innych pasożytów jelitowych w osadzie kałowym. Technika 

sedymentacji formalina-eter/formalina-octan etylu zdaje się być najbardziej skuteczna 

i ma ogólne zastosowanie. W metodzie sedymentacji występuje mniejsze zniekształcenie 

cyst Giardia w porównaniu z flotacją w siarczanie cynku [29,30]. 
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Jedną z metod ułatwiających wykrywanie Giardia intestinalis jest także hodowla tego 

pierwotniaka. Nie jest ona stosowana rutynowo w laboratoriach diagnostycznych. Metoda ta 

jest wykorzystywana w laboratoriach naukowo-badawczych do doświadczeń wymagających 

zastosowania dużej liczby trofozoitów. Wyróżnia się dwa rodzaje hodowli: monokseniczne, 

gdzie pasożyt jest hodowany w obecności jednego dodatkowego gatunku flory i akseniczne, 

w których brak jest jakiejkolwiek innej żywej komórki. Najbardziej powszechną 

i odpowiednią pożywką stosowaną do hodowli aksenicznych Giardia jest pożywka Diamonda 

„TYI-S-33”, zmodyfikowana przez Keistera [29]. 

Metody immunoenzymatyczne (ELISA, ang. enzyme-linked immunosorbent assay) 

z kolei służą do wykrywania koproantygenu Giardia intestinalis w próbkach kału. Testy 

wykorzystują przeciwciała monoklonalne do jakościowego wykrywania antygenu swoistego 

dla Giardia (GSA 65). Czułość i specyficzność testów immunoenzymatycznych może różnić się 

pomiędzy zestawami różnych producentów. Intensywność absorbancji produktu reakcji 

analizowana jest wizualnie lub automatycznie z zastosowaniem czytnika mikropłytek [31]. 

Wprowadzanie technik molekularnych, w szczególności opartych na łańcuchowej 

reakcji polimerazy (PCR, ang. polymerase chain reaction), np. real-time PCR (PCR w czasie 

rzeczywistym), nested PCR (zagnieżdżony PCR) i powiązanych z nimi metod zapewnia wyższą 

czułość i swoistość reakcji w porównaniu zarówno z testami mikroskopowymi, 

jak i immunoenzymatycznymi [32]. Docelowa sekwencja genów, która może zostać 

wykorzystana w badaniach molekularnych gatunków Giardia, to geny kodujące małe 

podjednostki (SSU, ang. small subunit) rybosomalnego RNA, a także geny kodujące 

dehydrogenazę glutaminianową (GDH, ang. glutamate dehydrogenase), izomerazę 

triozofosforanową (TPI, ang. triose phosphate isomerase) i β-giardinę (białko w dysku 

adhezyjnym Giardia) [33,34]. 

W celu zdiagnozowania zarażenia Giardia można również przeprowadzić biopsję 

endoskopową i badanie treści dwunastnicy wraz z niezwłocznym badaniem mikroskopowym 

treści jelitowej na obecność trofozoitów. Alternatywną metodą, dzisiaj stosowaną niezwykle 

rzadko, jest Entero-Test (test sznurkowy), w którym pacjent połyka sznurek z umieszczoną na 

końcu kapsułką, którego koniec przykleja się do policzka. Po upływie około 4 godzin 

od połknięcia sznurek usuwa się w celu zbadania mikroskopowego pod kątem trofozoitów 

lub innych organizmów pasożytniczych [5]. 
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1.8. Leczenie 

Jedyną dostępną opcją leczenia jest farmakoterapia, gdyż obecnie brak jest 

skutecznej i zatwierdzonej dla ludzi szczepionki przeciwko giardiozie. Każdorazowo zaleca się 

leczenie potwierdzonych przypadków giardiozy w celu likwidacji objawów i skrócenia 

przebiegu choroby. Skuteczne leczenie może zmniejszyć ryzyko powikłań i ograniczyć 

rozprzestrzenianie się zarażenia [35]. 

Pierwszym lekiem, który został dopuszczony do powszechnego użytku w leczeniu 

giardiozy, była chinakryna, która przez wiele lat była uważana za lek z wyboru. Metronidazol 

był pierwszym opracowanym 5-nitroimidazolem, który zaczęto stosować w latach 

60. XX wieku w leczeniu giardiozy i wielu innych zarażeń wywołanych przez beztlenowe 

pierwotniaki oraz zakażeń wywołanych przez bakterie. Metronidazol jest obecnie, 

wraz z innymi nitroimidazolami, lekiem z wyboru w przypadku giardiozy, chociaż nie został 

zatwierdzony przez Agencję Żywności i Leków (FDA, ang. Food and Drug Administration) 

dla tego wskazania. Opracowano nowsze 5-nitroimidazole, w tym tinidazol, który jest 

pochodną metronidazolu i jest stosowany w Europie od 1969 r., ale został zatwierdzony 

przez FDA dopiero w 2004 r. Tinidazol jest bardziej skuteczny niż metronidazol 

lub albendazol. Nitazoksanid jest związkiem nitroheterocyklicznym, który wyróżnia się jako 

jedyny skuteczny lek w leczeniu zarażenia wywołanego przez Cryptosporidium spp., a także 

w przypadku giardiozy.  Jego średnia skuteczność jest znacznie niższa niż w przypadku 

nitroimidazoli, czy albendazolu. Paromomycyna jest niewchłanialnym z przewodu 

pokarmowego aminoglikozydem o umiarkowanej skuteczności i czasami jest stosowana 

w zwalczaniu lambliozy pierwszym trymestrze ciąży. Skuteczność chlorochiny jest 

porównywalna z nitroimidazolami [5]. 

 

2. Toxoplasma gondii 

2.1. Rys historyczny  

Pasożytniczy pierwotniak Toxoplasma gondii został po raz pierwszy zaobserwowany 

i opisany w 1908 roku, niezależnie i jednocześnie, przez A. Splendore u królika w Brazylii 

oraz przez C. Nicolle i L. Manceaux u północnoafrykańskiego gryzonia Ctenodactylus gundi, 

w Tunezji. Początkowo błędnie zakładano, że pasożyt jest spokrewniony z Leishmania, 

ale później został nazwany Toxoplasma gondii przez Nicolle i Manceaux oraz Toxoplasma 

cuniculi przez Splendore, od nazw gatunków żywicieli, u których poszczególni naukowcy 
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po raz pierwszy wykryli pasożyta. Od 1908 do 1930 roku T. gondii obserwowano u wielu 

różnych zwierząt, ale dopiero w 1937 roku pomyślnie go wyizolowano. Wykazano wówczas, 

że jest bezwzględnym pasożytem wewnątrzkomórkowym i może być pasażowany między 

zwierzętami (Sabin i Olitsky). Następnie potwierdzono, że ludzkie i zwierzęce izolaty pasożyta 

były identyczne. W 1948 Sabin i Feldman opracowali test serologiczny – test barwnikowy 

Sabina-Feldmana (SFDT ang. The Sabin-Feldman Dye Test), którego szerokie zastosowanie 

doprowadziło do uświadomienia, że zarażenie T. gondii nie jest rzadkim, ale raczej 

powszechnym zarażeniem ludzi i zwierząt [36]. 

 

2.2. Epidemiologia 

Częstość występowania zarażeń Toxoplasma gondii na świecie waha się od mniej niż 

10% do ponad 90% w zależności od nawyków społecznych, warunków klimatycznych, 

standardów higienicznych i regionów geograficznych [37]. Według Amerykańskiego Centrum 

Kontroli i Zapobiegania Chorób (CDC, ang. Centers for Disease Control and Prevention) 

prawie 22,5% populacji w wieku ≥12 lat w USA jest zarażonych Toxoplasma gondii. 

Zapadalność na toksoplazmozę w Europie wynosi 75%, podczas gdy w Azji, Afryce i Ameryce 

Południowej odsetek zachorowań jest nawet wyższy - do 90%. Na terenach wiejskich, 

w gospodarstwach o złych warunkach higienicznych toksoplazmoza jest chorobą endemiczną 

[38].  

Do zarażenia Toxoplasma gondii może dojść poprzez spożywanie niedogotowanego 

mięsa zwierząt z cystami tkankowymi (zawierającymi bradyzoity), spożywanie pokarmu 

lub wody zanieczyszczonych odchodami kotów lub zanieczyszczonymi próbkami 

środowiskowymi, takimi jak gleba zanieczyszczona odchodami kota domowego (zawierająca 

oocysty ze sporozoitami), a także przez transfuzję krwi lub przeszczep narządu (zawierający 

tachyzoity) lub przez łożysko od matki do płodu (przez tachyzoity) [39]. 

T. gondii u osób immunokompetentnych pozostaje w stanie uśpienia w postaci 

bradyzoitów, jednak w przypadku osłabienia funkcjonowania układu odpornościowego 

przekształca się w formę aktywną, co prowadzi do klinicznej manifestacji choroby i stwarza 

wysokie ryzyko poważnych problemów zdrowotnych u osób immunoniekompetentnych. 

Obniżona odporność może występować u pacjentów z HIV/AIDS, osób po przeszczepie 

narządu lub szpiku kostnego pozostających w immunosupresji, pacjentów z chorobą 

Hodgkina i stłuszczeniem wątroby lub w przypadku ciąży [40,41]. Kobiety zarażone T. gondii 
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przed zajściem w ciążę zazwyczaj nie przekazują pasożyta swoim płodom. Ogólne 

prawdopodobieństwo, że ostre zarażenie T. gondii może spowodować toksoplazmozę 

wrodzoną, szacuje się na około 30%, z wyższym ryzykiem w trzecim trymestrze ciąży. 

Niektóre czynniki środowiskowe, behawioralne, socjodemograficzne i położnicze zostały 

zasugerowane jako podwyższające ryzyko zarażenia T. gondii u kobiet w ciąży. Przykładami 

takich czynników są położenie geograficzne, spożycie zanieczyszczonej wody 

lub niedogotowanego mięsa, obecność kotów w gospodarstwie domowym, narażenie 

na zanieczyszczoną glebę (poprzez uprawę roli lub ogrodnictwo gołymi rękami), historia 

samoistnych poronień (poronień) i starszy wiek matki [42]. 

 

2.3. Charakterystyka 

Komórki Toxoplasma gondii posiadają trzy błony: zewnętrzną błonę plazmatyczną 

oraz tak zwany kompleks błon wewnętrznych. Na apikalnym biegunie komórki znajdują się 

pierścienie polarne. Pierwszy z nich odpowiedzialny jest za wzmacnianie kompleksu błon 

wewnętrznych, natomiast drugi łączy się z mikrotubulami tworzącymi użebrowanie komórki 

pasożyta. Na biegunie tym znajduje się też konoid zbudowany z sześciu mikrotubul biorący 

udział w inwazji pasożyta do komórek żywiciela [43]. 

T. gondii jest bezwzględnym pasożytem wewnątrzkomórkowym, którego przetrwanie 

opiera się na trzech różnych organellach wydzielniczych: mikronemach, roptriach 

oraz granulach o dużej gęstości. Podczas inwazji pasożyta do komórek żywiciela wydzielają 

one odpowiednie białka, których zadaniem jest umożliwienie przyłączenia się do receptorów 

komórkowych żywiciela, sfałdowanie błony komórkowej w określonym miejscu, utworzenie 

kompleksów budujących połączenie ruchome tzw. „moving junction” oraz utworzenie 

wakuoli pasożytniczej [44,45].  

W komórkach T. gondii znajdują się także charakterystyczne dla wszystkich Eucaryota 

organelle takie jak aparat Golgiego, siateczka śródplazmatyczna czy mitochondria [46]. 

 

2.4. Formy rozwojowe 

 T. gondii występuje w postaci 3 inwazyjnych form rozwojowych: w postaci 

tachyzoitów – form szybko namnażających się wegetatywnie; w postaci cyst tkankowych 

zawierających bradyzoity – formy przetrwalne, wolno namnażające się wegetatywnie; 

w postaci oocyst powstających podczas rozmnażania płciowego – są to formy przetrwalne 
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zawierające postaci inwazyjne, czyli sporozoity (Ryc. 3). Sporulujące oocysty są wysoce 

odporne na warunki środowiskowe i zachowują żywotność w wodzie lub w suchych 

warunkach przez kilka miesięcy [47]. Jedna sporulująca oocysta (11 x 13 μm) zawiera dwie 

sporocysty (6 x 8 μm), z których każda posiada cztery zakaźne sporozoity (2 x 6-8 μm) [48]. 

Tachyzoit (2 x 6 μm) zawiera centralnie ułożone jądro oraz chromatynę zlokalizowaną w jego 

środkowej części. Bradyzoity znajdują się w cystach tkankowych. Wielkość każdej cysty różni 

się w zależności od wieku, szczepu pasożyta i charakteru komórki gospodarza. Małe cysty 

mają średnicę około 5 µm, podczas gdy dojrzałe cysty mogą osiągnąć 60 µm i mogą zawierać 

około 2000 bradyzoitów [47]. 

 

 

Ryc. 3. Formy rozwojowe Toxoplasma gondii na podstawie Attias i wsp. [47], zmienione. 
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2.5. Cykl rozwojowy 

 Rozwój płciowy T. gondii odbywa się u żywiciela ostatecznego, tj. kota i innych 

zwierząt z rodziny kotowatych (Felidae). Koty mogą zarazić się pierwotniakiem nie wcześniej 

niż w czwartym tygodniu życia, czyli wówczas, gdy zaczynają spożywać pokarm stały. Młode 

koty podatne są na zarażenie różnymi postaciami Toxoplasma gondii - tachyzoitami 

i bradyzoitami znajdującymi się w cystach tkankowych, głównie mięśniach upolowanych 

małych zwierząt na przykład gryzoni, ptaków lub sporozoitami (trofozoitami) zawartymi 

w oocystach obecnych w kale, zanieczyszczającym wodę lub pokarm spożywany przez kota. 

Koty zarażają się jednak najczęściej cystami tkankowymi. Po spożyciu przez kota pokarmu 

zawierającego cysty tkankowe lub oocysty, uwolnione w przewodzie pokarmowym trofozoity 

lub tachyzoity wnikają do komórek nabłonkowych jelita cienkiego, gdzie następuje cykl 

płciowy i tworzy się zygota z otoczką (oocysta). Nowo wytworzone w organizmie kota 

oocysty uwalniają się do światła jelita, skąd z kałem wydostają się do środowiska 

zewnętrznego. W ciągu około 2 tygodni kot codziennie wydala z kałem ok. 10 milionów 

oocyst. Oocysta staje się inwazyjna dopiero po 1–5 dniach przebywania w sprzyjających 

warunkach wilgotności i temperatury [49,50]. 

Rozwój bezpłciowy T. gondii odbywa się u żywiciela pośredniego – człowieka i innych 

ssaków i ptaków. W jelicie cienkim żywiciela następuje uwalnianie postaci inwazyjnych 

pierwotniaka T. gondii: sporozoitów z oocyst, bradyzoitów z cyst lub tachyzoitów 

z pseudocyst. Formy inwazyjne wnikają następnie do komórek krwi (makrofagi, neutrofile, 

limfocyty), z którą rozprzestrzeniają się w całym organizmie. W ostrej fazie zarażenia 

w komórkach powstają ogniska martwiczo-zapalne między innymi w węzłach chłonnych, 

w mięśniach poprzecznie prążkowanych, w tym w mięśniu sercowym oraz w mięśniach 

gładkich, w gałce ocznej, czy w ośrodkowym układzie nerwowym. Proces wnikania 

inwazyjnych postaci pasożyta do komórek odbywa się przy udziale wytwarzanych przez 

niego enzymów – lizozymu i hialuronidazy. Wewnątrz komórki żywiciela pasożyt wytwarza 

wodniczkę, która chroni go przed litycznym działaniem enzymów zawartych w cytoplazmie. 

Wewnątrz wodniczki następują liczne podziały pasożyta doprowadzające do rozpadu 

niszczonej komórki i uwolnienia tachyzoitów (trofozoitów) odpowiedzialnych za ostrą fazę 

zarażenia. Ostry stan zapalny komórki rozwijający się w miejscu uwolnienia tachyzoitów 

hamuje dalszy wysiew pasożytów. Immunoglobuliny (przeciwciała) klasy A (IgA, 

ang. immunoglobulin A), klasy M (IgM, ang. immunoglobulin M), klasy E (IgE, 
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ang. immunoglobulin E), pojawiające się od drugiego tygodnia trwania zarażenia, 

są odpowiedzialne za supresję parazytemii, tworzenie cyst oraz ustępowanie ostrego okresu 

choroby. Trofozoity występujące w cystach nazywa się bradyzoitami ze względu na ich 

powolne namnażanie. Cysty mogą przetrwać w organizmie żywiciela i lokalizować się 

w tkankach każdego narządu. Ich wymiary wahają się w zakresie od 10 do 100 μm. Sprawny 

układ immunologiczny gospodarza utrzymuje zarażenie w stanie utajenia. W stanach 

obniżonej odporności (na przykład w przypadku zakażenia wirusem HIV) uaktywniony zostaje 

proces podziałów, bradyzoity niszczą wtedy komórkę, w której była zlokalizowana cysta, 

w konsekwencji powodując toksoplazmozę lokalną lub rozsianą (Ryc. 4) [51,52,53]. 

 

 
Ryc. 4. Cykl życiowy Toxoplasma gondii (za zgodą DPDx, Centers for Disease Control and Prevention) [39]. 

 

2.6. Toksoplazmoza 

W zależności od zastosowanego kryterium toksoplazmozę dzieli się na różne typy 

jednostek chorobowych (Tabela 1). 
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Tabela 1. Podział toksoplazmozy na podstawie Kruszewski i wsp. [54]. 

Kryterium Podział 

moment zarażenia 
‐ wrodzona 
‐ nabyta 

Przebieg 

‐ utajona 
‐ przewlekła 
‐ podostra 
‐ ostra 

objawy kliniczne 
‐ bezobjawowa (utajona) 
‐ objawowa 

sposób zarażenia 
‐ pierwotna 
‐ nawrotowa 

umiejscowienie zmian patologicznych 
‐ narządowa lub układowa 
‐ uogólniona 

 

 

2.6.1. Postacie kliniczne toksoplazmozy  

U osób z prawidłową odpornością zarażenie T. gondii zwykle powoduje jedynie 

łagodne objawy i rzadko wymaga interwencji. Chorobotwórcze tachyzoity są szybko 

tłumione przez odpowiedź immunologiczną, w której główną rolę odgrywa interferon 

gamma (IFN-γ, ang. interferon gamma) wytwarzany przez limfocyty T CD4+, wspierany przez 

szereg innych komórek odpornościowych, takich jak cytokiny, w tym w szczególności 

interleukina 12 (IL-12, ang. interleukin 12), interleukina 18 (IL-18, ang. interleukin 18), 

interleukina 1 (IL-1, ang. interleukin 1) i interleukina 2 (IL-2, ang. interleukin 2) oraz czynnik 

martwicy nowotworu α (TNF-α, ang. tumor necrosis factor alfa), wrodzone rozpoznawanie 

immunologiczne oraz cząsteczki i mechanizmy efektorowe. Jednak późniejsze różnicowanie 

tachyzoitów w bradyzoity prowadzi do powstawania długowiecznych cyst tkankowych 

w mięśniach i ośrodkowym układzie nerwowym. Prawdopodobnie utrzymują się one przez 

całe życie żywiciela, również pod kontrolą procesów zależnych od IFN-γ [55].  

Cysty tkankowe są zdolne do reaktywacji do ostrego stadium tachyzoitu, co jest 

szczególnie ważne dla osób z obniżoną odpornością, zwłaszcza pacjentów z AIDS, u których 

populacje limfocytów T CD4+ są drastycznie zmniejszone. Reaktywacja może prowadzić 

do powstawania uszkodzeń mózgu i związanego z tym toksoplazmatycznego zapalenia 

mózgu, które jest śmiertelne, jeśli nie jest leczone [56].  

Wertykalna transmisja T. gondii z matki na płód występuje najczęściej po pierwotnym 

zarażeniu matki w czasie ciąży. Prawdopodobieństwo transmisji z matki na płód jest 

największe w trzecim trymestrze ciąży. Z kolei ciężkość wrodzonej choroby jest odwrotnie 
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proporcjonalna do wieku ciążowego. W związku z tym zarażenia w pierwszym trymestrze 

zazwyczaj powodują najcięższe objawy kliniczne u noworodków, w tym samoistne 

poronienie lub poród martwego płodu. Około 75% wrodzonych przypadków toksoplazmozy 

ma charakter subkliniczny. Wrodzone zarażenia T. gondii u noworodków, które przeżyły, 

mogą mimo wszystko powodować różne nieprawidłowości utrzymujące się przez całe życie 

i mogą obejmować upośledzenie rozwoju umysłowego, słuchu lub wzroku [57]. 

Postać kliniczna choroby może również wystąpić u zdrowych, immunokompetentnych 

osób dorosłych. W szczególności objawiają się postacią oczną, jedną z najczęściej 

identyfikowanych przyczyn zapalenia błony naczyniowej oka. Zarażenie może być również 

związane z chorobami o podłożu zapalnym, schizofrenią, różnymi typami nowotworów 

i potencjalnie innymi chorobami mózgu [55,58].  

 

2.7. Diagnostyka 

 Metodą referencyjną w diagnostyce toksoplazmozy jest test barwnikowy  

Sabina-Feldmana (SFDT). Test ten opiera się na wykrywaniu swoistych przeciwciał przeciwko 

Toxoplasma gondii w badanej surowicy. Surowicę badaną inkubuje się z zawiesiną 

trofozoitów w obecności aktywatora, który stanowi dopełniacz surowicy ludzkiej. Następnie 

dodawany jest roztwór barwiący – błękit metylenowy. W przypadku braku przeciwciał 

w badanej surowicy, w reakcji obserwuje się zabarwienie żywych trofozoitów. 

Jeśli w surowicy badanej obecne są przeciwciała, wówczas wiążą się one z antygenami 

na powierzchni komórek pasożyta. Kompleks antygen-przeciwciało aktywuje z kolei układ 

dopełniacza, prowadząc do lizy pasożytów, które nie barwią się roztworem błękitu 

metylenowego. Miano surowicy dodatniej określa jej rozcieńczenie, przy którym stosunek 

pasożytów zabarwionych do niezabarwionych wynosi 1:1. Metoda jest wysoce czuła 

i swoista, ale nie różnicuje klas przeciwciał [59].  

W rutynowej diagnostyce powszechnie stosowane są metody serologiczne oparte na 

wykrywaniu przeciwciał przeciwko T. gondii. Najczęściej stosowaną metodą jest metoda 

serologiczna, w której oznacza się poziom immunoglobulin (przeciwciał) klasy G (IgG, 

ang. immunoglobulin G) i IgM oraz wykonuje test awidności IgG w próbce surowicy krwi 

pacjenta. Coraz częściej stosowane techniki molekularne do wykrywania materiału 

genetycznego pierwotniaków są bardziej czułe i dokładne. Do często stosowanych metod 

molekularnych należą konwencjonalna reakcja łańcuchowa polimerazy (PCR), ilościowa 
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reakcja PCR (qPCR, ang. quantitative polimerase chain reaction) i izotermiczna metoda 

amplifikacji (LAMP, ang. loop-mediated isothermal amplification). Techniki histologiczne 

są metodą rzadko stosowaną. Stosowane są głównie do wykrywaniu stadium bradyzoitu 

w tkankach narządów, takich jak serce, wątroba i mózg. Tkanki zostają utrwalone na szkiełku, 

a następnie wybarwione hematoksyliną i eozyną (H&E). Test biologiczny in vivo 

z wykorzystaniem modelu zwierzęcego (myszy/szczura) służy do badania próbek, takich jak 

odchody kotów, wątroba, płuca i homogenat mózgu żywiciela pośredniego, poprzez 

inokulację, a następnie testowanie zwierzęcia na obecność zarażenia. Test jest kosztowny 

i czasochłonny, ale jest niezawodnym sposobem pomiaru żywotności i czynnika wirulencji 

różnych szczepów. Z kolei hodowla tkankowa in vitro eliminuje wykorzystywanie zwierząt 

poprzez zapewnienie sztucznego środowiska, w którym próbki podejrzewane o obecność 

T. gondii, takie jak krew, są hodowane w pożywce [39,60]. 

 

2.8. Leczenie 

 Prowadzonych jest wiele badań w celu opracowania szczepionki przeciwko T. gondii. 

Testowane są szczepionki: inaktywowane, żywe atenuowane, DNA, białkowe, epitopowe 

i żywe wektorowe. Chociaż poczyniono znaczne postępy w poszukiwaniu i opracowywaniu 

szczepionek zapobiegających zarażeniu T. gondii, nadal nie ma skutecznej i bezpiecznej 

szczepionki przeciw toksoplazmozie, która eliminowałaby cysty tkankowe i/lub całkowicie 

blokowała transmisję pionową [61,62]. 

 Obecnie zalecane leki stosowane w leczeniu toksoplazmozy ukierunkowane 

są na fazę tachyzoitową pasożyta i nie eliminują pasożytów otorbionych w tkankach. 

Aktywne zarażenie charakteryzuje się obecnością tachyzoitów, podczas gdy obecność cyst 

tkankowych jest charakterystyczna dla postaci utajonej choroby. Pirymetamina, uważana 

za najskuteczniejszy lek przeciwko toksoplazmozie i jest standardowym elementem terapii. 

Lek ten jest antagonistą kwasu foliowego i może powodować, zależne od dawki, 

zahamowanie czynności szpiku kostnego, które może być łagodzone przez jednoczesne 

podawanie kwasu folinowego (leukoworyny). Leukoworyna chroni szpik kostny przed 

toksycznym działaniem pirymetaminy. Należy również uwzględnić drugi lek, taki jak 

sulfadiazyna lub klindamycyna (w przypadku nadwrażliwości na leki zawierające 

sulfonamidy). Dostępne są także inne schematy leczenia, w tym pirymetamina w połączeniu 

z atowakwonem, klarytromycyną lub azytromycyną lub monoterapia trimetoprimem-
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sulfametoksazolem lub atowakwonem - jednak żaden nie okazał się lepszy od standardowej 

terapii [63]. 

Leczenie osób dorosłych z prawidłową odpornością w przypadku toksoplazmozy 

węzłowej jest rzadko wskazane, gdyż ta postać choroby zwykle ustępuje samoistnie. 

Jeśli choroba jest klinicznie widoczna lub objawy są ciężkie lub przewlekłe, leczenie może być 

wskazane przez okres od 2 do 4 tygodni. Leczenie postaci ocznej toksoplazmozy powinno 

opierać się na pełnej ocenie okulistycznej, a decyzja o leczeniu zależy od wielu parametrów, 

w tym ostrości zmiany, stopnia zapalenia, ostrości wzroku oraz rozmiaru, lokalizacji 

i utrzymywania się zmiany. W przypadku toksplazmozy ocznej terapię należy prowadzić 

przez 4 do 6 tygodni, po czym powinno się ocenić stan pacjenta [64].  

Postępowanie w przypadku zarażenia matki i płodu różni się w zależności od ośrodka 

leczenia. Ogólnie rzecz biorąc kobietom, u których zarażenie zostało nabyte i zdiagnozowane 

przed 18 tygodniem ciąży, a zarażenie płodu nie jest udokumentowane ani podejrzewane 

zaleca się spiramycynę. Spiramycyna zmniejsza transmisję pasożyta do płodu i jest 

najskuteczniejsza, jeśli zostanie rozpoczęta w ciągu 8 tygodni od serokonwersji. 

Pirymetamina, sulfadiazyna i leukoworyna są zalecane w przypadku zarażeń nabytych 

w 18. tygodniu ciąży lub później oraz w przypadku udokumentowanego lub podejrzewanego 

zarażenia u płodu. Noworodki z zarażeniem wrodzonym są na ogół leczone pirymetaminą, 

sulfonamidem i leukoworyną przez 12 miesięcy [64,65].  

Toksoplazmoza u pacjentów z niedoborem odporności jest często śmiertelna, 

jeśli nie jest leczona. Kontynuacja leczenia jest zalecana przez co najmniej 4-6 tygodni 

po ustąpieniu objawów klinicznych, ale może być konieczna nawet przez 6 miesięcy 

lub dłużej. U pacjentów z AIDS występują nawroty i zaleca się leczenie podtrzymujące 

do czasu uzyskania znaczącej poprawy immunologicznej w odpowiedzi na terapię 

przeciwretrowirusową [66]. 
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II. CEL PRACY 

Choroby pasożytnicze stanowią istotny problem ochrony zdrowia, a łatwość 

rozprzestrzeniania się pasożytniczych pierwotniaków może powodować wzrost częstości 

zarażeń wśród ludzi. Do zarażenia Giardia intestinalis dochodzi głównie drogą pokarmową 

przez spożywanie żywności lub wody zanieczyszczonej cystami tego pasożyta. W związku 

z tym, bezpieczeństwo biologiczne żywności i kontrola procesów produkcyjnych ma ogromne 

znaczenie w ograniczeniu rozprzestrzeniania się i eliminacji inwazji. Różne czynniki 

chemiczne i fizyczne, jak również biologiczne mogą wpływać na występowanie 

i przeżywalność tego pasożytniczego pierwotniaka. W zależności od rodzaju czynnika mogą 

one bezpośrednio wpływać na niszczenie form inwazyjnych poprzez ich dodawanie 

do żywności, a z drugiej strony mogą wpływać na zaburzenie wyników badań 

diagnostycznych. Z kolei w przypadku pasożytniczego pierwotniaka Toxoplasma gondii 

istnieje wiele metod serologicznych pozwalających na wykrywanie zarażenia, które mają 

jednak różną efektywność. Istotny jest dobór metod o jak najwyższej czułości i swoistości, 

szczególnie w przypadku osób zakażonych wirusem HIV, gdyż wczesne wykrycie może 

zapobiec rozwojowi ciężkiej postaci toksoplazmozy u tych pacjentów. W celu wykrycia 

zarażenia T. gondii konieczne może być rutynowe stosowanie metod molekularnych.  

Celem badań w ramach niniejszej pracy była ocena prewalencji chorób 

wywoływanych przez pierwotniaki pasożytnicze oraz wpływu wybranych czynników 

fizycznych, chemicznych i biologicznych na ich przeżywalność i wykrywanie na przykładzie 

Giardia intestinalis i Toxoplasma gondii. W tym celu zaplanowano:  

• analizę  prewalencji Giardia intestinalis wśród mieszkańców województwa 

kujawsko-pomorskiego; 

• ocenę wpływu wybranych czynników biologicznych oraz chemicznych 

na przeżywalność i wykrywanie cyst pierwotniaków Giardia intestinalis metodą 

mikroskopową oraz immunoenzymatyczną w próbkach kału; 

• ocenę wpływu wybranych czynników fizycznych i chemicznych na wykrywanie 

Giardia intestinalis metodą mikroskopową oraz metodą real-time PCR w próbkach 

pochodzących z hodowli aksenicznej; 

• badanie miana przeciwciał przeciwko Toxoplasma gondii w surowicy krwi osób 

badanych w kierunku obecności wirusa HIV (z powodu ryzyka zakażenia) wśród 

mieszkańców województwa kujawsko-pomorskiego.  



25 
 

III. CZĘŚĆ DOŚWIADCZALNA 

Realizacja założonych celów pracy obejmowała kilka etapów. 

 

1. ETAP 1 

Ocena prewalencji Giardia intestinalis w wybranej populacji mieszkańców województwa 

kujawsko-pomorskiego. 

 

Do oceny prewalencji Giardia intestinalis wśród mieszkańców województwa 

kujawsko-pomorskiego wykorzystano wyniki badań parazytologicznych wykonywanych 

w latach 2000-2020 w Wojewódzkiej Stacji Sanitarno-Epidemiologicznej w Bydgoszczy.  

W badanym okresie diagnostykę laboratoryjną w kierunku wykrywania obecności  

Giardia intestinalis prowadzono metodą mikroskopową i immunoenzymatyczną 

z wykorzystaniem próbek kału. W badaniu mikroskopowym oceniano rozmazy bezpośrednie 

(z płynem Lugola oraz z 0,9% roztworem NaCl), rozmazu bezpośredniego oraz wykonane 

z wykorzystaniem metod zagęszczających pasożyty - flotacji wg Fausta (w siarczanie cynku) 

oraz dekantacji. Preparaty oglądano pod powiększeniem obiektywu 10x, 20x, a końcową 

identyfikację prowadzono pod powiększeniem obiektywu 40x. Do wykrywania obecności 

koproantygenu Giardia intestinalis (GSA-65) użyto testu immunoenzymatycznego 

(test GIARDIA II firmy TechLab). 

 

2. ETAP 2 

Wpływ wybranych czynników na wykrywanie Giardia intestinalis metodą mikroskopową 

oraz immunoenzymatyczną w próbkach kału. 

 

Do badań wykorzystano 20 próbek kału, zarchiwizowanych w latach 1998-2018 

w Wojewódzkiej Stacji Sanitarno-Epidemiologicznej w Bydgoszczy, pobranych zarówno 

od pacjentów skierowanych na badania pasożytnicze przez lekarza placówki medycznej, 

jak i od osób prywatnych. W próbkach tych oceniono wpływ wybranych czynników, takich 

jak szczepy bakteryjne, wirusy i substancje dodawane do żywności na wykrywanie Giardia 

intestinalis metodami mikroskopowymi i immunoenzymatycznymi.  

W badaniu wykorzystano następujące drobnoustroje: Salmonella Enteritidis 

(ATCC 13076), Shigella sonnei (ATCC 9290), Yersinia enterocolitica (ATCC 23715) 
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oraz norowirusy ze względu na ich dostępność oraz fakt, że są jednymi z najczęstszych 

czynników etiologicznych zatruć pokarmowych. Badanie kału jest zazwyczaj ukierunkowane 

na wykrywanie wymienionych mikroorganizmów. W związku z powyższym, przeanalizowano 

wpływ obecności bakterii i wirusów w kale na wykrywanie Giardia intestinalis metodą 

mikroskopową i immunoenzymatyczną. 

W przypadku substancji dodawanych do żywności użyto środków wykorzystywanych 

na szeroką skalę w przemyśle spożywczym. Ocenie poddano wpływ sorbinianu potasu 

(E202), gumy guar (E412), glutaminianu monosodowego (E621) oraz kwasu cytrynowego 

(E330) na wykrywanie w kale cyst w metodzie mikroskopowej i koproantygenu Giardia 

intestinalis z zastosowaniem testu immunoenzymatycznego (test GIARDIA II firmy TechLab). 

Przeanalizowano wpływ wybranych produktów chemicznych na wyniki badań w kierunku 

obecności pierwotniaka.  

 

3. ETAP 3 

Wpływ wybranych czynników fizycznych i chemicznych na wykrywanie Giardia intestinalis 

metodą mikroskopową oraz real-time PCR w hodowli aksenicznej. 

 

W tym etapie zbadano wpływ wybranych czynników fizycznych i chemicznych 

na ocenę przeżywalności i wykrywanie Giardia intestinalis. W związku z niską prewalencją 

pasożyta, a tym samym ograniczoną dostępnością próbek dodatnich mogących stanowić 

materiał badany, badania wykonano z wykorzystaniem trofozoitów pierwotniaka 

pochodzących z hodowli aksenicznej Giardia intestinalis ze szczepu uzyskanego dzięki 

uprzejmości Instytutu Medycyny Morskiej i Tropikalnej w Gdyni (Gdański Uniwersytet 

Medyczny). 

Przeżywalność Giardia intestinalis i wykrywanie DNA pasożyta oceniano po poddaniu 

pierwotniaka wpływowi 22 wybranych czynników fizycznych i chemicznych, takich jak: 

promieniowanie UV (15 min, 30 min), temperatura (100oC, 2-8oC, -20oC), etanol (70%, 96%), 

środki dezynfekcyjne, alkohol benzylowy, podchloryn sodu, formalina, kwas cytrynowy 

(E330), maltodekstryna, cytrynian sodu (E331), mleczan wapnia (E327), glikol propylenowy, 

benzoesan sodu, wodorowęglan sodu i 10% NaOH. Wykorzystano dostępne środki fizyczne 

i chemiczne, które mogą być wykorzystane do zwiększenia bezpieczeństwa biologicznego, 

np. środowiska i żywności jako środki dezynfekujące lub konserwujące. W przypadku 
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niektórych substancji sporządzono roztwory w stężeniach najczęściej spotykanych 

w medycynie, żywności czy kosmetykach.  

Ze względu na brak lub znikomy wpływ czynników badanych na wyniki badań 

w metodzie mikroskopowej i immunoenzymatcznej w etapie 2., w etapie 3. badań wybrano 

inne czynniki (za wyjątkiem kwasu cytrynowego), celem rozszerzenia badania i sprawdzenia 

wpływu innych czynników na wykrywanie Giardia intestinalis. 

Diagnostykę laboratoryjną prowadzono metodą mikroskopową i metodą  

real-time PCR, przy użyciu aparatu LightCycler 480 II firmy Roche. Analizę wpływu każdego 

czynnika powtórzono 4-krotnie, a kontrolę badania stanowiła czysta hodowla G. intestinalis. 

Kryterium wyniku pozytywnego w ocenie przeżywalności pasożytów była obserwacja ruchu 

trofozoitów w co najmniej jednym preparacie w metodzie mikroskopowej, natomiast 

w metodzie real-time PCR było to wykrycie DNA pasożyta w co najmniej jednej reakcji. 

W badaniu wykorzystano trofozoity będące dominującą formą w kale biegunkowym. 

W rutynowej diagnostyce wykrywane są cysty pierwotniaka, jednakże w przeprowadzonym 

badaniu istotne znaczenie miało wykrywanie obecności materiału genetycznego Giardia 

intestinalis, a nie konkretnej formy rozwojowej. Celem badania było porównanie metody 

mikroskopowej i real-time PCR w wykrywaniu pierwotniaka po poddaniu działaniu 

najczęściej stosowanych procedur dezynfekcyjnych oraz najczęściej wykorzystywanych 

środków m. in. w medycynie, produkcji żywności czy kosmetyce. 

 

4. ETAP 4 

Ocena seroprewalencji Toxoplasma gondii u osób o wysokim ryzyku zakażenia wirusem 

HIV wśród mieszkańców województwa kujawsko-pomorskiego. 

 

Oceniono seroprewalencję Toxoplasma gondii w populacji osób o wysokim ryzyku 

zakażenia wirusem HIV będących mieszkańcami województwa kujawsko-pomorskiego. 

Przebadano 43 próbki surowicy krwi pobrane od pacjentów Punktu Konsultacyjno-

Diagnostycznego Krajowego Centrum ds. AIDS w Bydgoszczy w kierunku obecności 

przeciwciał anty-HIV-1/HIV-2 i antygenu p24 oraz przeciwciał w klasie IgM i IgG przeciwko 

Toxoplasma gondii. W przypadku dodatniego wyniku badania na obecność przeciwciał 

przeciwko Toxoplasma gondii w klasie IgG wykonywano test awidności przeciwciał IgG. 
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Badania wykonano metodą enzymoimmunofluorescencyjną (ELFA, ang. enzyme-linked 

fluorescent assay) przy użyciu analizatora immunologicznego VIDAS firmy bioMerieux. 

 

5. ETAP 5 

Postępy i wyzwania w diagnostyce toksoplazmozy u pacjentów zakażonych wirusem HIV. 

 

Dokonano analizy literatury dotyczącej dostępnych metod diagnostycznych służących 

wykrywaniu Toxoplasma gondii u osób immunoniekompetenych, zwłaszcza u pacjentów 

zakażonych wirusem HIV. Przeanalizowano dostępne metody serologiczne, 

jak i molekularne. 
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IV. OMÓWIENIE WYNIKÓW 

W latach 2000-2020 Wojewódzkiej Stacji Sanitarno-Epidemiologicznej w Bydgoszczy 

przebadano łącznie 27 884 próbki w kierunku obecności Giardia intestinalis. Obecność 

pasożyta stwierdzono w 129 próbkach spośród badanych. Stosunek liczby wszystkich badań 

parazytologicznych do liczby dodatnich wyników badań w kierunku obecności Giardia 

intestinalis w poszczególnych latach w badanym okresie przedstawia Ryc. 5. 

 

 

Ryc. 5. Prewalencja Giardia intestinalis w wybranej populacji województwa kujawsko-pomorskiego w latach 2000-2020. 

  

Analiza danych wskazuje, że odsetek dodatnich wyników badań w kierunku Giardia 

intestinalis w latach 2000-2018 w populacji mieszkańców województwa kujawsko-

pomorskiego był zmienny na przestrzeni lat i utrzymywał się na poziomie 0,16% - 0,85% 

(średnio 0,47%). W ostatnich latach prowadzenia badań w kierunku obecności Giardia 

intestinalis w ramach niniejszej pracy (lata 2019 i 2020) nie stwierdzono dodatnich wyników 

potwierdzających zarażenie tym pasożytem (Ryc. 6). 
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Ryc. 6. Odsetek dodatnich wyników badań w kierunku Giardia intestinalis w wybranej populacji województwa kujawsko-
pomorskiego w latach 2000-2020. 

  

 Niski odsetek zarażeń może wskazywać na dobre warunki sanitarno-higieniczne 

i materialno-bytowe osób badanych. Dane odnoszące się do częstości występowania 

wykrywanych pasożytów przewodu pokarmowego w latach 2000-2020 wśród mieszkańców 

województwa kujawsko-pomorskiego mogą być jednak niedoszacowane ze względu na to, 

iż badaniami objęto tylko część populacji. Na terenie województwa kujawsko-pomorskiego 

istnieje bowiem kilka laboratoriów prowadzących diagnostyczne badania parazytologiczne. 

W związku z niską prewalencją Giardia inetstinalis, a tym samym ograniczoną dostępnością 

próbek dodatnich mogących stanowić materiał badany, część badań została wykonana 

z wykorzystaniem trofozoitów pierwotniaka pochodzących z hodowli aksenicznej. 

 

Pozostałe wyniki badań, ich interpretacja oraz dyskusja uzyskanych wyników zostały 

opisane w cyklu publikacji prezentowanych poniżej. Na cykl publikacji składają się trzy prace 

oryginalne i jedna praca poglądowa.  
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and Immunoenzymatic Methods. Iran J Parasitol. 2023;18(1): 30-37. 

https://ijpa.tums.ac.ir/index.php/ijpa/article/view/3687 

 

W badaniach oceniono wpływ wybranych czynników biologicznych, takich jak szczepy 

bakteryjne, wirusy oraz chemicznych - substancje dodawane do żywności na wykrywanie 

Giardia intestinalis metodami mikroskopowymi i immunoenzymatycznymi. 

W pracy wykazano, że cysty Giardia intestinalis wykrywane są metodami 

mikroskopowymi, jak i immunoenzymatycznymi z taką samą czułością, wynoszącą 100%. 

Stwierdzono ponadto, że obecność mikroorganizmów, takich jak bakterie i wirusy, 

nie wpływa na wykrywanie Giardia intestinalis zarówno metodami mikroskopowymi, 

jak i immunoenzymatycznymi w próbkach kału. Wynik oznaczenia G. intestinalis po dodaniu 

sorbinianu potasu był dodatni w 90% próbek, natomiast po dodaniu kwasu cytrynowego 

tylko w 25% próbek.  

Wyniki badań wskazują, że kwas cytrynowy zmniejsza wykrywalność, a zatem 

zapewne przeżywalność G. intestinalis, co sugeruje, że dodawany do żywności 

jako przeciwutleniacz może zwiększać jej bezpieczeństwo. 
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Smoguła Małgorzata, Wesołowski Roland, Pawłowska Marta, Mila-Kierzenkowska Celestyna. 

Influence of Selected Factors on the Survival Assessment and Detection 

of Giardia intestinalis DNA in Axenic Culture. Pathogens 2023, 12(2):316. 

https://doi.org/10.3390/pathogens12020316 

 

W badaniach oceniono wpływ wybranych czynników fizycznych i chemicznych 

na ocenę przeżywalności i wykrywanie DNA Giardia intestinalis w hodowli aksenicznej. 

Diagnostykę laboratoryjną prowadzono metodą mikroskopową i metodą real-time PCR. 

W przeprowadzonych badaniach z użyciem metody mikroskopowej 

nie zaobserwowano wpływu 5 substancji (22,7%): maltodekstryny, cytrynianu sodu E331, 

mleczanu wapnia E327, glikolu propylenowego i wodorowęglanu sodu na wykrywanie 

G. intestinalis.  Natomiast brak ruchu trofozoitów odnotowano w przypadku 17 pozostałych 

czynników. Oceniając wpływ wszystkich czynników na wykrywanie DNA G. intestinalis 

metodą real-time PCR, 19 z nich nie wykazało wpływu na przebieg reakcji. Jedynie 

w przypadku trzech substancji stwierdzono ich wpływ na wykrycie obecności materiału 

genetycznego pierwotniaka i były to podchloryn sodu, formalina i wodorowęglan sodu. 

W przypadku maltodekstryny, cytrynianu sodu E331, mleczanu wapnia E327 i glikolu 

propylenowego w obu metodach uzyskano takie same wyniki jak w przypadku czystej 

hodowli G. intestinalis, tj. zaobserwowano ruch trofozoitów i wykryto materiał genetyczny 

pierwotniaka. Wpływ promieniowania UV, różnych wartości temperatury, etanolu, środków 

dezynfekcyjnych, kwasu cytrynowego E330, benzoesanu sodu i 10% NaOH spowodował, 

że w metodzie mikroskopowej nie wykazano ruchu trofozoitów, natomiast uzyskano wynik 

dodatni w reakcji real-time PCR. Z kolei w przypadku wodorowęglanu sodu zaobserwowano 

ruch trofozoitów, ale nie stwierdzono obecności DNA Giardia, co może wskazywać, 

że jest on inhibitorem reakcji PCR. 

Nowoczesne metody diagnostyczne zwiększają możliwości wykrywania pasożytów 

poprzez detekcję ich materiału genetycznego. Metody takie jak PCR charakteryzują się 

większą czułością diagnostyczną niż techniki mikroskopowe. W przypadku wykluczenia 

obecności Giardia intestinalis wyłącznie na podstawie metody mikroskopowej możliwe jest 

uzyskanie wyników fałszywie ujemnych, gdyż trofozoity bardzo szybko giną w materiale 

klinicznym. 



42 
 

 



43 
 

 



44 
 

 



45 
 

 



46 
 

 



47 
 

 



48 
 

 



49 
 

 



50 
 

 



51 
 

PUBLIKACJA 3 

Smoguła Małgorzata, Pawłowska Marta, Wesołowski Roland, Szewczyk-Golec Karolina,  

Mila-Kierzenkowska Celestyna. Seroprevalence of Toxoplasma gondii in people 

at an increased risk of HIV infection – a pilot study. Diagnostyka Laboratoryjna 2022; 58 (1): 

9-14. https://doi.org/10.5604/01.3001.0016.0045 

 

W badaniach oceniono miano przeciwciał przeciwko pasożytowi Toxoplasma gondii 

w surowicy osób o wysokim ryzyku zakażenia wirusem HIV, będących mieszkańcami 

województwa kujawsko-pomorskiego. Próbki pochodziły od pacjentów Punktu 

Konsultacyjno-Diagnostycznego Krajowego Centrum ds. AIDS w Bydgoszczy.  

Sytuacja ryzykowna, która sugerowała ryzyko zakażenia wirusem HIV, to w większości 

przypadków kontakt seksualny z osobą zakażoną (79,07%). 

W badanej populacji stwierdzono występowanie przeciwciał IgG przeciwko T. gondii 

w 23 próbach na 43 (53,5%), natomiast badanie w kierunku swoistych przeciwciał IgM było 

ujemne. Wysoki wskaźnik awidności przeciwciał IgG uzyskano w 18 (94,7%) próbkach 

seropozytywnych. Wśród badanych próbek, 30 z nich (69,77%) pochodziło od kobiet, 

natomiast 13 (30,23%) od mężczyzn. Wśród mężczyzn wirus HIV został wykryty 

w 1 przypadku (dodatni wynik na obecność wirusa HIV dotyczył osoby w wieku 24 lat), 

a przeciwciała przeciwko T. gondii w klasie IgG w 7 próbkach. Z kolei u kobiet stwierdzono 

obecność przeciwciał przeciwko T. gondii w klasie IgG w 16 przypadkach. Obecność 

przeciwciał przeciwko T. gondii w klasie IgG stwierdzano u osób w różnym wieku (u kobiet 

w wieku 38,44 ±13,00 lat i u mężczyzn w wieku 29,29 ±10,86 lat).  

Wyniki badań dowodzą wysokiej seroprewalencji T. gondii wśród badanych osób 

z grupy wysokiego ryzyka zakażenia wirusem HIV. Kontynuacja badań i obserwacja 

epidemiologii toksoplazmozy wydaje się niezwykle ważna, ponieważ wczesne wykrycie 

zarażenia pasożytem u pacjentów z HIV/AIDS może zapobiec rozwojowi ciężkiej postaci 

toksoplazmozy. 
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PUBLIKACJA 4  

Wesołowski Roland, Pawłowska Marta, Smoguła Małgorzata, Szewczyk-Golec Karolina. 

Advances and Challenges in Diagnostics of Toxoplasmosis in HIV-Infected Patients. 

Pathogens 2023, 12(1):110. https://doi.org/10.3390/pathogens12010110 

 

W pracy dokonano przeglądu metod diagnostycznych mających zastosowanie 

w wykrywaniu zarażeń Toxoplasma gondii u ludzi, ze szczególnym uwzględnieniem 

pacjentów zakażonych wirusem HIV. Pacjenci Ci są bowiem bardziej narażeni na koinwazję 

T. gondii. 

Na podstawie przeglądu literatury wykazano, że metody serologiczne i molekularne 

są bardziej czułe i wiarygodne niż identyfikacja T. gondii na podstawie mikroskopii świetlnej. 

W pracy szczegółowo przedstawiono metody serologiczne stosowanych obecnie 

w diagnostyce toksoplazmozy u ludzi. W opisie metod zwrócono uwagę na potencjalne 

możliwości ich wykorzystania w praktyce diagnostycznej oraz na ich zalety i ograniczenia. 

„Złotym standardem” serologicznego wykrywania przeciwciał anty-Toxoplasma IgG i IgM jest 

test barwnikowy Sabina-Feldmana (SFDT). Test ten bada zmiany w cytoplazmie żywych 

trofozoitów T. gondii wywołane działaniem przeciwciał obecnych w surowicy krwi 

zarażonego człowieka.  

Wykazano ponadto, że metody biologii molekularnej pozwalają na wykrycie DNA 

pasożyta w różnych próbkach biologicznych, w tym krwi pełnej, płynie mózgowo-

rdzeniowym, moczu, płynie oskrzelowo-pęcherzykowym, płynie owodniowym, 

krwi pępowinowej, tkankach łożyska i mózgu oraz innych próbkach, w których pasożyt może 

być obecny. W metodzie ilościowej PCR (qPCR) wykrywanie sekwencji powtórzonej w postaci 

fragmentu Rep529 ma wyższą czułość niż wykrywanie wcześniej stosowanego genu B1-PCR 

(odpowiednio 100% vs. 82,7–90%) ze względu na większą liczbę powtórzeń w genomie 

pasożyta. Zalecana jako doskonała metoda wykrywania zarażenia T. gondii jest także metoda 

nested PCR z wykorzystaniem genu rekombinowanego antygenu gęstej ziarnistości 7 (GRA7). 

GRA7 ulega ekspresji zarówno w bradyzoitach, jak i tachyzoitach, merozoitach 

oraz sporozoitach. Amplifikacja konserwatywnych regionów w genie GRA7 charakteryzuje się 

swoistością i czułością zbliżoną do amplifikacji fragmentu Rep529 i jest bardziej czuła, 

niż w przypadku genu B1.  
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W publikacji zwrócono uwagę, że u pacjentów zakażonych wirusem HIV odpowiedź 

komórkowa jest całkowicie zmieniona. Ze względu na zmniejszenie liczby limfocytów 

pomocniczych T (komórek CD4+), zmniejszoną aktywność cytotoksycznych limfocytów T 

CD8+ oraz zmniejszoną produkcję cytokin typu 1, pacjenci zakażeni HIV są bardziej narażeni 

na rozwój różnych zakażeń i zarażeń oportunistycznych, w tym zarażeń Toxoplasma gondii. 

Powszechnym testem potwierdzającym różnicowanie ostrej i przewlekłej fazy 

zarażenia jest test awidności przeciwciał klasy IgG, jednak test ten nie jest wystarczająco 

swoisty u pacjentów z obniżoną odpornością. Testy serologiczne mogą nie wykryć choroby 

u pacjentów z obniżoną odpornością, ponieważ miana przeciwciał przeciwko Toxoplasma 

mogą nie wzrosnąć ze względu na opóźnioną reakcję tworzenia przeciwciał. Z tego powodu 

u pacjentów z zaawansowaną chorobą AIDS wskazane jest wykrywanie DNA pasożytów. 

Na podstawie analizy dostępnej literatury w pracy wnioskowano, iż w diagnostyce 

T. gondii niezbędne jest stosowanie nowoczesnych, czułych i specyficznych metod, które 

pozwalają na właściwe monitorowanie przebiegu choroby, zwłaszcza u pacjentów 

zakażonych wirusem HIV. Tradycyjna diagnostyka oparta na oznaczaniu miana przeciwciał 

może być bowiem niewystarczająca. 
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V. PODSUMOWANIE I WNIOSKI 

Choroby pasożytnicze stanowią istotny aspekt ochrony zdrowia ludzi 

i mimo stosunkowo dobrze rozwiniętej diagnostyki parazytologicznej, zarówno w Polsce, 

jak i w innych krajach, problemem pozostaje nadal niska wykrywalność pasożytów. Niska 

prewalencja zarażeń Giardia intestinalis obserwowana w ramach badań prezentowanych 

w niniejszej pracy może być odzwierciedleniem ograniczonej liczby wykonywanych badań 

w kierunku zarażenia tym pasożytem. Podobnie, w przypadku Toxoplasma gondii bardzo 

istotne jest wykonywanie badań z odpowiednią częstością, ze względu na poważne 

następstwa zarażenia, zwłaszcza u osób immunoniekompetentnych, w tym zakażonych 

wirusem HIV. Ze względu na swoją wysoką czułość, metody molekularne powinny być 

rutynowo stosowane w laboratoriach diagnostycznych. Rozwój tych metod umożliwia 

wykrywanie materiału genetycznego pierwotniaków ze znacznie większą dokładnością, 

a tym samym obniża ryzyko uzyskiwania wyników fałszywie negatywnych. 

 

Na podstawie przeprowadzonych badań, które opisano w cyklu publikacji 

sformułowano następujące wnioski: 

1. Metody mikroskopowe i immunoenzymatyczne mogą być w równej mierze stosowane 

w diagnostyce klinicznej do wykrywania obecności Giardia intestinalis w próbkach kału, 

a obecność innych mikroorganizmów nie ma wpływu na wynik badania diagnostycznego. 

2. Kwas cytrynowy zmniejsza wykrywalność Giardia intestinalis metodą mikroskopową 

i immunoenzymatyczną, co sugeruje, że zmniejsza przeżywalność pasożyta i po dodaniu 

do żywności może zwiększać jej bezpieczeństwo. 

3. Wybrane czynniki fizyczne i chemiczne zmniejszają przeżywalność Giardia intestinalis 

ocenianą za pomocą metody mikroskopowej, ale nie zmniejszają wykrywalności DNA 

pasożyta metodą real-time PCR. Stanowi to potwierdzenie, że stosowanie 

molekularnych metod diagnostycznych, opartych na wykrywanie materiału 

genetycznego, zwiększa czułość detekcji pasożytów. 

4. U osób badanych w kierunku obecności wirusa HIV, z powodu podejrzenia zakażenia 

tym wirusem, wykryto przeciwciała przeciwko Toxoplasma gondii wyłącznie w klasie IgG, 

co świadczy o braku aktywnych zarażeń tym pasożytniczym pierwotniakiem w badanej 

grupie osób będących mieszkańcami województwa kujawsko-pomorskiego.  
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VI. STRESZCZENIE 

Giardia intestinalis należy do najczęściej spotykanych pierwotniaków pasożytniczych 

człowieka. Źródłem zarażenia tym pasożytem są głównie zanieczyszczona żywność 

oraz woda. Pasożyty, takie jak G. intestinalis, zaliczane są obecnie do jednych z ważniejszych 

zagrożeń bezpieczeństwa żywności, a zatem istotna jest ich skuteczna eliminacja, 

a także systematyczna i efektywna kontrola żywności. Ocena wrażliwości patogenów 

na czynniki fizyczne i chemiczne może być podstawą do opracowania skutecznych działań 

zwiększających bezpieczeństwo żywności i ograniczających występowanie zarażeń 

pasożytniczych wśród ludzi. 

Toksoplazmoza jest chorobą wywoływaną przez pasożytniczego pierwotniaka 

Toxoplasma gondii. Przebieg toksoplazmozy jest zwykle łagodny lub bezobjawowy u osób 

immunokompetentnych, ale może mieć poważne konsekwencje, jeśli występuje u osób 

z niedoborem odporności. Wczesne rozpoznanie zarażenia Toxoplasma gondii jest bardzo 

ważne u wszystkich osób zakażonych HIV, gdyż pozwala zapobiegać ciężkim postaciom 

choroby, w tym powikłaniom toksoplazmozy ośrodkowego układu nerwowego. 

Celem pracy było określenie prewalencji chorób wywoływanych przez pierwotniaki 

pasożytnicze oraz ocena wpływu wybranych czynników fizycznych, chemicznych 

oraz biologicznych na przeżywalność i wykrywanie pasożytów na przykładzie Giardia 

intestinalis i Toxoplasma gondii. 

Analizę  prewalencji Giardia intestinalis przeprowadzono z wykorzystaniem danych 

z badań parazytologicznych prowadzonych w latach 2000-2020 w Wojewódzkiej Stacji 

Sanitarno-Epidemiologicznej w Bydgoszczy. W przypadku oceny wpływu wybranych 

czynników biologicznych i chemicznych na przeżywalność i wykrywalnie cyst pierwotniaków 

Giardia intestinalis z zastosowaniem metody mikroskopowej oraz immunoenzymatycznej, 

materiał do badań stanowiło 20 archiwizowanych próbek kału, w których potwierdzono 

obecność Giardia intestinalis. Z kolei ocenę wpływu wybranych czynników fizycznych 

i chemicznych na wykrywalność Giardia intestinalis metodą mikroskopową oraz metodą  

real-time PCR wykonano z zastosowaniem pasożytów pochodzących z hodowli aksenicznej. 

 Ocenę miana przeciwciał przeciwko Toxoplasma gondii w surowicy osób badanych 

w kierunku wirusa HIV, z powodu podejrzenia zakażenia tym wirusem, wśród mieszkańców 

województwa kujawsko-pomorskiego wykonano z wykorzystaniem 43 próbek krwi 

pobranych od osób zgłaszających się do Punktu Konsultacyjno-Diagnostycznego HIV 
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w Bydgoszczy. Próbki badano w kierunku obecności przeciwciał anty-HIV-1/HIV-2 i antygenu 

p24 oraz przeciwciał w klasie IgM i IgG przeciwko Toxoplasma z wykorzystaniem metody 

enzymoimmunofluorescencyjnej (ELFA). 

Prewalencja Giardia intestinalis w latach 2000-2018 w populacji osób będących 

mieszkańcami województwa kujawsko-pomorskiego wynosiła 0,16% - 0,85%. W latach  

2019-2020 nie odnotowano żadnego dodatniego wyniku na obecność tego pierwotniaka. 

W przeprowadzonych badaniach dotyczących wpływu wybranych czynników 

biologicznych i chemicznych na przeżywalność i wykrywalnie cyst pierwotniaków Giardia 

intestinalis, w teście ELISA wykrywającym antygen tego pasożyta, wynik pozytywny 

otrzymano w 20 próbkach po dodaniu Salmonella Enteritidis (ATCC 13076), Shigella sonnei 

(ATCC 9290), Yersinia enterocolitica (ATCC 23715) oraz po dodaniu norowirusów do próbek 

kału. Analiza wyników w przypadku substancji dodawanych do żywności, wykazała, 

iż po dodaniu sorbinianu potasu wykryto antygen Giardia intestinalis w 90% próbek. 

W przypadku gumy guar oraz glutaminianu monosodowego we wszystkich próbkach 

odnotowano dodatni wynik testu immunoenzymatycznego. Z kolei dodanie kwasu 

cytrynowego pozwoliło na wykrycie antygenu pierwotniaka tylko w 25% próbek. 

G. intestinalis wykrywano metodą mikroskopową i immunoenzymatyczną z taką samą 

czułością.   

Analizując wpływ wybranych czynników fizycznych i chemicznych na przeżywalność 

trofozitów Giardia intestinalis zaobserwowano, że 5 substancji, tj.: maltodekstryna, cytrynian 

sodu E331, mleczan wapnia E327, glikol propylenowego i wodorowęglan sodu nie miało 

wpływu na wynik badania metodą mikroskopową. Z kolei oceniając wpływ tych samych 

czynników fizycznych i chemicznych na wykrywanie DNA Giardia intestinalis metodą  

real-time PCR stwierdzono, że wpływ na wynik badania miały jedynie 3 substancje. Dodanie 

podchlorynu sodu, formaliny i wodorowęglanu sodu spowodowało, że nie wykazano 

obecności DNA Giardia.  

Badania seroprewalecji Toxoplasma gondii wykazały, że w badanej populacji 

stwierdzono występowanie przeciwciał IgG przeciwko Toxoplasma z częstością 53,5%, 

natomiast badanie w kierunku swoistych przeciwciał IgM było ujemne. Wysoki wskaźnik 

awidności przeciwciał IgG uzyskano w 18 próbkach seropozytywnych. 30 próbek pochodziło 

od kobiet, natomiast 13 od mężczyzn. Wśród mężczyzn wirus HIV został wykryty w 1 próbce, 
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a przeciwciała przeciwko T. gondii w klasie IgG w 7 próbkach. U 16 kobiet stwierdzono 

obecność przeciwciał przeciwko T. gondii w klasie IgG.  

W niniejszej pracy wykazano, że metoda mikroskopowa i immunoenzymatyczna 

mogą być w równej mierze stosowane w diagnostyce klinicznej do wykrywania obecności 

Giardia intestinalis w próbkach kału. Większość badanych czynników biologicznych 

i chemicznych wpłynęła na przeżywalność Giardia intestinalis w materiale biologicznym 

diagnozowanym metodą mikroskopową. Na tej podstawie można wnioskować, 

że standardowe metody dezynfekcji przy użyciu UV, etanolu lub różnych środków 

dezynfekujących są wystarczające do zmniejszenia przeżywalności G. intestinalis. Przyczyniać 

się do tego może również używanie konserwantów, takich jak kwas cytrynowy. Zmniejsza 

on wykrywalność Giardia intestinalis metodą mikroskopową i immunoenzymatyczną, 

co sugeruje, że zmniejsza przeżywalność pasożyta i po dodaniu do żywności może zwiększać 

jej bezpieczeństwo. Wybrane czynniki fizyczne i chemiczne zmniejszają przeżywalność 

Giardia intestinalis ocenianą za pomocą metody mikroskopowej, ale nie zmniejszają 

wykrywalności DNA pasożyta metodą real-time PCR, co potwierdza, że stosowanie 

molekularnych metod diagnostycznych, opartych na wykrywaniu materiału genetycznego, 

zwiększa czułość detekcji pasożytów.  

U osób badanych w kierunku obecności wirusa HIV, z powodu podejrzenia zakażenia 

tym wirusem, wykryto przeciwciała przeciwko Toxoplasma gondii wyłącznie w klasie IgG, 

co świadczy o braku aktywnych zarażeń tym pasożytniczym pierwotniakiem w badanej 

grupie osób będących mieszkańcami województwa kujawsko-pomorskiego. Podobnie, 

jak w przypadku G. intestinalis, w diagnostyce Toxoplasma gondii konieczne może być 

stosowanie metod molekularnych ze względu na ich wysoką czułość. Wczesne wykrycie 

zarażenia T. gondii, zwłaszcza u osób immunoniekompetentnych, w tym zakażonych HIV, 

może zapobiegać rozwojowi ciężkiej postaci toksoplazmozy u tych chorych. 

  

Słowa kluczowe: Giardia intestinalis, metody diagnostyczne, Toxoplasma gondii 
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VII. ABSTRACT  

The prevalence of diseases caused by parasitic protozoans and the impact of selected 

factors on their survival and detection on the example of Giardia intestinalis 

and Toxoplasma gondii 

Giardia intestinalis is one of the most common parasitic protozoans in humans. 

Contaminated food and water are the main sources of infection. Food-borne parasites, 

like G. intestinalis, are contemporary among the threats to food safety, hence their effective 

elimination and the systematic and effective control of food is very important. The sensitivity 

of pathogens to physical and chemical factors can be the basis for developing measures 

to improve the safety of food and reduce the occurrence of parasitic infections 

among humans. 

Toxoplasmosis is the disease caused by parasitic protozoan Toxoplasma gondii. 

The course of toxoplasmosis is usually mild or asymptomatic in immunocompetent 

individuals, but it can have serious consequences if it occurs in immunodeficient individuals. 

Therefore, early diagnosis of T. gondii infection is important in all HIV-infected individuals 

to prevent a severe form of the disease, including complications of central nervous system 

toxoplasmosis.  

The aim of the study was to determine the prevalence of diseases caused by parasitic 

protozoan and to determine the impact of selected physical, chemical and biological factors 

on their survival and detection on the example of Giardia intestinalis and Toxoplasma gondii. 

The prevalence analysis of Giardia intestinalis was carried out using data 

from parasitological studies conducted in the years 2000-2020 at the Provincial Sanitary 

and Epidemiological Station in Bydgoszcz. In the case of the assessment of the impact 

of selected biological and chemical factors on the survival and detection of Giardia 

intestinalis cysts using the microscopic and immunoenzymatic methods, the research 

material consisted of 20 archived faeces samples in which the presence of Giardia 

intestinalis was found. The assessment of the impact of selected physical and chemical 

factors on the detection of Giardia intestinalis by the microscopic method and the real-time 

PCR method was performed using parasites from an axenic culture. 

To test the titre of antibodies against Toxoplasma gondii in the serum of people 

tested for HIV, due to the suspected infection, among the inhabitants of the Kuyavian-

Pomeranian Voivodeship, 43 blood samples collected from people reporting to the HIV 
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Consultation and Diagnostic Center in Bydgoszcz were used. The samples were tested 

for the presence of anti-HIV-1/HIV-2 antibodies and p24 antigen as well as IgM and IgG 

antibodies against Toxoplasma using the enzyme-linked fluorescent assay (ELFA). 

The prevalence of Giardia intestinalis in the years 2000-2018 among a selected 

population of inhabitants of the Kuyavian-Pomeranian Voivodeship was 0.16% - 0.85%. 

In 2019-2020, no positive result for this protozoan was recorded. 

In the presented studies on the impact of selected biological and chemical factors 

on the survival and detection of Giardia intestinalis cysts, positive result in the ELISA test 

detecting the antigen of parasite was obtained at 20 samples after adding Salmonella 

Enteritidis (ATCC 13076), Shigella sonnei (ATCC 9290), Yersinia enterocolitica (ATCC 23715) 

and after adding noroviruses to faecal samples containing Giardia intestinalis. The analysis 

of the results in the case of substances added to food showed that after adding potassium 

sorbate, the Giardia intestinalis antigen was detected in 90% samples. In the case of guar 

gum and monosodium glutamate, all samples showed a positive result in the enzyme 

immunoassay. On the other hand, the addition of citric acid allowed the detection 

of protozoan antigen in only 25% of samples. Giardia intestinalis was detected by both 

microscopic and immunoenzymatic methods with the same sensitivity. 

Analysis of the impact of selected physical and chemical factors on the survival 

of Giardia intestinalis revealed no effect in the microscopic method for 5 substances: 

maltodextrin, sodium citrate E331, calcium lactate E327, propylene glycol and sodium 

bicarbonate. In turn, when assessing the impact of all factors on the detection of Giardia 

intestinalis DNA by real-time PCR, only 3 substances had an impact on the detection 

of the presence of protozoan genetic material. The addition of sodium hypochlorite, 

formalin and sodium bicarbonate resulted in no evidence of Giardia DNA. 

The analysis of Toxoplasma gondii seroprevalence showed that in the study 

population the presence of IgG antibodies against Toxoplasma was found at the level 

of 53.5%, while the test for specific IgM antibodies was negative. A high avidity index 

of IgG antibodies was obtained in 18 seropositive samples. Among studied samples, 

30 were from women and 13 from men. HIV was detected in 1 sample and antibodies 

against T. gondii in the IgG class in 7 samples in the group of men. Antibodies against 

T. gondii in the IgG class were found in 16 women.  
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In this study, it was shown that the microscopic and immunoenzymatic method 

can be equally used in clinical diagnostics to detect the presence of Giardia intestinalis 

in stool samples. Most of the studied factors influenced on the survival rate of Giardia 

intestinalis in biological material diagnosed with the microscopic method. Based on this, 

it can be concluded that standard disinfection methods using UV, ethanol or various 

disinfectants are sufficient to reduce the survival rate of G. intestinalis. The use 

of preservatives, such as citric acid, which reduces the detection of Giardia intestinalis 

by microscopic and immunoenzymatic methods, may also contribute to this, which suggests 

that it reduces the survival of the parasite. When added to food, citric acid may increase 

its safety. Selected physical and chemical factors reduce the survival of Giardia intestinalis 

assessed using the microscopic method, but do not reduce the detection of parasite DNA 

by real-time PCR, which confirms that the use of molecular diagnostic methods based 

on the detection of genetic material increases the sensitivity of parasite detection. Detection 

of DNA in most samples may suggest the need to, for example, extend the period 

of exposure to a specific factor. 

In people tested for the presence of HIV, due to the suspicion of infection 

with this virus, antibodies to Toxoplasma gondii were detected only in the IgG class, 

which proves the lack of active infections with this parasitic protozoan in the tested group 

of people who are residents of the Kuyavian-Pomeranian Voivodeship. As in the case 

of G. intestinalis, it may be necessary to use molecular methods in the diagnosis 

of Toxoplasma gondii due to their high sensitivity. Early detection of T. gondii infection, 

especially in immunodeficient individuals, including those infected with HIV, may prevent 

the development of severe toxoplasmosis in these patients. 
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