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Badania nad wystepowaniem przeciwciat anty-Toxoplasma gondii
w surowicach psow z objawami neurologicznymi

Studies on the occurrence of antibodies to anti-Toxoplasma gondii
in the serum of dogs with neurological signs

STRESZCZENIE

Przedmiot badan stanowity surowice 43 dorostych pséw, pacjentéw ambulatoryjnych kli-
nik i przychodni weterynaryjnych w Lublinie, mieszancéw oraz owczarkéw niemieckich, wyka-
zujacych objawy nasuwajace podejrzenie przewleklej, neurologicznej postaci toksoplazmozy.
W surowicach badanych pséw okreslono jednorazowo poziom swoistych przeciwciat IgG anty-
Toxoplasma gondii metoda aglutynacji bezposrednie;j.

W surowicy u 20 spos$réd badanych 43 psow (w 46,51%) wystgpowaty aglutyniny prze-
ciwko T. gondii. Jeszcze czgSciej stwierdzano je w grupie osobnikéw starych (w 71,42%)
i wielorasowych (w 50,94%). Natomiast u samic i samcéw pozytywne odczyny wystgpowaty
roéwnie czgsto (47,06 1 46,15%). Z badan wynika, ze do zarazenia psow 7. gondii dochodzi bardzo czgsto,
za$ nieswoiste objawy powoduja, ze choroba nie jest rozpoznawana i wlasciwie leczona. Stwierdzona
czgsta inwazja T. gondii w populacji badanych pséw $wiadczy tez o koniecznoéei brania pod uwage
toksoplazmozy podczas rutynowej diagnostyki réznicowe]j przypadkéw neurologicznych u pséw. Przed-
stawione wstepne wyniki badan moga okazac si¢ pomocne w badaniach epidemiologicznych, poszukuja-
cych rezerwuaru pierwotniaka w Ssrodowisku zewnetrznym.

Stowa kluczowe: Toxoplasma gondii, psy, objawy neurologiczne, dodatnie odczyny serologiczne

WSTEP

Toksoplazmoza jest jedna z najczgsciej wystgpujacych odzwierzecych chordéb pasozytniczych
i stanowi powazne zagrozenie dla cztowieka i zwierzat, szczegélnie dla osobnikéw z grup pod-
wyzszonego ryzyka [Bernsteen i in. 1999, Kowalska 2002, Braund 2003]. W zwiazku z tym, na
$wiecie istnieja rygorystyczne przepisy, nakladajace na odpowiednie stuzby obowiazek zglaszania
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i rejestracji tej inwazji wsrdd ludzi i zwierzat. Obecnie, podobnie jak w latach poprzednich,
w kilku krajach unijnych odnotowywane sa pojedyncze przypadki dodatnich badan laboratoryj-
nych w kierunku toksoplazmozy u bydta, owiec, kéz, pséw i zwierzat wolno zyjacych [za: Osek
2005]. W Polsce, pomimo istnienia (od maja 2004 r.) podobnych jak w UE przepiséw, narzuca-
jacych rejestrowanie przypadkow tej zoonozy wéréd zwierzat, takie postgpowanie nie jest jesz-
cze rutynowo prowadzone.

Jak wynika z pi$miennictwa, zarazenia T. gondii, oceniane na podstawie badan serolo-
gicznych, wystgpuja u pséw réwnie czgsto jak u ludzi, stwarzajac podobne problemy kliniczne,
diagnostyczne i epidemiologiczne [Silva i in. 2002, Etheredge i in. 2004, Meireles i in. 2004,
Piergili Fioretti 2004]. W praktyce klinicznej pséw, oprécz toksoplazmozy wrodzonej, wazny
problem stanowi forma nabyta choroby, ktérej towarzyszy brak objawéw lub o niespecyficznym
charakterze [Ramisz i in. 1977, Dymon i in. 1988, Klockiewicz i in. 2000, Silva i in. 2002,
Smielewska-£0§ i in. 2002, Braund 2003, Dubey i in. 2003, Suter 2003, Gundtach i Sadzikow-
ski 2004]. Kliniczna toksoplazmoza u pséw moze przebiegaé w postaci uogélnionej, wielona-
rzadowej [Klockiewicz i in. 2000, Silva i in. 2002, Smielewska-Fo§ i in. 2002, Suter 2003]
badz w formie przewleklej, obejmujacej kilka syndroméw. Ostatnio przedmiotem zaintereso-
wania wielu badaczy stata si¢ przewlekla neurotoksoplazmoza (syndrom neuromig$niowy).
Wystegpuje ona w postaci encephalomyelitis lub myositis-polyradiculoneuritis i ostatnio zali-
czana jest do czgstych chordb centralnego uktadu nerwowego pséw [Higa i in. 2000, Brito i in.
2002, Braund 2003, Suter 2003]. Objawy kliniczne tej formy toksoplazmozy u pséw sa mato
specyficzne, najbardziej przypominaja inwazjg¢ Neosopora caninum [Higa i in. 2000, Mineo
iin. 2001, Braund 2003], powinny by¢ takze réznicowane z innymi chorobami uktadu neuro-
mig$niowego [Suter 2003].

Uzyskanie pewnego rozpoznania toksoplazmozy jest niezwykle trudne, czasochtonne,
a czgsto wrecz niemozliwe. Podstawa nowoczesnej, przyzyciowej diagnostyki tej choroby sa,
poza badaniem klinicznym, testy serologiczne, pozwalajace na wykrycie w surowicy zarazo-
nych osobnikéw obecnosci swoistych przeciwcial odpowiednich klas i okreslenie ich miana
w odpowiednim odstgpie czasu [Silva i in. 2002]. W diagnostyce neurotoksoplazmozy ko-
nieczne jest wlaczenie badan dodatkowych, w tym badania profilu immunologicznego oraz przy
uzyciu takich technik obrazowania, jak tomografia komputerowa (TK) i magnetyczny rezonans
(MRI) [Kowalska 2002, Braund 2003, Schatsberg i in. 2003].

Wiadomo, ze dodatni wynik testu serologicznego w kierunku 7. gondii nie jest rowno-
znaczny z wystapieniem objawow ani z ich nasileniem, §wiadczy tylko o kontakcie z pasozy-
tem. Ponadto u osobnikéw ze sprawnym systemem odpornosciowym czgsto pozostaje jedynym
dowodem $wiadczacym o inwazji (aktualnej lub w przesztosci). Wystgpowanie dodatnich od-
czynéw serologicznych u pséw, podobnie jak u innych wolno zyjacych zwierzat migsozernych,
jest przez epidemiologéw uwazane za istotny wskaznik rozprzestrzenienia toksoplazmozy
w danym $rodowisku [Tenter i in. 2000, Meireles i in. 2004]. Jak wiadomo, jedynie koty
i niektére inne kotowate z rodziny Felidae sa ostatecznymi zywicielami pierwotniaka i wydala-
ja do srodowiska zewngtrznego jego formy inwazyjne. Egzogenna transmisja inwazji u zywicie-
li posrednich (poza zarazeniami wertykalnymi) ma zwykle miejsce na drodze pokarmowej,
wskutek spozywania surowego migsa zarazonych zwierzat, zawierajacego cysty tkankowe
pierwotniaka [Kowalska 2002]. W zwiazku z tym, przyjmuje sig, ze psy zarazone 7. gondi nie
stanowig bezpos$redniego zagrozenia dla ludzi, ktérzy nie konsumuja psiego migsa. Pojawity sig
jednak ponownie dowody na temat roli tych zwierzat jako przenosicieli mechanicznych pier-
wotniaka (zwlaszcza psow walgsajacych sig, z koprofagia lub tarzajacych si¢ w odchodach
kocich) [Brito i in. 2002, Etheredge i in. 2004, Meireles i in. 2004]. Z tego powodu zwierzgta
te nadal pozostaja zrédtem pierwotniaka, stanowiac potencjalne zagrozenie dla zdrowia ludzi
[Meireles i in. 2004].
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W Polsce badania nad toksoplazmoza u pséw prowadzono juz wiele lat temu. Wykazaty one,
ze ekstensywnos¢ inwazji, mierzona obecnoscia swoistych przeciwcial, waha si¢ w réznych rejonach
kraju od 8,3 do 65,5% [Dymon i in. 1988]. Natomiast ostatnio Smielewska-£o$ i in. [2002] potwier-
dzili toksoplazmozg u prawie potowy badanych pséw, wykazujacych rézne objawy chorobowe.

Celem pracy bylo wstgpne rozpoznanie stopnia zarazenia 7. gondii (ocenianego na pod-
stawie badan serologicznych) wéréd pséw nalezacych do duzych ras, ambulatoryjnych pacjen-
tow neurologicznych przychodni, a takze klinik weterynaryjnych w Lublinie, w okresie od
marca do czerwca 2003 r.

MATERIAL I METODY

Do badafh wytypowano 43 doroste psy (w wieku powyzej 1 roku), duzych ras, w tym 11
owczarkéw niemieckich, (tab. 1) karmionych najczgsciej pokarmem przygotowanym sposobem
domowym, z dodatkiem surowego migsa. Psy wykazywaty przynajmniej 2 (sposréd 5) objawy,
ktére moga towarzyszy¢ przewleklej, neurologicznej postaci toksoplazmozy (zaburzenia zachowa-
nia, béle migsni, niezbornos¢ ruchéw, sztywnos§¢ konczyn, niedowtady lub porazenia, tab. 2).
Oceniane zwierzgta przy okazji pierwszej wizyty (po zbadaniu klinicznym, a przed rozpoczgciem
leczenia) podzielono na grupy w zaleznosci od rasy, wieku i ptci. Krew do badan serologicznych pobrano
jednorazowo. Po skrzepnigciu krwi odwirowywano surowicg i zamrazano do dnia oznaczen.

Tabela 1. Charakterystyka badanych pséw wykazujacych objawy neurologiczne
Table 1. Studies of the serological aspects of T. gondii in dogs with neurological symptoms

Kryteria podziatu Liczba badanych Liczba reagl}] acych % wynikow
. L . dodatnio pozytywnych
Cryterion of division | Number of examined -
Number of seropositive | Seroprevalence, %
Ogoétem —Total 43 20 46,51
Owczarki niemieckie 1 1 9.09
German sheep-dogs
Mieszance
Crossbreed dogs 32 19 30,94
1-2 lata 11 4 36,36
From 1 to 2 years
2,5-6 lat 25 11 44,00
From 2,5 to 6 years
o dat 7 5 71,42
From 7 to 11 years ’
Pies & 26 12 46,15
Males
k
Suka 9 17 8 47,06
Females

Badania surowicy na obecnos$¢ swoistych przeciwciat IgG anty-Toxoplasma gondii przepro-
wadzono metoda aglutynacji bezposredniej przy uzyciu testow: skriningowego oraz iloSciowego
Toxo-Screen DA firmy BioMerieux, wykonywanych $cisle wg zalecen producenta.
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Tabela 2. Wyniki badan serologicznych pséw wykazujacych objawy neurologiczne
Table 2. Studies of the seroprevalence of 7. gondii in dogs with neurological symptoms

Objawy — Symptoms

on
S
b
35 Wynik OA g8 z
&—g (miano) § El ) 2e|o 2
£ 3 Results 8E |20 |SEE| S E S
25 Rasa — Breed ofthedirect | §8 |BS4 528 |5% |ZET
S o dire SE |[2Cd9s8|lous | 255
2.2 agglutination Se |ES98E E Al
3 test (index) s |2EHEZE| S =y 28¢c
2 SE (RS |24 |28 |25
g 23 3° |88 |2 ¢
@} P = 5]
NA [aw

1. Miesz. — Crosbreed 6000 + + + - -

2. Miesz. — Crosbreed 6000 - - - + +
3. Miesz. — Crosbreed 6000 + - - - +
4. Miesz. — Crosbreed 540 - + - + -

5. Miesz. — Crosbreed 540 - + - + -

6. Miesz. — Crosbreed 540 + - + + -

7. Miesz. — Crosbreed 180 + + + - -

8. Miesz. — Crosbreed 180 - + + - -

9. Miesz. — Crosbreed 180 + + - + -
10. Miesz. — Crosbreed 180 - + - + -
11. Miesz. — Crosbreed 180 - + + - -
12. Miesz. — Crosbreed 180 + + - - -
13. Miesz. — Crosbreed 180 - + - + -
14. Miesz. — Crosbreed 60 + + - - -
15. Miesz — Crosbreed 60 + + - - +
16. Miesz. — Crosbreed 60 + + - - -
17. Miesz — Crosbreed 60 + - - + -
18. | Owcz. niem. — Sheep dog 60 + + - - -
19. Miesz. — Crosbreed 40 + - + - -
20. Miesz. — Crosbreed 40 B + + - -
21. | Owcz. niem. — Sheep dog 0 + + - - -
22. | Owcz. niem. — Sheep dog 0 + - + - -
23. | Owcz. niem. — Sheep dog 0 - - . .
24. | Owcz. niem. — Sheep dog 0 - - . .
25. | Owcz. niem. — Sheep dog 0 - - + +
26. | Owcz. niem. — Sheep dog 0 N N N N
27. | Owcz. niem. — Sheep dog 0 . + + - -
28. | Owcz. niem. — Sheep dog 0 + + - - -
29. | Owcz. niem. — Sheep dog 0 + - + - -
30. | Owcz. niem. — Sheep dog 0 . . - -
31. Miesz. — Crosbreed 0 N N N -
32. Miesz. — Crosbreed 0 . - . -
33. Miesz. — Crosbreed 0 . . . .
34, Miesz. — Crosbreed 0 . - . .
35. Miesz. — Crosbreed 0 B . . . -
36. Miesz. — Crosbreed 0 + + - - -
37. Miesz. — Crosbreed 0 + - + - -
38. Miesz. — Crosbreed 0 -
39. Miesz. — Crosbreed 0 . . .
40. Miesz. — Crosbreed 0 B . - .
41. Miesz. — Crosbreed 0 + + - - -
42. Miesz. — Crosbreed 0 + - + - -
43. Miesz. — Crosbreed 0 N N N -




BADANIA NAD WYSTEPOWANIEM PRZECIWCIAL anty-Toxoplasma gondii... 65

WYNIKI I OMOWIENIE

Wiyniki badan réznych autoréw na temat stopnia zarazenia pséw 7. gondii, oceniane-
go na podstawie testow serologicznych, wskazuja na czgste (od 5 do 85%) tego typu
inwazje na §wiecie. Stosunkowo najczegsciej dodatnie miana w odczynach serologicznych
notowano w populacji pséw w Ameryce Potudniowej [Tenter i in. 2000, Brito i in. 2002,
Azevedo i in. 2003, Aslantas i in. 2005] i Turcji [Tenter i in. 2000], a najrzadziej w Chi-
nach i Tajwanie [Tenter i in. 2000]. Uzyskane dane sa jednak trudne do poréwnania,
poniewaz byly wykonywane innymi testami serologicznymi, w odmiennych warunkach
Srodowiskowych i regionach $§wiata, w réznym okresie oraz na innych grupach pséw. Jak
wiadomo, zasadniczy wptyw na wyniki seroprewalencji ma dobér metody serologiczne;j,
co ttumaczy rozbiezno$ci w wynikach wielu autoréw [Ramisz i in. 1977, Dymon i in.
1988, Tenter 1 in. 2000, Ali i in. 2003, Canon-Franko i in. 2003, Canon-Franko i in.
2004, Piergilli i Fioretti 2004, Meireles i in. 2004]. Do badan wtasnych wykorzystano
komercyjny zestaw do aglutynacji bezposredniej (OA), ktéry umozliwia wykrycie immu-
noglobulin G dla 7. gondi w ilo$ci 4 IU/ml surowicy krwi (miano 1:40). Ta metoda sero-
logiczna, m.in. z powodu bardzo wysokiej czulosci i specyficznosci, zalecana jest do
monitorowania zarazen 7. gondii u pséw [Canon-Franco i in. 2003].

Wigkszo$¢ autoréw, podobnie jak wynika to z badan wlasnych, wskazuje, ze czgsto-
tliwo$¢ wystgpowania dodatnich odczynéw serologicznych w kierunku 7. gondii wzrasta
wraz z wiekiem pséw, swiadczac o przebytej wczesniej, najczesciej bezobjawowej inwa-
zji [Tenter i in. 2000, Ali i in. 2003, Brito i in. 2003, Canon-Franko i in. 2004, Azevedo
iin. 2005].

Prowadzone wcze$niej badania, podobnie jak wyniki badan wlasnych, nie wykazuja
Scislej zalezno$ci migdzy wysoko$cia mian w odczynach serologicznych a picia bada-
nych pséw [Ali i in. 2003, Canon-Franco i in. 2004, Aslantas i in. 2005]. Natomiast Brito
i in. [2002] obserwowali wyzsza seroprewalencj¢ u samcéw. Jak podaje wielu autoréw
[Ramisz i in. 1977, Brito i in. 2002, Smielewska-£.o$ i in. 2002, Meireles i in. 2004]
istotnym czynnikiem ryzyka wystgpowania dodatnich odczynéw serologicznych w kie-
runku 7. gondii jest sposéb zywienia pséw. Przypadki te stwierdza sig gtéwnie u pséw
duzych ras, karmionych migsem. Wystgpowanie pozytywnych odczynéw serologicznych
u ponad polowy ocenianych pséw mieszancéw, w poréwnaniu z jednym sposréd 11 ba-
danych owczarkéw niemieckich, wskazuje na istotno$¢ réznych warunkéw utrzymania
tych zwierzat. Potwierdza to wcze$niejsze wyniki innych autoréw, sugerujacych, ze wia-
Sciciele psow wielorasowych najcze$ciej nie przywiazuja duzej wagi do higieny ich zy-
wienia i utrzymania, przez co utatwiony jest kontakt z pierwotniakiem [Brito i in. 2002,
Smielewska-£o§ i in. 2002].

Przeprowadzone w Brazylii badania seroepidemiologiczne grupy 80 pséw, wykazu-
jacych rézne objawy neurologiczne [Brito i in. 2002], podobnie jak wyniki badan wia-
snych (tab. 2), nie wykazaly wyraznej zalezno$ci miedzy wysoko$cia mian w odczynach
serologicznych a nasileniem objawéw neurologicznych. Natomiast wg innych badaczy
[Ahmed i in 1983, Smielewska-E05§ i in. 2002] u pséw chorych wystepuja istotnie wyzsze
miana przeciwciat niz u zwierzat zarazonych, lecz niewykazujacych zadnych objawéw
chorobowych. Ponadto stwierdzono, ze seroprewalencja 1. gondii wystgpuje czgsciej
u pséw poddanych ré6znym czynnikom stresowym [Ahmed i in. 1983], zakazonych inny-
mi (niz 7. gondii) patogenami [Ehrensberg i in. 1989, Higa i in. 2000, Minea i in. 2001,
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Dubey i in. 2003, Schatsberg i in. 2003, Aslantas i in. 2005], wykazujacych objawy neu-
rologicznie [Brito i in. 2002, Schatsberg i in. 2003, da Silva i in. 2005] badZ hospitali-
zowanych z powodu innych choréb [Ahmed i in. 1983, Bernsteen i in. 1999].

W warunkach krajowych badania nad toksoplazmoza pséw prowadzono wiele lat te-
mu [Ramisz i in. 1977, Dymon i in. 1988, Klockiewicz i in. 2000], a ostatnie — w 2002 r.
[Smielewska-Eo$ i in.]. Wskazuja one, ze w réznych regionach Polski dochodzi do cze-
stego zarazenia pséw 1. gondii. Jednakze cytowane badania wykonywano przy pomocy
innych odczynéw serologicznych, tj. OWD [Dymon i in. 1988] badZ odczyn aglutynacji
lateksowej i immunofluorescencji [Smielewska-£.0§ i in. 2002].

Informacje wynikajace z badaf wlasnych (wysoka seroprewalencja T. gondii w gru-
pie pséw wykazujacych objawy neurologiczne), poza aspektem poznawczym, maja istot-
ne znaczenie praktyczne, wskazuja bowiem, podobnie jak wykazali to inni badacze, na
konieczno$¢ uwzgledniania toksoplazmozy nie tylko wérdéd pséw przeznaczonych do
rozrodu oraz przeszczepéw (zwierzgta reagujace dodatnio nie powinny by¢ do tych ce-
16w uzywane), lecz réwniez wykazujacych inne, niespecyficzne objawy, zwlaszcza doty-
czace ukladu nerwowego i mig$niowego [Brito i in. 2002, Smielewska-£o$ i in. 2002],
Systematyczne badania odgrywatyby bardzo istotng rol¢ we wczesnej identyfikacji zarazen
pasozytem oraz leczeniu. Poniewaz w badaniach wiasnych nie byto mozliwoéci przeprowa-
dzenia powtdrnych testéw serologicznych, ani zadnych innych badan dodatkowych, trudno
wnioskowaé, czy stwierdzona w badanym materiale tak wysoka seroprewalencja T. gondii
wiaze si¢ ze $wiezo przebytym zarazeniem, aktualnie przebywang toksoplazmoza, czy tez
towarzyszy innej chorobie uktadu nerwowego (niekoniecznie pasozytniczej).

WNIOSKI

1. Wykazanie w komercyjnym odczynie aglutynacji bezposredniej przeciwciat klasy
IgG, swoistych dla 7. gondii $wiadczy, ze u pséw czegsto dochodzi do zarazenia tym
pierwotniakiem, za$ nieswoiste objawy powoduja, ze choroba nie jest wlasciwie rozpo-
znawana ani leczona.

2. Stwierdzona wysoka seroprewalencja 7. gondii (ogélem u prawie polowy bada-
nych pséw) sugeruje konieczno$¢ brania pod uwage toksoplazmozy podczas rutynowe;j
diagnostyki réznicowej przypadkéw neurologicznych u tych zwierzat.

3. Dodatnie odczyny serologiczne najczesciej wystgpowaty w grupie osobnikéw naj-
starszych, co potwierdza znany fakt, ze ryzyko zarazenia 7. gondii wzrasta wraz z wie-
kiem pséw, $wiadczac o przebytej wczesniej, najczgsciej bezobjawowej inwazji.
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SUMMARY

Blood sera of 43 adult dogs were analysed, patients of veterinary ambulatory clinics and de-
partments, mongrel dogs and Alsatians that showed symptoms which could indicate a suspicion of
a chronic neurological form of toxoplasmosis. The level of Toxoplasma gondii specific 1gG anti-
bodies was determined once by the direct agglutination method.

From among 43 dogs in the study agglutinins against 7. gondii were noted in blood sera of 20
dogs (46.51%), and were more frequently observed in a group of older and mongrel dogs (71.42
and 50.94%), whereas in female and male dogs positive reactions occurred equally often (47.05
and 46.15%, respectively). The study showed that dogs are frequently infected with 7. gondii, and
due to non-specific symptoms the disease is not diagnosed and treated. Frequent invasion by
T.gondii in the population of the dogs examined confirms the necessity to consider toxoplasmosis
during routine differential diagnostics of neurological cases in dogs. The presented preliminary
results of the study may be useful in epidemiological studies searching for the reservoir of this
protozoon in the external environment.
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