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Z zycia naukowego

47. Dzien Kliniczny Parazytologii Lekarskiej ,,Toksoplazmo-
za (toxoplasmosis): przebieg kliniczny, diagnostyka i terapia;
inne zagadnienia mikologii i parazytologii”’

47. Day of Medical Parasitology ,,Toxoplasmosis: clinical
course, diagnostics and therapy; other problems concerning

mycology and parasitology”

47. Dzien Kliniczny Parazytologii Lekarskiej
odbyt si¢ 4 kwietnia 2008 roku w f.odzi. Zostat zor-
ganizowany przez cztonkéw bédzkiego Oddziatu
Polskiego Towarzystwa Parazytologicznego, Ze-
spotu Mikologii Komitetu Parazytologii PAN, pra-
cownikéw Zakladu Biologii i Parazytologii Lekar-
skiej oraz Zaktadu Diagnostyki i Leczenia Choréb
Pasozytniczych i Grzybic Katedry Biologii i Gene-
tyki Medycznej Uniwersytetu Medycznego w Lo-
dzi.

Tematem Dnia Klinicznego byly ,, Toksoplasmo-
za: przebieg kliniczny, diagnostyka i terapia; inne
zagadnienia mikologii i parazytologii”. Program
Dnia Klinicznego obejmowal 31 referatéw i donie-
siel. Obrady otworzyta Przewodniczaca EO Pol-
skiego Towarzystwa Parazytologicznego — prof. dr
hab. Jolanta Kwasniewska — witajgc serdecznie
wszystkich przybytych. Nastepnie Prorektor ds. Na-
uki prof. dr hab. Pawet P. Liberski podkreslit duze
znaczenie edukacyjne tédzkich zjazdéw poruszajg-
cych réznorodne i aktualne zagadnienia parazytolo-
giczne. Podzigkowal organizatorom za wytrwatos¢
w organizowaniu corocznych spotkai i zyczyt
owocnych obrad.

Pierwsza czg$¢ obrad, ktérej przewodniczyli
profesorowie: Pawet P. Liberski, Wanda Kocigcka,
Jerzy Stefaniak, Teresa WozZniakowska-Gesicka
i doc. Matgorzata Paul, dotyczyta r6znych aspektéw
choréb pasozytniczych, w tym toksoplazmozy. Wy-
ktad prof. Pawta P. Liberskiego (UM, £.6d7) doty-
czyt neuropatologii choréb pasozytniczych. Przed-
stawiono kliniczny obraz réznych choréb pasozytni-
czych zwigzanych z osrodkowym ukladem nerwo-

wym czlowieka. Zwrécono uwage na trudnosci dia-
gnostyczne postaci mézgowych licznych parazytoz,
m.in. amebozy, choroby Chagasa, malarii, toksopla-
zmozy, schistosomozy, paragonimozy, cysticerko-
zy, echinokokozy, cenurozy, filarioz. Podkreslono,
ze infekcje pierwotniakami najczgsciej przebiegajg
pod postacig ostrego zapalenia mézgu i opon z typo-
wymi objawami ogniskowymi. W postaci m6zgo-
wej malarii czgsto obserwuje sie obrzgk modzgu
z licznymi mikrokrwotokami. Mogg wystepowac
skupienia merozoitéw, ktére nalezy réznicowac
z cystami Toxoplasma gondii (bradyzoity T. gondii
wystepujace w cystach sg wigksze od merozoitéw
P. falciparum). W przebiegu wagrzycy czgsto notu-
je sie wodoglowie, zas w badaniu mikroskopowym
moézgu wykrywa si¢ liczne wagry T. solium (cysti-
cercus cellulosae). Larwy typu echinococcus (pg-
cherz bablowcowy) tworzg w OUN zmiany przypo-
minajace guz mdzgu, natomiast larwy typu cenurus
Taenia multiceps wywolujg zapalenie opony paje-
czej, manifestujgce si¢ porazeniem nerwu VI,
drgawkami oraz wodoglowiem.

W wyktadzie pt. ,,Toxoplasma gondii — pasozyt
znany i nieznany” prof. Henryka Diugoriska (UL,
L6d7) podkreslita, iz T. gondii jest nadal intryguja-
cym pasozytem i fascynujgcym obiektem badari dla
parazytologéw, immunologéw, genetykéw i bioche-
mikow. Zwrdcita uwage na wysoka czgstos¢ zaraze-
nia T. gondii w populacji cztowieka na Swiecie (po-
nad 1 mld ludzi), r6znigcg si¢ zjadliwos¢ trzech
szczepéw klonalnych wyodrebnionych na podsta-
wie analizy enzymatycznej /izoenzymy/ i polimorfi-
zmu DNA, a takze — r6zne rodzaje transmisji paso-
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zyta: horyzontalng — czgstg (cysty tkankowe, oocy-
sty) 1 wertykalng — rzadkg (przez tozysko). Podkre-
Slono, ze zjadliwos¢ T. gondii zalezy nie tylko
od szczepu pasozyta, ale réwniez od genotypu zywi-
ciela. Obecnie uwaza si¢, ze gtéwnym komponen-
tem odpowiedzialnym za duzg zjadliwos¢ szczepu
linii I jest pojedynczy gen ROP18 kodujacy biatko
ROPTRII. Roptrie sg odpowiedzialne za biogeneze
wakuoli pasozytniczej oraz zjadliwos¢ pasozyta dla
zywiciela. Wysoce zjadliwe organizmy 7. gondii li-
nii [ przyciagajg wigcej neutrofili do miejsca zaraze-
nia (szok cytokinowy) i wystgpujg liczniej we-
wnatrz neutrofiléw, prawdopodobnie wskutek in-
tensywniejszej penetracji czy wewnatrzkomérkowe;j
replikacji. W nastgpnym wystapieniu prof. T. Woz-
niakowska-Gesicka, dr K. Kmie¢ (ICZMP, £6d7)
omoOwity przebieg kliniczny nabytej toksoplazmozy
u dzieci, ktéra stanowi ciggle aktualny i czesty pro-
blem w klinice pediatrycznej. Zwrdcono uwage
na fakt, ze przyczyng wysokiej prewalencji 7. gon-
dii u dzieci jest: niedojrzatos¢ uktadu odpornoscio-
wego, wysoka aktywnos¢ dzieci w otaczajacym sro-
dowisku oraz nieprzestrzeganie zasad higieny. Spo-
$réd 224 dzieci skierowanych do Poradni Choréb
Odzwierzecych ICZMP z rozpoznaniem lub podej-
rzeniem toksoplazmozy, ostrg posta¢ toksoplazmo-
zy rozpoznano u 52 dzieci. Na podstawie wiasnych
obserwacji stwierdzono, ze objawowa nabyta tokso-
plazmoza najczesciej przebiega pod postacig wezto-
wa. Uzyskane wyniki potwierdzily, iz zarazenie
pierwotniakiem 7. gondii przebiega z obniZeniem
odsetka limfocytow CD4+, podwyzszeniem odsetka
limfocytéw CD8+ 1 obnizeniem wskaZnika
CD4+/CD8+. Analiza sezonowosci zachorowan
wykazala, ze zachorowania na toksoplazmoze wy-
stepujg przez caly rok, jednak w okresie letnio-je-
siennym odnotowano najwigkszg liczbe rozpoznar
(we wrzesniu — 20,5%). Podkreslono, ze objawy kli-
niczne nabytej toksoplazmozy dzieci, polaczone
z wykryciem swoistych immunoglobulin anty-7o-
xoplasma gondii w surowicy, stanowig wskazanie
do leczenia, zwlaszcza w przypadkach przebiegaja-
cych z obnizeniem parametréw odpornosci komor-
kowej. Wczesna terapia powoduje ustgpienie kli-
nicznych objawéw choroby oraz zapobiega jej i na-
wrotom.

Nastepnie przedstawiono ocene¢ kliniczng i im-
munoserologiczng wspotistniejagcych zakazen od-
zwierzgcych toksoplazmozy i jersiniozy (W. Ko-
cigcka i A. Werner; UM, Poznan). Podkreslono, ze
sg to choroby odzwierzece o odmiennej etiologii,
lecz czgsto o wspdlnych drogach zarazenia i rézno-

rodnej przewlektej patologii wielonarzagdowej.
Na podstawie przeprowadzonej analizy klinicznej
w grupie 13 chorych ze wspdlistniejgcg toksopla-
zmozg 1 jersiniozg (potwierdzong serologicznie)
wykazano, ze proces chorobowy ma przebieg dlu-
gotrwaty. W zespole objawéw dominowaty: dole-
gliwosci ze strony uktadu ruchu, nadmierne pocenie
si¢ oraz limfadenopatia, gtéwnie szyi. Wspotwyste-
powanie toksoplazmozy i jersiniozy moze by¢ przy-
czyng trudnosci diagnostycznych i terapeutycznych,
opOZniajac ustalenie aktywnoSci procesu patolo-
gicznego 1 jego wiodacej roli w obrazie choroby.
Nierozpoznana i nieleczona jersinioza we wcze-
snym okresie moze prowadzi¢ do przewleklego, na-
wracajgcego reaktywnego zapalenia stawow.

Trudnosci diagnostyczne i lecznicze w toksopla-
zmozie wrodzonej na podstawie wiasnych obserwa-
cji klinicznych omoéwit zespét z Warszawy (B. Lip-
ka, B. Milewska-Bobula; IP-CZD). Prawidlowe eta-
py procesu diagnostycznego toksoplazmozy wro-
dzonej powinny obejmowaé badania: pediatryczne,
okulistyczne, neurologiczne, audiologiczne, obrazo-
we (USG, TK, RM) i inne (EEG, VEP, BAEP) oraz
swoiste (wykrywanie przeciwcial, izolacja pasozyta
lub jego DNA). Niektére z badaii (okulistyczne,
neurologiczne, obrazowe) nie sg wykonywane ruty-
nowo, badzZ sg trudno dostepne w mniejszych osrod-
kach, a ich wynik zalezy od doswiadczenia lekarza
i jakosci sprzgtu. Skutecznos¢ terapii toksoplazmo-
zy wrodzonej wigze si¢ z trafng decyzjg o rozpocze-
ciu leczenia: ci¢zarnej, ptodu i noworodka. Podsta-
wowymi trudnosciami leczniczymi sg: dobdr lekéw
pre- i postnatalnie, wysokie koszty terapii, dlugi
czas leczenia, r6zne schematy leczenia pre- i post-
natalnego, a takze niewystarczajace doswiadczenie
klinicysty. Podkreslono, ze z uwagi na podobieni-
stwo kliniczne objawéw toksoplazmozy wrodzonej
do wystepujacych w innych zarazeniach i choro-
bach, jak: zaburzenia metabolizmu, choroby uwa-
runkowane genetycznie, intoksykacje oraz niedoj-
rzatos¢ immunologiczng noworodkéw i niemowlat,
a takze trudnosci w interpretacji wynikéw badan
— ustalenie rozpoznania bywa trudne, niekiedy
opdznione i powinno by¢ podejmowane w osrod-
kach referencyjnych. Tylko kompleksowa oce-
na i dlugotrwata obserwacja umozliwiajg potwier-
dzenie zarazenia 7. gondii i unikniecie zbednej far-
makoterapii.

Ocena skutecznosci leczenia toksoplazmozy
wrodzonej rozpoznanej na podstawie regionalnego
programu badai przesiewowych noworodkéw
w wojewddztwie wielkopolskim zostala przedsta-
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wiona przez dr hab. Malgorzate Paul (UM, Poznar).
Wrodzone zarazenie T. gondii potwierdzaja: obec-
nos¢ swoistych IgM i/lub IgA w surowicy krwi
po ukoriczeniu 7 doby zycia, znaczacy wzrost po-
ziomu przeciwcial klasy G w 1. roku zycia, obec-
nos¢ IgG o innej swoistosci antygenowej lub synte-
tyzowanych w wyzszym stgZeniu niz immunoglo-
buliny matki (WB), utrzymywanie si¢ dodatnich po-
zioméw przeciwcial klasy G powyzej 12 miesigca
zycia. Prawidlowa obserwacja serologiczna powin-
na sprowadza¢ si¢ do oceny poziomu swoistych
IgA, IgM i IgG anty-T. gondii, co 2 miesigce
w 1. roku zycia, nastepnie, co 4 miesigce, po ukon-
czeniu leczenia w okresie wczesnego dziecifstwa
i w wieku przedszkolnym, pdzniej 2 razy w roku
w okresie szkolnym. Rodzaj oraz dlugos¢ stosowa-
nego leczenia przeciwpasozytniczego w toksopla-
zmozie wrodzonej powinny by¢ dobierane indywi-
dualnie w zaleznosci od postaci klinicznej zarazenia
oraz odpowiedzi immunologicznej pacjenta. Maso-
we badania serologiczne noworodkéw w kierunku
swoistych przeciwciat klasy A i M, skojarzone z in-
tensywnie prowadzonym, dlugotrwatym leczeniem
pourodzeniowym, wydajg si¢ by¢ obiecujace w za-
pobieganiu wystepowania ciezkich nastepstw kli-
nicznych wrodzonego zarazenia 7. gondii.
Zwrocono uwage na fakt, ze 7. gondii jest jed-
nym z przedmiotéw zainteresowan miedzynarodo-
wego programu TORCH dotyczacego zapobieganiu
infekcjom wrodzonym. Ocenia si¢, ze odsetek zara-
zonych oséb dorostych w Polsce wynosi okoto 70%
i zarazenie T. gondii jest dwukrotnie wyzsze wsrod
ludnosci wiejskiej. Toksoplazmoza u kobiet w okre-
sie rozrodczym stanowi bardzo powazny problem
zdrowotny, nie tylko w odniesieniu do jednostki, ale
takze w aspekcie spolecznym. Zarazenie kobiety
T. gondii moze prowadzi¢ do: nieprawidlowego
przebiegu cigzy, opdZnienia wzrastania wewnatrz-
macicznego (IUGR), poronienia, porodu przed-
wczesnego, obumarcia wewngtrzmacicznego ptodu
(IUD), lub urodzenia dziecka z toksoplazmozg wro-
dzong. W Polsce rejestruje si¢ okoto 300 przypad-
kéw rocznie toksoplazmozy wrodzonej. Oceng pre-
walencji T. gondii, w oparciu analiz¢ stezenia swo-
istych anty-T. gondii immunoglobulin Gi M w su-
rowicy kobiet w okresie rozrodczym przedstawit ze-
sp6t z Lodzi (A. Kurnatowska, M. Lipiriska-Gotab,
A. Sieczkowski, I. Tomczewska; UM). Badaniami
objeto proby populacji kobiet Pabianic, Wioctawka
i L.odzi (669 — niebedacych w ciazy oraz 571 cigzar-
nych). Poziom swoistych immunoglobulin przeciw-
toksoplazmowych klasy G oraz M oznaczano testa-

mi enzymatycznymi ELISA (Abbot, Organon).
Stwierdzono, ze prewalencja T. gondii wsréd zbada-
nych kobiet w okresie rozrodczym wyniosta 50%.
Odsetek kobiet cigzarnych, u ktérych wykryto swo-
iste IgG byt znamiennie nizszy (p<0,0001) niz
u nieci¢zarnych. Nie stwierdzono istotnego zwigzku
statystycznego migdzy czgstoscig dodatnich testow
serologicznych z antygenem 7. gondii, a stalym
kontaktem z kotem, natomiast istniat zwigzek staty-
styczny mig¢dzy dodatnim wynikiem testu na obec-
nos¢ swoistych IgG (+), a spozywaniem surowego
migsa przez badane kobiety.

Druga czesci obrad, ktérej przewodniczyli profe-
sorowie: Andrzej Denys (UM, £.6d7), Henryka Dtu-
gofiska (UL, £6d7), J6zef Kur (PG, Gdarisk) i Iza-
bela Planeta-Malecka (ICZMP, £.6dZ) obejmowata
doniesienia gtéwnie z zakresu diagnostyki i profi-
laktyki toksoplazmozy. Zespét z Lodzi i Gdariska
(J. Gatkowska, A. Gasior, J. Kur, H. Dlugorska;
UL, PG) przedstawit ocen¢ aktywnosci szczepionek
rekombinowanych moggcych znaleZé w przysztosci
zastosowanie w immunoprofilaktyce toksoplazmo-
zy. Zwrécono uwagg, 7e ciggly rozwéj immunologii
i biologii molekularnej prowadzi do nowych strate-
gii w konstruowaniu ,,idealnej” szczepionki. Ekspo-
nowanie okreslonych sekwencji biatkowych (epito-
p6éw) na powierzchni bakterii w postaci fimbrii zbu-
dowanych z chimerycznych podjednostek biatko-
wych adhezyny DraE otwiera nowg droge do bio-
technologicznej produkcji szczepionek anty-7. gon-
dii. Bialko DraE ma zdolnos¢ wigzania si¢ z recep-
torem DAF, a tym samym wnikania do komérek go-
spodarza i pobudzenia odpowiedzi komodrkowe;.
Skonstruowano rekombinowane plazmidy ekspre-
syjne, ktére umozliwiajg ekspresje trzech biatek
DRAE-epitop. Do sekwencji aminokwasowej biat-
ka DraE zostatly wprowadzone epitopy pochodzace
z nastepujacych biatek 7. gondii: SAGI (biatko po-
wierzchniowe pasozyta), GRA1 (antygen wydziel-
niczy), MAGI (antygen sciany komdrkowej i ma-
cierzy cyst tkankowych). W doswiadczeniach wta-
snych do immunizacji myszy szczepu C3H zastoso-
wano rézne preparaty biatek: DraE; DraE-SA-
G1+DraE-GRA1+DraE-MAG1; reSAGl+reGRA1
+reMAGT1 oraz poliwalentny (tzn. majacy wiele de-
terminant) antygen 7Toxoplasma (TLA). Zwierzgta
po immunizacji zarazano stabo zjadliwym, ale wy-
soce cystotworczym szczepem DX T. gondii
(10 cyst). W celu oceny odpowiedzi komdrkowe;j
zwierzat oznaczano liczbg cyst pierwotniaka w moé-
zgach zarazonych myszy. Biorgc pod uwage istotng
redukcje liczebnosci cyst (89%) u myszy immuni-
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zowanych szczepionkg ztozong z rekombinowanych
biatek T. gondii (reSAGl+reGRA1+reMAGI1)
w poréwnaniu z kontrolg (PBS) potwierdzono jej
wysokg aktywnos¢ ochronng. Silne wlasciwosci im-
munogenne i immunoprotekcyjne uzytych w do-
Swiadczeniu antygendéw rekombinowanych 7. gon-
dii, wzbudzajg nadziej¢ na ich wykorzystanie jako
antygendéw w szczepionkach.

W kolejnym doniesieniu dr Elzbieta Hiszczyn-
ska-Sawicka (PG, Gdansk) przedstawita odpowiedZ
immunologiczng u owiec na DNA szczepionki ko-
dujgce biatka antygenowe 7. gondii. Zwr6écono
uwage na fakt, ze dostgpna na rynku szczepionka
TOXOVAX® zawierajaca atenuowany szczep S48
T. gondii (nie tworzy cyst tkankowych) zabezpiecza
owce przed ronieniem, ale posiada wiele wad,
m.in.: jest nietrwata, potencjalnie niebezpieczna dla
0s6b przygotowujacych szczepionke i pracownikéw
farm, a ponadto stwarza ryzyko rewersji do pato-
gennego fenotypu. Wobec powyzszego faktu istnie-
je koniecznos¢ wyprodukowania szczepionki bez-
piecznej i efektywnej. Aktualnie nie istnieje szcze-
pionka DNA, ktéra zostata zaakceptowana do uzyt-
ku weterynaryjnego. W doswiadczeniach wiasnych
immunizowano owce szczepionkg DNA kodujacg
antygen MAGI1 Toxoplasma gondii. Fragment genu
kodujacego antygen MAG1/p65 (cyst matrix prote-
in, MAG1/p65) bez wtasnej sekwencji sygnalne;j
i transmembranowej zostal wklonowany do euka-
riotycznego wektora ekspresyjnego. Na podstawie
uzyskanych wynikéw stwierdzono, ze domigsniowa
immunizacja zwierzat plazmidowym DNA (pMA-
G1 lub pMAGI1+povIL-6) generuje silng odpowiedz
przeciwcial. pMAG]1 indukuje odpowiedZ komor-
kowa, przejawiajaca si¢ podwyzszonym poziomem
IFN. W ukfadzie pMAGI1+povIL-6 eksprymowa-
na IL-6 hamuje ekspresje IFN. W podsumowaniu
podkreslono, ze DNA szczepionka stymuluje humo-
ralng i komérkowg odpowiedZ immunologiczng. Jej
gtéwng zaletg jest zdolnos¢ do generowania silnej
odpowiedzi komérkowej z preferencjami do MHC
I-zaleznych CD8+ cytotoksycznych komérek T
i MHC II-zaleznych pomocniczych komérek T ty-
pu 1 (Thl).

Nastepnie dr Karolina Mréwka (UM, Poznar)
omoOwita analize potencjalnych czynnikéw ryzyka
zarazenia pierwotniakiem 7. gondii u pacjentéw
z ostrym zapaleniem weziéw chtonnych. Celem pra-
cy bylo ustalenie korelacji miedzy warunkami de-
mograficznymi i1 zwyczajami sanitarno-zywienio-
wymi, a czestoscig wystegpowania zarazen 1. gondii
w prébie populacji wojewddztwa wielkopolskiego,

a takze aktualna ocena stopnia Swiadomosci spote-
czefistwa na temat giéwnych Zrédet i drég inwazji
T. gondii w najblizszym Srodowisku cztowieka oraz
mozliwosci zapobiegania zarazeniu. W toku badani
wlasnych stwierdzono, ze najczg¢stszym czynnikiem
ryzyka zarazenia 7. gondii u badanych pacjentéw
bylo spozywanie surowych wedlin i surowego mie-
sa oraz jego prébowanie podczas przygotowywania
positkow. Fakt posiadania zwierzgt w domu,
a w szczegdlnosci dorostego kota lub mtodych ko-
cigt, okazal si¢ nieistotny dla zarazefi 7. gondii na-
bywanych w badanej prébie populacji Wielkopol-
ski. Waznym czynnikiem ograniczajagcym ryzyko
inwazji T. gondii u kotéw jest unikanie karmienia
kotéw surowym miesem. Wiedza pacjentéw na te-
mat Zrédet i czynnikéw ryzyka zarazenia 7. gondii
w naszej strefie geograficznej oraz stopnia zagroze-
nia zdrowotnego dla oséb z grup ryzyka wzrasta, co
wynika z upowszechnionego dostepu do internetu
oraz literatury popularno-naukowe;.

Zesp6t z Lodzi (K. Dzitko, B. Dziadek, J. Gat-
kowska, H. Lawnicka, J. Komorowski, H. Dlugoii-
ska; UL, UM) przedstawit doniesienie pt. ,,Poziom
wybranych hormonéw a czestos¢ zarazenia Toxo-
plasma gondii u ludzi”. Autorzy zwrécili uwage
na korelacje pomigdzy stgzeniem niektérych hor-
mondw (prolaktyna, estrogen, progesteron, testoste-
ron) a wystepowaniem przeciwcial anty-7. gondii.
Z danych pisSmiennictwa wynika, zZe u kobiet wraz
ze wzrostem stezenia prolaktyny maleje prewalaen-
cja T. gondii. Natomiast u m¢zczyzn nie zaobserwo-
wano istotnych réznic pomigdzy stezeniem PRL
a czestoscig osobnikdw seropozytywnych. Nadal
jednak pozostaje kwestig sporna, czy to pierwotniak
powoduje zmiany w stezeniu hormondw, czy tez ich
wzrost wptywa na czgstos$¢ zarazenia 7. gondii.

Dr Karolina éwitaj (UM, Warszawa) omoéwita
znaczenie genotypowania 7. gondii dla okreslenia
zjadliwosci pasozyta. Podkreslono, ze trzy rézne
szczepy 1. gondii cechujg si¢ r6zng zjadliwoscig dla
zwierzat laboratoryjnych (dla myszy LDgy~1
—typ I; LD gp~kilka tysigcy — typ II i III) oraz wta-
Sciwosciami biologicznymi (typ I — intensywne po-
dzialy; typ Il intensywne tworzenie cyst), co istotnie
wplywa na odmienny przebieg kliniczny toksopla-
zmozy. Analiza regionu NTS2 7. gondii wykazala,
ze w grupie pacjentéw bez cech uposledzenia od-
pornosci posta¢ oczna toksoplazmozy byta nastep-
stwem zarazenia zjadliwymi szczepami 7. gondii ty-
pu I. W podsumowaniu zwrécono uwage na fakt, ze
zastosowanie genotypowania ma kluczowe znacze-
nie dla okreslenia zjadliwosci T. gondii.
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Nastepnie oméwiono ekstensywnos¢ zarazenia
Swin i dzikéw T. gondii w wybranych rejonach Pol-
ski na podstawie obecnosci specyficznych przeciw-
cial klasy G (J. Bien, B. Moskwa, K. Gozdzik,
W. Cabaj; Instytut Parazytologii PAN, Warszawa).
Badania wykazaly przydatnosé¢ testu ,ELISA
T. gondii Serum Screening” (Institute Porquier, Pa-
ryz, Francja) do diagnozowania obecnosci 7. gondii
u Swin i dzikéw na podstawie specyficznych IgG.
Uzyskany wysoki odsetek surowic dodatnich suge-
ruje szerokie rozprzestrzenienie pasozyta u bada-
nych zwierzat, dlatego tez migso (wyroby z dziczy-
zny) powinny by¢ brane pod uwage jako czynnik
ryzyka dla os6b preferujgcych konsumpcje wedzo-
nego lub pétsurowego migsa, badZz jego przetwo-
row.

Przedstawiciel firmy bioMérieux, ktéra jest
Swiatowym liderem w diagnostyce choréb panelu
TORCH i testéw serologii manualnej zaprezentowat
rézne testy immunoserologiczne stosowane do dia-
gnostyki toxoplazmozy: 1. technikg ELFA (VI-
DAS): VIDAS TOXO IgG — ilosciowe wykrywanie
przeciwcial IgG, VIDAS TOXO IgM - jakosciowe
wykrywanie przeciwciat IgM, VIDAS TOXO IgG
Avidity — oznaczanie awidnosci przeciwciat IgG; 2.
automatyczny analizator immunoserologiczy (Sys-
tem VIDIA) pracujacy w technice chemilumine-
scencji z wydajnoscig wykonywania 80—100 testow
na godzine /VIDIA TOXO IgG, VIDIA TOXO
IgM/; 3. immunosorbcyjne testy aglutynacyjne
(ISAGA) do wykrywania przeciwcial przeciwko
T. gondii umozliwiajgce ocen¢ stanu immunolo-
gicznego pacjentéw z podejrzeniem zakazenia pier-
wotniakiem /Toxo-ISAGA IgA, Toxo-ISAGA
IgM/; 4. testy bezposredniej aglutynacji: IgG (Test
Toxo-Screen DA do wykrywania przeciwcial 1gG
anty-toksoplazma w ludzkiej surowicy metodg bez-
posredniej aglutynacji).

Kolejnej, III czesci obrad 47. Dnia Klinicznego
Parazytologii Lekarskiej przewodniczyli: dr Zbi-
gniew Bednarkiewicz (UM L.6dZ), prof. dr hab. Ma-
ria Dynowska (UWM, Olsztyn), prof. dr hab. Boze-
na Moskwa (Inst. Parazytologii PAN, Warszawa)
i prof. dr hab. Eugeniusz Matafiej (ICZMP, L6d7).

Pierwszy referat przedstawiat uwagi metodyczne
dotyczace analizy mikologicznej materialow biolo-
gicznych pochodzacych od ptakéw (M. Dynowska,
K. Goéralska; UWM, Olsztyn). Autorki przedstawity
przyktadowe szlaki transmisji grzybow potencjalnie
chorobotworczych dla cztowieka oraz wyniki 4-let-
nich badaii wilasnych réznorodnosci gatunkowej
i prewalencji grzybow zasiedlajgcych uktad odde-

chowy i pokarmowy 9 gatunkéw zdrowych ptakéw
siewkowych (osobnikéw miodych i dorostych). Ma-
terial pozyskiwano od ptakéw podczas migracji
wiosennej i jesiennej, w wybranych terenowych
punktach obrgczkarskich Zatoki Gdariskiej i okolic
Olsztyna. Wyizolowano 41 gatunkéw grzybow z ré-
znych grup systematycznych, z ktérych wigkszos¢
zdecydowanie lepiej namnazala si¢ w temperaturze
pokojowej (stosowanej jako wyjsciowa w analizach
hydromikologicznych) niz w temperaturze 37°C.
Autorki sugerujg, iz wysoka temperatura ciata pta-
kéw (40-42°C) hamuje metabolizm grzybow i aby
go uruchomié grzyby wymagajg stopniowej powol-
nej adaptacji temperaturowej. Gatunki, ktére szyb-
ciej rosty w temperaturze 37°C, mogg by¢ statymi
komensalami ptakéw; dla wolniej rosngcych — ptaki
mogg by¢ tylko wektorem. Do izolacji grzybéw
z naturalnych rezerwuaréw powinien by¢ wprowa-
dzony agar glukozowo-ziemniaczany (PDA) — pod-
loze stosowane w izolacji fitopatogenéw waznych
takze w mikologii lekarskiej (Fusarium, Cladospo-
rium, Alternaria, Botrytis i in.). Przy wszelkich ana-
lizach ogniw epidemiologicznych nalezy brad
pod uwage mozliwos¢ modyfikacji standardu dia-
gnostycznego uwzgledniajac srodowisko, z ktérego
pochodzg badane czynniki etiologiczne.

Kolejna praca autorek z Krakowa (A. Gniadek
i A. B. Macura, UJ) dotyczyta sSrodowiskowego ry-
zyka zarazen grzybiczych w sali wzmozonego nad-
zoru noworodkéw. Wsréd zakazen szpitalnych,
grzyby z rodzaju Candida sg przyczyng ponad 90%
wszystkich zarazen grzybiczych w pierwszych ty-
godniach zycia dziecka. Natomiast grzyby plesnio-
we, naleza do rzadziej spotykanych — stanowig nie
wigcej niz 1-2% wszystkich zakazen szpitalnych.
Sa jednak odpowiedzialne za ci¢zkie zarazenia (pa-
togeny te nazywane sg emerging pathogens). Dla
okreslenia srodowiskowego ryzyka zarazen grzyba-
mi plesniowymi istotne jest podanie liczby zarodni-
kéw grzybéw izolowanych z pomieszczen, identyfi-
kacja mikologiczna wyhodowanych grzybéw oraz,
w przypadku grzybéw o udowodnionej patogenno-
Sci, okreslenie cytotoksycznosci lub zdolnosci
do wytwarzania mikotoksyn. Pobrano tgcznie 30
probek powietrza przy uzyciu aparatu MAS
100 (Merck) oraz 120 odciskéw (metoda Count-
-Tact), ze S$cian, podlogi, sprzgtéw (wewngetrz-
na Scianka inkubatora, wanienka do kgpieli nowo-
rodka, waga, materacyk, stolik zabiegowy, umywal-
ka do mycia rak, bateria umywalki) oraz dioni pie-
legniarek pracujagcych w oddziale. Izolowane grzy-
by w wiekszosci nalezaty do grzybéw plesniowych
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(rodzaje Aspergillus, Penicillium, Cladosporium).
Dominowaty one w prébkach pobranych ze Scian
i podiég, sprzetéw oraz dioni, a w przypadku po-
wietrza stanowity 100% wszystkich wyhodowanych
mikroorganizméw. Liczby grzybéw uzyskane z po-
wietrza sali wzmozonego nadzoru noworodka
w wigkszosci przewyzszaty dopuszczalne wartosci
dla sal opatrunkowych. W osiemnastu prébkach
Srednie wartosci byty wyzsze niz 200 j.t.k./m’, aw 6
przypadkach przewyzszaty 1200 j.t.k./m’, 17 szcze-
pow z rodzaju Aspergillus poddano testowi cytotok-
sycznosci MTT (modified tension test), polegajace-
mu na ocenie biologicznej aktywnosci toksyn grzy-
bow (cytotoksycznos¢ dla komorek s$wiriskich)
i wszystkie one byly cytotoksyczne; w wigkszosci
— wysoko. Autorki pracy podkreslily, ze Zrédlem
zarazen grzybami na oddziatach potozniczo-nowo-
rodkowych moze by¢ powietrze zawierajace oportu-
nistyczne grzyby plesniowe.

»Zastosowanie metody MSSCP do wykrycia ré-
znic genetycznych w obrebie genu ERG11 Candida
albicans” — to tytul wystgpienia mgr J. Strzelczyk,
prof. A. Wiczkowskiego (SUM Zabrze) i mgr
A. Slemp-Migiel (SPZOZ, Nowy Targ). Gen ER-
Gl11 koduje 14-a-demetylaz¢ lanosterolu, enzym
zaangazowany w synteze ergosterolu, skladnika
Sciany komoérkowej grzybéw. Leki azolowe, czgsto
stosowane w terapii przeciwgrzybiczej, blokujg
dziatanie tego enzymu, a opornos¢ C. albicans na te
leki wynika z mutacji badZ nadekspresji genu ER-
G11. Po wyizolowaniu DNA ze 122 szcze-
poéw C. albicans, pochodzacych z materiatéw kli-
nicznych chorych hospitalizowanych w Samodziel-
nym Publicznym Szpitalu w Nowym Targu, techni-
ka PCR okreslono i uzyskano (stosujac 4 pary star-
ter6w obejmujace r6zne mutacje spotykane w genie
ERG11) fragmenty genu ERG11. Metoda MSSCP
(ang. Multitemperature Single Strand Conformation
Polymorphism — Wielotemperaturowy Polimorfizm
Jednoniciowych Konformacji DNA) wykazata ist-
nienie réznych profili elektroforetycznych tych
fragmentéw. Wskazuje to na wystepowanie zmien-
nosci genetycznej w obrebie genu ERGI11 — poli-
morfizméw lub mutacji.

Nastepnie zespét z Uniwersytetu Medycznego
w Bialymstoku (J. Wasilewska, B. Tomaszewska,
M. Sawicka-Zukowska, M. Zukiewicz, M. Kacz-
marski, A. Majewska) przedstawil prace dotyczacg
klinicznych aspektéw glistnicy. We wprowadzeniu
autorzy przedstawili sytuacje epidemiologiczng
glistnicy. W Polsce wg niektérych autoréw 1-18%,
wg innych 40-50% populacji stanowig osoby zara-

zone (8—30% wsréd dzieci), w zaleznosci od regio-
nu. W prezentowanej pracy oceniono cz¢stos¢é wy-
stgpowania zarazenia Ascaris lumbricoides u dzieci
z Dabrowy Bialostockiej i okolic (wies i male mia-
sta) oraz dokonano oceny obrazu klinicznego zara-
Zenia w badaniach retrospektywnych kart informa-
cyjnych. Na podstawie badania kalu metodg sedy-
mentacji stwierdzono, ze glistnica wystepowala
z czestoscig 24 i 28% odpowiednio w 2005
i 2006 roku. Wsréd obserwowanych objawdw naj-
czgsciej wystgpowaty béle brzucha i objawy ze stro-
ny uktadu oddechowego, rzadziej wymioty, biegun-
ka, objawy skorne i obnizenie taknienia. Schorzenia
wspolistniejace to: zapalenie pluc, ostre i nawraca-
jace infekcje drég oddechowych, ostre zaburzenia
zotadkowo-jelitowe, astma oskrzelowa, AZS i po-
krzywka. U okoto 7% dzieci stwierdzono réwnocze-
$nie giardiozg.

,»Wyniki obserwacji wstepnych nadwrazliwosci
pokarmowej u dzieci z zakazeniem Candida spp.”
to tytut kolejnego doniesienia (J. Wasilew-
ska, M. Kaczmarski; UM, Bialystok). Dane pi-
Smiennictwa wskazujg, ze patologiczny wzrost
Candida sp. w jelicie moze powodowal wzrost
przepuszczalnosci bariery jelitowej dla bialek po-
karmowych i uczulenie na antygeny pokarmowe
— wzrost miana IgG i IgE przeciw owoalbumie i wy-
wotaé alergi¢ pokarmowg. Autorzy oceniali dzieci
z atopowym zapaleniem skéry i nadmierng koloni-
zacja jelita przez Candida spp. Stwierdzili u nich
czgstsze, niz u dzieci bez zarazenia Candida spp.,
wystgpowanie IgE-zaleznej nadwrazliwosci na bial-
ko jaja kurzego i niealergicznej reakcji na gluten
(pieczywo). Korzystny efekt kliniczny u badanych
dzieci obserwowano po eliminacji tych pokarméw.

Zarazenia grzybicze dotyczg ponad 40% ludno-
sci Swiata. Wsréd nich znaczacy udzial maja der-
matofity, powodujace grzybice skoéry i jej przydat-
kéw. Zespot z Lodzi i Gdaniska (A. Dobrowolska
UL, B. Krawczyk i J. Leibner-Ciszak PG, A. Kaszu-
ba UM) w swoim doniesieniu przedstawil technike
PCR MP (PCR Melting Profile) w r6znicowaniu ge-
netycznym dermatofitéw. Ocena metodg PCR MP
genomowego DNA trawionego endonukleaza Hin-
dIll, izolowanego z komoérek 10 szczepdéw Tricho-
phyton rubrum pochodzacych od pacjentéw z regio-
nu tédzkiego, pozwolita na wyodrebnienie w bada-
nej kolekcji dermatofitéw 4 grup, podczas gdy me-
toda RAPD (z uzyciem opisanego w literaturze star-
tera Baezal) — jedynie 2. Przedstawiona metoda,
0 ogromnym potencjale réznicujgcym, stanowi no-
wa alternatywe w identyfikacji i réznicowaniu oraz



47. Dzien Kliniczny Parazytologii

85

pozwala na oceng réznorodnosci genetycznej szcze-
poéw dermatofitow.

Zastosowanie techniki PCR do wykrywania der-
matofitéw z rodzaju Trichophyton, Epidermophyton
i Microsporum uzyskanych bezposrednio z prébek
pacjentéw — to tytul wystgpienia dr A. Brillowskiej-
-Dabrowskiej (PG, Gdarisk). Autorka przedstawita
algorytm diagnostyki molekularnej dermatofitow,
a takze zalety i wady metody PCR. Metoda moleku-
larna umozliwia krétki czas oczekiwania na diagno-
z¢, ogranicza ryzyko kontaminacji probki w labora-
torium przez grzyby wystgpujace w Srodowisku
oraz wykazuje wyzsza czulo$¢ i specyficznos¢
w poréwnaniu do metod konwencjonalnych. Jednak
nie pozwala na identyfikacj¢ gatunkowg grzybéw
z rodzaju Trichophyton innych niz T. rubrum oraz
na rozréznienie gatunkoéw M. canis i M. audouinii.

W kolejnym referacie oméwione zostato zasto-
sowanie genu syntazy chitynowej 1 (chs/l) jako wy-
znacznika genetycznego w molekularnej identyfika-
cji dermatofitéw (J. Debska, A. Dobrowolska; UL,
L6d7). Identyfikacja molekularna, badanie pokre-
wienistwa miedzy niektérymi grzybami chorobo-
tworczymi, moze polega¢ na analizie polimorfizmu
r6znych markeréw genetycznych (operony rDNA,
niektére regiony mitochondrialnego DNA, zasado-
we proteazy, enolaza grzybowa, rRNA o wspol-
czynniku sedymentacji 18 Si26 S, syntaza chityno-
wa) specyficznych dla gatunku Iub szczepu. Uzy-
skane wyniki badai pozwolily stwierdzié, ze gen
chsl, nie stosowany dotychczas w molekularnej
identyfikacji dermatofitéw, pozwala na réznicowa-
nie 7. rubrum i T. mentagrophytes. Zastosowane
w metodzie PCR-RFLP endonukleazy pozwolity
na rodzajowq (Sau3A I) i gatunkowa (Mvn I, Hpa II)
identyfikacje badanej kolekcji dermatofitow.

W wystgpieniu zatytulowanym ,,Molekularne
metody réznicowania gatunkéw Cryptosporidium”
autorki (W. Rozej, M. Waloch, E. Gotgb; NIZP-
-PZH, Warszawa) zwrécity uwage, iz wsréd ludzi
wystepuje powszechna podatnos¢ na zarazenie tym
pierwotniakiem, dawka infekcyjna jest bardzo niska
(1-10 oocyst), a grupy ryzyka stanowig dzieci do 2
lat oraz osoby z obnizong czynnoscig uktadu odpor-
nosciowego. Sposréd wielu gatunkéw Cryptospori-
dium dla czlowieka patogennych jest 7 (C. canis,
C. felis, C. hominis, C. meleagridis, C muris, C. pa-
rvum, C. suis), dla ktérych rezerwuarami sg zwie-
rzeta domowe (psy, koty), bydto, takze ptaki ho-
dowlane (indyk) czy zwierzgta dzikie (mysz, wilk,
dzik). Metodami wykrywania tego pasozytniczego
pierwotniaka s3: barwienie (metoda Ziehl-Neelsena,

rodamina, akrydyna, auramina), immunofluorescen-
cja bezposrednia (np. zestaw MeriFluor®Crypto-
sporidium/Giardia firmy Meridan), test immunoen-
zymatyczny ELISA w kierunku specyficznego dla
Cryptosporidium spp. koproantygenu w kale oraz
badania molekularne, ktére pozwalajg na réznico-
wanie gatunkéw (PCR, nested-PCR, PCR-RFLP,
Real time PCR, sekwencjonowanie nukleotydow).
W badaniach 503 prébek katu (347 — od zdrowych
zwierzat domowych oraz 156 — od dzieci w wieku
od 1 miesigca do 9 lat, w tym 34 od dzieci zdrowych
i 122 od dzieci z biegunkg o nieokreslonej etiologii
hospitalizowanych w dwoéch warszawskich szpita-
lach) oocysty pasozyta wykryto w 42 prébkach
od zwierzat (12,1% psoéw i 8,6% kotéw) oraz w 36
prébkach katu dzieci z biegunka. U zadnego ze zba-
danych 34 zdrowych dzieci nie wykryto oocyst. Me-
todami molekularnymi okreslono, Ze izolaty naleza-
ly do gatunku C. parvum, dla ktérego zywicielem
jest mysz domowa. Autorki podkreslity, ze czgste
bezobjawowe infekcje Cryptosporidium wsréd do-
mowych pséw i kotéw moga odzwierciedla¢ obec-
nos¢ tego pasozyta w srodowisku w okolicach War-
szawy.

W ostatnim wystapieniu czesci III przedstawio-
no ocen¢ prewalencji grzybéw u chorych z ostrymi
zespotami wiencowymi leczonych pierwotng angio-
plastyka wieicowg (Z. Bednarkiewicz, A. Jasko-
towska, J. Z. Peruga, J. Kwasniewska; UM, £6d7).
Badaniami objgto 105 chorych, z rozpoznaniem
ostrego zespotu wieicowego, u ktérych wykonano
posiewy z krwi, materialu z jamy ustnej, skory
z okolicy naktucia tgtnicy (przed stosowaniem ruty-
nowych srodkéw dezynfekcyjnych) oraz dodatkowo
z dystalnego fragmentu cewnika angioplastycznego
uzywanego podczas zabiegu. Wyizolowano
71 szczepéw grzybow nalezacych do rodzajéw
Candida 1 Rhodotorula od 62,8% o0s6b (u 61,9%
z posiewOw jamy ustnej i u 5,71% — z posiewow
skory z okolicy naktucia tetnicy). Nie stwierdzono
obecnosci grzybow w krwi pacjentéw oraz w posie-
wach z cewnika angioplastycznego.

Obradom IV czgsci zjazdu przewodniczyli: prof.
dr hab. Tomasz Ferenc (UM, £.6d7), prof. dr hab.
Maciej Kaczmarski (UM, Biatystok), prof. dr hab.
Ewa Matecka-Panas (UM, ICZMP, £.6d7) oraz prof.
dr hab. Andrzej Wiczkowski (SUM, Zabrze). Pierw-
szy referat sesji przedstawiony przez zespot z Insty-
tutu Centrum Zdrowia Matki-Polki dotyczyt czesto-
Sci zakazen wirusem cytomegalii u dzieci
(wiek 1-20 miesigcy) z pneumocystozg (E. Mata-
fiej, E. gpiewak, E. Wierzbicka). Pneumocystis ca-



86

A. Wojcik, J. Btaszkowska

rinii wystepujacy dos¢ powszechnie u ludzi powo-
duje zapalenie ptuc w warunkach nabytych zespo-
t6w niedoboru immunologicznego, u wczesniakow,
0s6b z nowotworami ztosliwymi, leczonych immu-
nosupresyjnie, w cigzkiej przewleklej postaci niedo-
zywienia, przy niedoborach cynku (martwicze zapa-
lenie jelita cienkiego) i przy wspoétistniejacej cyto-
megalii. Autorzy stwierdzili obecnos¢ przeciwciat
anty-CMV u 75,0% dzieci z dodatnimi wynikami
badan w kierunku pneumocytozy i u 42,9% z wy-
kluczong infekcjg P. jirovecii. W grupie pacjentow
bez pneumocystozy w zadnym przypadku nie wy-
kryto przeciwciat klasy M, obecne byly IgG o sred-
nim mianie 26,7. Natomiast w grupie zarazonych
obserwowano zaréwno wspdtistnienie IgG i1 IgM,
jak réwniez jedynie IgG o Srednim mianie 28,7.

W kolejnym wystgpieniu zesp6t z Kliniki Ga-
stroenterologii UM L6dZ (M. Niedworok, M. Kola-
sa, B. Sordyl, 1. Ptaneta-Maltecka, E. Matecka-Pa-
nas) przedstawil oceng¢ eozynofilii, stgzenia immu-
noglobuliny E i eozynofilowego biatka kationowe-
go w krwi obwodowej w monitorowaniu aktywno-
Sci zarazenia i leczenia toksokarozy u dzieci. Dla
diagnostyki toksokarozy poszukuje si¢ metody, kté-
ra pozwolitaby odrézni¢ stan aktywnego zarazenia
Toxocara canis od skutkéw poliklonalnej stymula-
cji limfocytéw B. Brak jest skutecznej metody mo-
nitorowania leczenia tej choroby. Badaniami objeg-
to 45 dzieci (3—18 lat) z rozpoznanym, wczesniej
nieleczonym zarazeniem 7. canis oraz 41 dzieci
(2-18 lat) z negatywnymi wywiadami w kierunku
alergii, bez choréb pasozytniczych, u ktérych nie
stwierdzono przeciwcial przeciw nicieniom. Stwier-
dzono, ze srednie miano przeciwciatl przeciw 7. ca-
nis, liczba eozynofilow, Srednie stgzenie IgE oraz
stezenie eozynofilowego biatka kationowego ulega-
ty obnizeniu w trakcie leczenia toksokarozy. Dlate-
go tez, autorzy pracy uznali dwa ostatnie wymienio-
ne parametry krwi obwodowej za przydatne do mo-
nitorowania skutecznosci leczenia toksokarozy
u dzieci.

,Grzyby drozdzopodobne w przewodzie pokar-
mowym u dzieci w materiale wtasnym” to tytut wy-
stapienia zespotu z Lodzi (B. Fortak, J. Trojanow-
ska-Lipczyk, 1. Planeta-Malecka i E. Malecka-Pa-
nas; ICZMP, UM). Zbadano dzieci w wieku 3-18
lat z nawracajacymi bélami brzucha i z dodatnimi
wynikami badai mikologicznych. Przeprowadzono
gastroskopie¢, badania histologiczne pobranych wy-
cinkéw z blony sluzowej przetyku, zotadka, jelita
cienkiego oraz badanie mikologiczne materiatu z ja-
my ustnej, gardta, odbytu i pobranych wycinkéw.

U wszystkich dzieci wykazano zmiany zapalne bto-
ny Sluzowej przewodu pokarmowego; grzyby po-
za jamg ustng i odbytem stwierdzono u ponad 77%
dzieci. U 95% zbadanych wykrywanym gatunkiem
byta C. albicans.

Ocena mikroflory jelitowej u dzieci z zasiedle-
niem btony sluzowej przewodu pokarmowego grzy-
bami z rodzaju Candida byta przedmiotem pracy
zespotu z ICZMP i UM, w Lodzi (J. Trojanowska-
-Lipczyk, B. Fortak, E. Dynska, M. Kolasa i E. Ma-
tecka-Panas). Poszczegdlne odcinki przewodu po-
karmowego zasiedlone sg przez swoiste bakterie,
ktore klasyfikowane sg do 30-40 gatunkéw stano-
wigcych 99% tych drobnoustrojow. Niekiedy obser-
wuje sie nadmierng kolonizacje przewodu pokar-
mowego przez bakterie, co okreslane jest jelitowym
przerostem bakteryjnym. W ocenie tego zjawiska
wykorzystuje si¢ wodorowy test oddechowy po do-
ustnym podaniu 10 g laktulozy. Bakterie w wyniku
fermentacji produkujg dwutlenek wegla oraz metan
i wodér. Gazy te wchianiane do krwi, przedostajg
si¢ do pluc, a nastgpnie sg wydychane. Po podaniu
znanej porcji substratu dla bakterii mozemy, po ilo-
Sci wydychanych czasteczek wodoru i czasie ich
pojawienia si¢, wnioskowaé, w jakim odcinku jelita
znajdujg si¢ bakterie i w jakiej ilosci. Oceniono 30
dzieci w wieku od 5 do 17 lat, z przewlektymi béla-
mi brzucha, u ktérych stwierdzono zasiedlenie prze-
wodu pokarmowego grzybami z rodzaju Candida.
Powietrze pobierano na czczo, co 15 minut przez
pierwszg godzing, a nastgpnie po 30 minutach
i po godzinie. Analiz¢ powietrza wydychanego
przeprowadzono uzywajac GASTROLYZERA
marki Bedfont. Stwierdzono u jednego dziecka
(3,33%) przerost bakteryjny w jelicie cienkim, u 12
dzieci (40%) przerost w jelicie grubym, u 6 dzieci
(20%) przerost w jelicie cienkim i grubym. Bez
przerostu byto 11 dzieci (36,7%). Autorki podkre-
Slity, iz w diagnostyce i leczeniu zarazen przewodu
pokarmowego grzybami nalezy uwzglednic ztozony
charakter mikroflory jelitowe;.

Ocene in vitro wrazliwosci szczepdw grzybow
z rodzaju Candida izolowanych od pacjentéw ho-
spitalizowanych i leczonych ambulatoryjnie na mi-
konazol, itrakonazol i worykonazol przedstawili
pracownicy z UM w Lodzi (A. Kurnatowska,
P. Kurnatowski 1 J. Kwasniewska). Leki azolowe to
najwieksza grupa chemioterapeutykdw przeciw-
grzybiczych, ktdre blokujg etap demetylacji 14-o.-la-
nosterolu w biosyntezie ergosterolu — skladnika
bton komérkowych grzyba. Okreslono najmniejsze
stezenia lekdw hamujgce wzrost badanego szczepu
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grzyba (MIC) dla 117 szczepéw C. albicans wyizo-
lowanych od pacjentéw leczonych ambulatoryjnie
oraz dla 65 szczepéw C. albicans, 7 szczepdw
C. parapsilosis, 7 szczepéw C. tropicalis i 5 szcze-
poéw C. glabrata wyizolowanych od pacjentéw ho-
spitalizowanych. Stwierdzono, ze aktywnos¢ itrako-
nazolu wobec szczepéw C. albicans, wyodrebnio-
nych od pacjentéw obu grup byla wyzsza niz miko-
nazolu, oraz ze szczepy C. albicans od pacjentéw
leczonych ambulatoryjnie okazaly si¢ istotnie bar-
dziej wrazliwe na zastosowane leki niz szczepy po-
chodzace od pacjentéw hospitalizowanych.

Mgr A. Slemp-Migiel (Podhal. Szp. Spec;j., No-
wy Targ) i prof. A. Wiczkowski (SUM, Zabrze) za-
prezentowali analize zaleznosci pomiedzy aktywno-
Scig enzymatyczng a opornoscig na azole C. albi-
cans. Materialem badanym byly szczepy wyizolo-
wane z réznych materialéw biologicznych (plwoci-
na, ropa, mocz, krew, aspirat z oskrzeli) pochodza-
cych od chorych hospitalizowanych w Podhalai-
skim Szpitalu Specjalistycznym w Nowym Targu
w latach 2005-2007. Badanie wykonano za pomocg
testow ATB Fungus (bioMérieux) i testu API Zym
(bioMérieux). Oznaczono wartosci MIC dla fluko-
nazolu, itrakonazolu i worykonazolu oraz aktyw-
no$¢ 19 enzymoéw hydrolitycznych. Sposréd
wszystkich badanych szczepéw C. albicans wyse-
lekcjonowano dwie grupy po 61 szczepéw wrazli-
wych i opornych na azole. Stwierdzono, ze wraz ze
wzrostem MIC dla flukonazolu maleje aktywnos¢:

esterazy C4, lipazy esterazowej, fosfohydrolazy
naftolowej, a-glukozydazy i N-acetylo-p-glukozo-
aminidazy. Natomiast ze wzrostem MIC dla fluko-
nazolu wzrasta aktywnos¢ arylamidazy leucynowej,
arylamidazy cystynowej. Wraz ze wzrostem opor-
nosci na flukonazol wzrasta aktywnos¢ arylamidazy
leucynowej i arylamidazy cystynowej, enzyméw
uczestniczacych w metabolizmie bialek, co moze
mie¢ znaczenie dla inwazyjnosci zbadanych szcze-
péw. Szczepy C. albicans oporne na flukonazol
w poréwnaniu ze szczepami wrazliwymi majg mniej-
szg aktywnos¢ esterazy, lipazy esterazowej, a-gluko-
zydazy i fosfohydrolazy, enzyméw hydrolitycznych
bioracych udziat w metabolizmie komdérkowym, co
najprawdopodobniej moze mie¢ znaczenie dla
wzrostu opornosci badanych szczepow.

Na zakoniczenie obrad prof. Ewa Matecka-Panas
w imieniu Prezydium i uczestnikéw podzigkowata
Komitetowi Organizacyjnemu za przygotowanie
kolejnego Sympozjum, wskazujgc jednoczesnie
na potrzebe organizowania takich interdyscyplinar-
nych spotkan. Nastepnie, Przewodniczaca L.odzkie-
go Oddziatlu PTP, prof. Jolanta Kwasniewska po-
dzigkowata wszystkim uczestnikom i zaprosita
na kolejny 48. Dzien Kliniczny Parazytologii Lekar-
skiej.
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