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Π Ρ Ο Λ Ο Γ Ο Σ

Επιστήμονες - ερευνητές και οικονομολόγοι αναγνώρισαν τη σημαντική θέση 

της τοξοπλάσμωσης σαν ανθρωποζωονόσο'. Το "πανταχού παρόν" τοξόπλασμα gondii 

είναι αιτία μιας ποικιλίας εκδηλώσεων που παλαιότερα θεωρούνταν αποτέλεσμα άλλων 

μικροοργανισμών ή άγνωστης αιτιολογίας.

Περίπου 3.000 από 3.000.000 νεογέννητα στις Η.Π.Α. έχουν συγγενή 

τοξοπλάσμωση. Ένας απολογισμός του κόστους νοσηλείας αποκαλύπτει: Κόστος για τα 

νεογνά που θα πεθάνουν κάθε χρόνο 300.000 $. Αυτά με βαριά εγκεφαλική και 

οφθαλμική βλάβη, που θα χρειαστούν ειδικά ιδρύματα για αρκετά χρόνια, θα 

απαιτήσουν περίπου 900.000 $ για ειδική εκπαίδευση και 9.000.000 $ για σχολές 

τυφλών. Δηλαδή ο απολογισμός του κόστους νοσηλείας και εκπαίδευσης για τα παιδιά 

με τοξόπλασμα κάθε χρόνο ανέρχεται στα 30 έως 40 εκατομμύρια δολάρια μόνο στις 

ΗΠΑ2.

Παρόλο που το ελληνόσχημο αυτό παράσιτο απασχολεί τους ερευνητές από το 

19083 και έχουν καταναλωθεί αρκετά κιλά μελάνι για χάρη του, το γεγονός της 

"πανταχού παρουσίας του" σε σχέση με την ανθεκτικότητά του σε όλες σχεδόν τις 

περιβαλλοντικές συνθήκες και τις δραματικές επιπτώσεις της συγγενούς λοίμωξης, 

καθιστούν την παραπέρα διερεύνησή του, ακόμα και στις μέρες μας επίκαιρη. Αν 

ληφθεί δε υπ1 όψιν η εμφάνιση εύχρηστων και αξιόπιστων διαγνωστικών μεθόδων τα 

τελευταία χρόνια αλλά και η εμφάνιση της τοξοπλάσμωσης σαν βαρύτατης ευκαιριακής 

ενδογενούς ή εξωγενούς λοίμωξης επί ενηλίκων προσβεβλημένων από τον ιό της 

ανοσοανεπάρκειας (H IV )4, γίνεται φανερή η ανάγκη και η δυνατότητα διερεύνησης της 

τοξοπλάσμωσης τόσο σαν συγγενούς5 όσο και σαν ευκαιριακής λοίμωξης.

Στα πλαίσια ενός ευρύτερου προγράμματος μελέτης των συγγενών λοιμώξεων 

μου ανατέθηκε, από τον καθηγητή της Μαιευτικής και Γυναικολογίας κ. Δημήτριο
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Λώλη και τον Καθηγητή Μικροβιολογίας κ. Γρηγόριο Αντωνιάδη, η εργαστηριακή 

διερεύνηση της συχνότητας πρωτοπαθών μολύνσεων με Τ. gondii κατά την κύηση. Στον
ι

Καθηγητή και Δάσκαλό μου κ. Δημήτριο Λώλη εκφράζω την απέραντη ευγνωμοσύνη 

για την ευκαιρία που μου έδωσε να ασχοληθώ με αυτό το θέμα και τον ευχαριστώ 

βαθύτατα για τη θερμή συμπαράστασή του για την εκπόνηση αυτής της διατριβής. 

Επίσης ευχαριστώ τον Καθηγητή της Μικροβιολογίας κ. Γρηγόριο Αντωνιάδη για την 

διαρκή συμπαράσταση και πολύτιμη συμβολή του σε όλα τα στάδια αυτής της εργασίας
I

που εκπονήθηκε στην Μαιευτική και Γυναικολογική Κλινική και στο Εργαστήριο
, '« «"V - '

Μικροβιολογίας της Ιατρικής Σχολής του Πανεπιστημίου Ιωαννίνων.
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Ι Σ Τ Ο Ρ Ι Α

Αρχίζει το  1908 όταν ο ι N icolle κα ι M anseaux3 παρατήρησαν ένα παράσιτο  στα 

μονοκύτταρα του  σπλήνα κα ι του  ήπατος σε ένα τρω κτικό τη ς Β. Α φρικής, τον  

Κ τενοδάκτυλο gondii.

Το παράσιτο αυτό έμοιαζε με λεϊσμάνια  κα ι αρχικά  το  ονόμ ασ αν Leism ania 

gondii. Τ ον  επόμενο όμω ς χρόνο  αποφάσισαν με μ ορφ ολογικά  κριτήρια  ό τ ι δεν  ήταν 

λεϊσμάνια κ α ι πρότειναν το  ελληνικό όνομ α  Τοξόπλασμα6.

Τ αυτόχρονα κα ι ανεξάρτητα ο  Splendore το  απομόνω σε στη Β ραζιλ ία  σε ένα  

κουνέλι που πέθανε από γενικευμένη παράλυση7.

Το 1923 ο Janku ένας οφθαλμίατρος από τη ν  Π ράγα, περ ιέγραψ ε τη ν  πρώτη 

περίπτωση τοξοπλάσμω σης σε άνθρω πο. Ο  ερευνητής αυτός βρήκε παρασιτικές

g
κύστεις στον αμφιβληστροειδή ενός εντεκάμηνου πα ιδιού  με συγγενή υδροκέφ α λο  .

Ο ι κύστεις αυτές αναγνω ρίστηκαν σαν τοξόπλασμα  τό  1928 από το ν  Levaditi ο  

οποίος και π ιθανολόγησε σχέση μεταξύ σ υγγενούς υδροκεφ άλου  κ α ι το ξ ο π λ ά σ μ ω σ η ς .

Τ ο 1937, ο ι W o lf κα ι C ow en ανακοίνω σ αν ένα  περ ιστατικό  νεογνού  με 

κοκκιω ματώ δη εγκεφαλίτιδα π ου  π ίστευαν ό τ ι προήλθε από  πα ρ ά σ ιτο '0. Ο  Sabin με 

εμπειρία στο τοξόπλασ μ α  έβαλε τη  σω στή δ ιά γνω σ η". Ο  W o lf κ α ι ο ι σ υνεργάτες το υ  

αργότερα ταξινόμησαν τα  περιστατικά  τω ν  T orres (1926) κ α ι R ich ter (1936) σαν 

συγγενείς λο ιμώ ξεις '2.

Τ ο  1940 ο ι P inkerton κ α ι W einm an περ ιέγραψ αν μ ια  γενικευμένη  θανατηφ όρα  

νόσ ο  σε νεαρό  άνδρα. Τ ο  1941 ο ι P inkerton κ α ι H enderson  περ ιέγραψ αν δύο  

θανατηφόρες περ ιπτώ σεις οξείας εμπύρετης εξανθηματικής νό σ ο υ  σ ε  ενήλ ικες κ α ι τη ν  

ίδ ια  χρονιά  ο  Sabin περιέγραψ ε περ ιπτώ σεις τοξοπλασματικής εγκεφ αλίτιδας σε 

παιδιά13,14·
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To 1948 οι Sabin και Feldman διαμόρφωσαν ένα ορολογικό test, το Dye test
vV

που επέτρεψε την κλινική και επιδημιολογτκή μελέτη της τοξοπλάσμωσης13.

Το 1969, εξήντα χρόνια μετά την πρώτη περιγραφή του παρασίτου, 

αποδείχθηκε τελικά ότι το τοξόπλασμα είναι ένα κοκκίδιο (σπορόζωο) και έχει σαν 

- τελικό ξενιστή τη γάτα'5.

4
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Μ Ο Ρ Φ Ο Λ Ο Γ Ι Α  - Α Ν Θ Ε Κ Τ Ι Κ Ο Τ Η Τ Α

Το τοξόπλασμα gondii είναι σπορόζω ο κα ι συναντάται σ ε τρεις εξελικτικές 

μορφ ές'6

1. ΤροφοΕωΐτηο ή παραγωγική μορφή: Α ποτελεί τη βλαστική μορφή του  

τοξοπλάσματος. Α ναπτύσσεται κα ι πολλαπλασιάζεται πάντα  ενδοκυττάρια . Έ χε ι σχήμα

17 1S
ημισελήνου μήκους 5 ω ς 8 πιμ κα ι πλάτους 2 ω ς 5 ιημ ’ . Κ ινείται χω ρίς βλεφαρίδες ή

19,21
ψευδοπόδια  με ολίσθηση ή κάμψη του  σώ ματος, σπειροειδώ ς ή κα ι με εκτινάξεις

Χ ρω ματίζεται καλά με W right κα ι Giemsa, κα ι χρησιμοποιείτα ι γ ια  την 

παρασκευή αντιγόνου γ ια  τις ορολογικές αντιδράσεις20'23.

Ε ίνα ι η π ιο  ευαίσθητη μορφή του  πρω τοζώ ου. Δεν επ ιζεί σ ε συνθήκες

24
αποξήρανσης, ψύξης ή υπερβολικής θερμοκρασ ίας στο  εξω τερικό περ ιβάλλον .

Κ αταστρέφεται σε μερικά λεπτά στο περιβάλλον τω ν  γαστρικώ ν υγρώ ν αλλά  επιζεί

από 3 έω ς κα ι 6 ώ ρες σε περιβάλλον θρυψ ίνης20.

Α ναπαράγεται στο  εργαστήριο, στην  περιτοναϊκή  κο ιλότητα  ποντικώ ν, σε

καλλιέργειες κυττάρω ν θηλαστικώ ν ή * σ ε  γον ιμ οπο ιη μ ένα  ω ά  όρνιθας. Ο  βαθμός

21
τοξικότητας σχετίζετα ι θετικά  με τη  δ ιε ισδυτικότητα  κ α ι μ ε το  ρυθμό

19
πολλαπλασιασμού το υ  σε κυτταροκαλλιέργειες .

2. Κ ύστη : Δ ημιουργείται μέσα στο κύτταρο  ξενιστή κ α ι το  μέγεθος της 

ποικίλλει από 15 ω ς 200 ηιμ με περ ιεκτικότητα  σε μ ικροοργανισμούς ανάλογα  με το  

μέγεθος της από πολύ  λ ίγους έω ς 3.000. Τ ο  το ίχω μά  της είνα ι εντόνω ς αργυρόφ ιλο  κ α ι 

ασθενώ ς PA S θετικό. Η  ενδοκυστική μορφή το υ  παρασ ίτου  σ ε  αντίθεση μ ε το ν  

τροφοζω ΐτη είνα ι πλουσιότερη σ ε κοκκ ία  παραγλυκογόνου  κ α ι πολλαπλασ ιάζετα ι

17 18 22
βραδύτερα, γ ι 'α υ τ ό  καλείτα ι κ α ι βραδυζω ΐτης ’ ’ .

Ο ι κύστεις αυτές παρουσ ιάζοντα ι τη ν  8η ημέρα  τη ς φλεγμονής κ α ι δυνητικά  

παραμένουν εφ' όρ ου  ζωής. Α ν κ α ι μπορεί ν α  βρ ίσκοντα ι σε κάθε όργανο , ο
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εγκέφαλος, ο ι σκελετικοί κ α ι καρδιακο ί μύες φαίνετα ι να  είνα ι ο ι π ιο  κ ο ινο ί στόχοι

προσβολής23.

Το το ίχω μα  της κύστης ρήγνυτα ι σε περιβάλλον πεψ ίνης ή θρυψ ίνης κ α ι τα  

απελευθερούμενα παράσιτα  παραμένουν στη ζωή γ ια  2 ώ ρες σ ε περιβάλλον πεψ ίνης -

-r H C L οξέος κ α ι 6 ώ ρες σε περ ιβάλλον θρυψ ίνης24,16’20. Αυτή η ανθεκτικότητα  τους
ν

επιτρέπει ν α  επιβ ιώ νουν κατά  τη δ ίοδο  μέσω της φυσιολογικής πεπτικής οδού

στομάχου - δω δεκαδακτύλου. Κ ατάψυξη και αποξήρανση, θερμοκρασία  πάνω  από 66° 

C ή αφυδάτωση καταστρέφουν τις κύστεις. Π αρ' όλα  αυτά  ο ι οργανισμοί μπορεί να

επιζήσουν περίπου 2 μήνες στους 4° C 24,2°

Έ χει αποδειχθεί ό τ ι ο ι κύστεις στους ισ τούς μπορεί να  καταστραφούν αν 

εκτεθούν σε θερμοκρασία  -9°C  ή -20° C γ ια  3 ω ς 4 ώ ρες25,26.

Α ναφορικά με την προέλευση κ α ι το  σχηματισμό του  το ιχώ ματος τη ς κύστης 

υποστηρίζετα ι ό τι είνα ι προ ϊόν του  παρασίτου, με συμμετοχή όμ ω ς κα ι του  ιστού μέσα 

στον οποίο  αναπτύσσεται21. Σαν παράγοντας σχηματισμού τη ς κύστης αναφέρεται η 

ανοσία  που  αναπτύσσεται στον ξενιστή με τη ν  εξέλιξη τη ς λοίμω ξης, χω ρίς όμω ς ν α  

θεω ρείται κ α ι ο μοναδικός, αφ ού σχηματισμός κύσ της παρατηρείτα ι κα ι σε ιστούς μη 

προσιτούς σ ε αντισώ ματα, όπω ς ο  νευρ ικ ός ισ τός κ α ι ο  αμφ ιβληστροειδής χιτώ νας16,23.

3. Ω οκύστη : Ε ίνα ι αποτέλεσμα το υ  εντεροεπιθηλιακού κύκλου κ α ι εμφανίζεται 

αποκλειστικά σ τα  αιλουροειδή . Α ποτελείτα ι από  κάψ α  με παχιά  το ιχώ ματα  που  

περιβάλλουν το  ζυγώτη. Α ποβάλλεται με τα  κόπρανα  του  τελικού  ξενιστή που  είνα ι 

κυρίω ς η γά τα  σαν άωρη ω οκύστη. Ο  ρυθμ ός αποβολής από τη ν  7η-20η ημέρα  είνα ι 

1.000.000 ω οκύστεις ανά  ημέρα. Στο περ ιβάλλον γ ίνετα ι η  σπορογονία  όπου ο  ζυγώ της 

διαιρείται σε δύο  σποροβλάστες που  σχηματίζουν τη ν  σποροκύστη η οποία  μ ε τη σειρά 

της υφ ίσταται 2 διαιρέσεις δημιουργώ ντας 4 σποροζω ΐτες γ ια  κάθε σποροκύστη κα ι 8 

συνολικά  ανά  ωοκύστη.

λ.
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Οι διαστάσεις της ώριμης ωοκύστης, που  παίρνει την τελική της μορφή μετά τη 

σπορογονία  είναι 11-14 ηιμ επ ί 9-11 ιτιμ, τω ν σποροκύστεω ν 8,5 πιμ επ ί 6 ηιμ κα ι τω ν 

σποροζω ϊτώ ν 8 ω μ  επ ί 2 mμ. Η  σπορογονία  ολοκληρώ νεται ανάλογα  "με τη

θερμοκρασία του περιβάλλοντος σε 2-3 ημέρες στους 24° C, σε 5-8 ημέρες στους 15 

C, και σε 21 ήμερες στους 11 C ’ .

Ο ι ω οκύστεις αποτελούν τη ν  ανθεκτικότερη  μορφή το υ  πρω τοζώ ου. 

Α νθίστανται περισσότερο στη δράση του  παγκρεατικού υγρού  από το  το ίχω μ α  της 

κύστης. Η  ανθεκτικότητά τους ελέγχθηκε πειραματικά  κα ι διαπιστώ θηκε ότι μπορεί να

επιβιώ σουν στο έδαφος με θερμοκρασία  αέρα  από  -6,5° C ω ς 37,5 C  γ ια  334 ημέρες26.

Επίσης μελετήθηκε η μολυσματικότητά  τους σ το  νερ ό  κα ι διαπιστώ θηκε ότι αυτή ·» 

διατηρείται επί 17μήνες στο εργαστήριο κα ι 410 η μέρες στο εξω τερικό περιβάλλον. Ο ι 

άωρες κύστεις είναι περισσότερο ευαίσθητες στην επίδραση της θερμότητας κα ι της

ο ο
κατάψυξης από τις ώ ριμες και καταστρέφοντα ι στους 55 C σε 10' κα ι σ τους 37 C σε

ο
24 ώρες, ενώ  ο ι ώ ριμες ω οκύστεις πα ραμένουν λο ιμ ογόνες σ τους 37 C  γ ια  306 

ημέρες29.

Ο ι άω ρες ω οκύστεις αδρανοποιούντα ι επ ίσης μετά  24 ώ ρες σ τους -21° C κ α ι

μετά 14 ημέρες στους -6 0 °  C, ενώ  ο ι ώ ριμες επ ιζούν στους -21° C γ ια  28 ημέρες. Έ χε ι 

αποδειχθεί ό τ ι η έκθεση σε καυτό  νερ ό  καταστρέφ ει πλήρω ς τις  ω οκύστεις, ενώ  

χημικές ουσ ίες που  αναστέλλουν τη ν  ανάπτυξη βακτηρίω ν κα ι μυκήτω ν, επ ιτρέπουν 

αυξημένη σπορογονία  αλλά κα ι αύξηση τη ς  λο ιμ ογόνου  ικανότητας τω ν

, 2916
ω οκυστεω ν ’ .

Δ ιαπιστώθηκε ότι 1-2% θειικό οξύ κα ι 2 ,5%  διχρω μικό κάλιο αποτελούν τα  

καλύτερα  συντηρητικά γ ια  τη ν  σ πορογονία  κ α ι τη ν  ανάπτυξη της λο ιμ ογόνου  δράσης 

τω ν ω οκύστεω ν. Διαλύματοί 0 ,3%  φορμαλίνης, 1%  υγρ ή ς αμμω νίας ή 1% ιω δίου  σε
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20% αιθανόλη, αναστέλλουν τη σπορογονία και την λοιμογόνο δύναμη, έτσι ώστε να
Λ*

26μπορούν σε υψηλότερες πυκνότητες, να χρησιμοποιηθούν για χημική απολύμανση .

Επιπλέον διαπιστώθηκε πειραματικά (και είναι πολύ σημαντικό αυτό για την 

προφύλαξη) η αποτελεσματικότητα της αμμωνίας του εμπορίου για οικιακή χρήση. 

- Έτσι σε 10' έκθεσης σε περιβάλλον αμμωνίας ο αριθμός των ωοκύστεων ελαττώνεται 

στο 1/10 του αρχικού, σε 1 ώρα στο 1/500 και σε 3 ώρες έχουν καταστρα<ρεί όλες οι

, 262916ωοκυστεις ’ ’ .
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Β Ι Ο Λ Ο Γ Ι Κ Ο Σ  Κ Υ Κ Λ Ο Σ

Ο βιολογικός κύκλος του  τοξοπλάσματος διευκρινίσθηκε πλήρω ς 60 χρόνια  

μετά την πρώτη περιγραφή του. Σήμερα είνα ι πλέον  γνω στό ότι δ ιακρίνετα ι σ ε δύο 

κύκλους.

Έ να  βλαστικό που  λαμβάνει χώ ρα  στον ενδιάμεσο ξενιστή, δηλαδή πτηνά  κα ι 

θηλαστικά, συμπεριλαμβανομένου κα ι του  ανθρώ που. Κ αι ένα  αναπαραγω γικό 

(εντεροεπιθηλιακός κύκλος) που  λαμβάνει χώ ρα  στο  πεπτικό  σύστημα  του  τελικού 

ξενιστή, δηλαδή τη ν  γάτα22’23.

Ε£έλι£υ του Βιολογικού κύκλου στον ενδιάιιεσο ξενιστή

Η  μόλυνση γίνετα ι με ω οκύστεις σ τα  φ υτοφ άγα  κ α ι με κύστεις στα  σαρκοφάγα. 

Μ όλυνση με τροφ οζω ΐτες είνα ι σπάνια  κ α ι α φ ορά  κυρ ίω ς αιματογενή ή  κάθετη 

μόλυνση.

Το τοίχω μα τω ν σ ποροφ όρω ν ω οκύστεω ν ή  κύσ τεω ν δ ιαλύετα ι από  τα  υγρ ά  

του  στομάχου κα ι απελευθερώ νονται σποροζω ΐτες ή κυστοζω ΐτες αντίστοιχα. Α υτο ί δ ια  

μέσου του  πεπτικού βλεννογόνου εισέρχοντα ι στην αιματική κα ι λεμφική κυκλοφ ορία  

κα ι φαγοκυτταρώ νονται από τα  μακροφάγα ή εισδύουν30,3' σε άλλα κύτταρα  κα ι 

μεταφέρονται στα  δ ιάφ ορα όργανα  κ α ι το υ ς  ιστούς. Ο ι σ ποροζω ΐτες ή κυστοζω ΐτες 

αρχίζουν να  πολλαπλασιάζονται ενδοκυττάρια  με ενδοδυογένεση  μετα μ ορφ ούμενο ι σε 

τροφοζω ΐτες (ταχυζω ΐτες) μέχρι ν α  προκληθεί ρήξη το υ  κυττάρου  ξενιστή. Ο ι 

απελευθερούμενοι ταχυζω ΐτες δ ιε ισδύουν σ ε άλλα  κύτταρα, όπου  επαναλαμβάνετα ι η 

διαδικασία της ενδοδυογένεσης. Σ το  στάδιο  αυτό, π ου  χαρακτηρίζετα ι κ α ι ω ς οξύ 

στάδιο τη ς λοίμω ξης, αρχίζει η  παραγω γή αντισω μάτω ν από το ν  ξενιστή, τα  οπο ία  

επιβραδύνουν ή αναστέλλουν το ν  πολλαπλασιασμό τω ν  ταχυζω ϊτώ ν κ α ι οδηγούν  στον 

σχηματισμό τω ν κύστεω ν.*^ε ορ ισ μ ένους όμ ω ς ιστούς, πτω χούς σ ε αντισώ ματα, όπω ς 

ο νευρ ικός ισ τός κ α ι ο  αμφιβληστροειδής χιτώ νας, ο  πολλαπλασιασμός συνεχίζετα ι γ ια
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μεγαλύτερο χρονικό διάστημα με βραδύτερο ρυθμό. Οι δημιουργούμενες κύστεις,
Λ»

30 31ειδικότερα στο νευρικό και μυϊκό ιστό του ξενιστή, διατηρούνται για χρόνια ’

Ε&έλιΕυ του Βιολογικού κύκλου στον τελικό ί

ΣΧΙΖΟΓΟΝΙΑ

Η γάτα μολύνεται με τη βρώση μικρών θηλαστικών ή πτηνών, στους ιστούς των 

οποίων βρίσκονται κύστεις του τοξοπλάσματος. Οταν η γάτα μολυνθεί η ρήξη των 

κύστεων στο πεπτικό της σύστημα απελευθερώνει τροφοζωΐτες (κυστοζωΐτες), που

υφίστανται σχιζογονικό πολλαπλασιασμό στα επιθηλιακά κύτταρα του εντέρου -

ΓΑΜΕΤΟΓΕΝΕΣΗ

Μετά την ολοκλήρωση της προηγούμενης φάσης, οι τροφοζωΐτες 

διαφοροποιούνται σε μικρογαμέτες (άρρεν) και μακρογαμέτες (θήλυ), των οποίων η 

συνένωση προκαλεί την δημιουργία των ωοκύστεων, οι οποίες τελικά και
•ψ

αποβάλλονται με τα κόπρανα, σαν άωρες ωοκύστεις που ωριμάζουν στο περιβάλλον με 

την διαδικασία της σπορογονίας33,34.
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ΑΝΤΙΓΟΝΙΚΗ ΣΥΣΤΑΣΗ

Αυτή είνα ι εξαιρετικά πολύπλοκη. Χ αρακτηρίζεται από  "μω σαϊκό" αντιγόνω ν 

μερικά από τα  οποία  είνα ι πολύ δ ιαδεδομένα  κα ι αναγνω ρίζονται ακόμη κ α ι από  μη 

ειδικά έναντι του  τοξοπλάσματος αντισώματα.

Κ αθαρά αντιγόνα, προϋποθέτουν υλ ικό  απαλλαγμένο από κύτταρα  ή άλλα 

στοιχεία του  ξενιστή, πράγμα το  οπο ίο  δεν  κατέστη δυνατό  λόγω  τη ς αποκλειστικά 

ενδοκυτταρικής ανάπτυξης του  πρω τοζώ ου36’37.

Α ντιγονικά παρασκευάσματα, τα  οπο ία  λαμβάνοντα ι μ ε δ ιάφ ορες 

φυσικοχημικές μεθόδους από το  τοξόπλασμα, χαρακτηρίζοντα ι από  μεγάλη 

ανομοιογένεια, στην οπο ία  κ α ι αποδίδετα ι η διαφ ορετική  ικανότητα  διαπίστω σης 

αντισω μάτω ν με τις διάφ ορες ορολογικές μ εθόδους .

Η  χρησιμοποίηση μονοκλω νικώ ν αντισω μάτω ν κα τά  τα  τελευτα ία  χρόνια  

επέτρεψε την πληρέστερη μελέτη τη ς αντιγονικής σύστασης του  π ρ ω το ζώ ο υ '6.

Μ ε τα  αντισώ ματα αυτά  διαπιστώ θηκαν δ ιά φ ορο ι τύπο ι αντιγόνω ν, που  

εντοπίζονται στην κυτταροπλασματική μεμβράνη ή στο  κυτταρόπλασμα τω ν 

τροφοζω ϊτώ ν. Τα αντιγόνα  αυτά  είνα ι κυρίω ς πολυπεπτίδια , τα  οπο ία  χαρακτηρίζοντα ι 

ανάλογα με το  μοριακό βάρος τους σε μείζονα  κα ι ελάσσονα  .

Α παραίτητη γ ια  την αποφυγή δ ιασ ταυρούμενω ν αντιδράσεω ν, λόγω  κο ινώ ν 

αντιγόνω ν στα δ ιάφ ορα κοκκίδια, είνα ι η χρήση, ω ς αντιγόνω ν, πολυπεπτιδ ίω ν τα  

οποία  συναντιόνται μόνο σε ένα  είδος38.

Ε νώ  αρχικά ήταν π ιστευτό ό τι δεν  υπάρχουν αντιγονικές δ ιαφ ορές μεταξύ τω ν 

διαφ όρω ν μορφώ ν τοξοπλάσματος, τελευτα ία  επετεύχθη , με δ ιάφ ορες ανοσολογικές 

μεθόδους, ο  διαχω ρισμός ειδ ικώ ν αντιγόνω ν, όπω ς το  μείζον αντιγόνο  Ρ  30 της 

μεμβράνης τω ν  τα χ υ ζω ϊτώ ^ κ α ι το  Ρ  22 π ο υ  δεν  ανευρ ίσ κοντα ι στους εγκυστω μένους
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βραδυζωΐτες. Ο ι σποροζω ϊτες επ ίσης χαρακτηρίζονται από  τ α  αντιγόνα  Ρ  25 κ α ι Ρ  67,
•V

τα  οπο ία  δεν  ανευρίσκονται στους ταχυζω ΐτες41,42.

Π ρόσ φ ατα  διαπιστώ θηκε ελεύθερο αντιγόνο  με ενζυμική δραστηριότητα 

(Ν ΤΡάση). Τ ο  ένζυμο αυτό  αποτελεί μ ία  από τις βασικές πρω τεΐνες του  ταχυζω ΐτη43'42. 

r Η  παρουσ ία  ελεύθερου αντιγόνου διαπιστώ θηκε επίσης από πολλούς ερευνητές και 

στον ορό  πειραματόζω ω ν κ α ι ανθρώ πω ν στο  στάδιο  τη ς οξείας λοίμωξης. Η  

διαπίστωση του  ελεύθερου αντιγόνου  (cA g) ή ειδ ικώ ν αντισω μάτω ν υπόσ χετα ι ν α  

επιλύσει μελλοντικά το  πρόβλημα  τη ς έγκαιρης εργαστηριακής δ ιάγνω σης πρόσφατης 

μόλυνσης με τοξόπλασμα44,45. Ε π ίσης η χρησιμοποίηση αυτού  του  αντιγόνου 

προσφέρετα ι γ ια  τη  διάγνω ση ενεργού  τοξοπλάσμω σης σ ε ανοσοκατασταλμένα, άτομα

46 47
τω ν  οποίω ν η ανοσολογικη  απάντηση έχε ι δ ιαταραχθεί ’

Κ εκαθαρμένα α νη γο ν ικ ά  εκχυλίσματα, όπω ς κ α ι αντιγονικά  σκευάσματα, τα  

οποία  περ ιέχουν τη μείζονα  πρω τεΐνη  Ρ  30 τη ς μεμβράνης τω ν ταχυζω ϊτώ ν, έχουν 

χρησιμοποιηθεί με επιτυχία  γ ια  τη ν  αναγνώ ριση τη ς πρόσφατης επίκτητης λοίμω ξης 

καθώ ς κ α ι την έγκαιρη διάγνω ση τη ς σ υγγενούς τοξοπλάσμω σης · .
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ΜΕΤΑΔΟΣΗ

Ο άνθρωπος, σαν ενδιάμεσος ξενιστής, μολύνεται κατά  τη διάρκεια  τη ς ζω ής 

του  κυρίω ς μέσω του  πεπτικού από κύστεις ή ώ ριμες ω οκύστεις, εκτός από τη ν  

εμβρυϊκή του ζωή κ α ι άλλες σπάνιες περιπτώ σεις, όπου  η μετάδοση γ ίνετα ι με 

τροφοζω ιτες ’ .

Α. ΣΥΓΓΕΝΗΣ Ή ΚΑΘΕΤΗ ΜΕΤΑΔΟΣΗ

Π ΕΙΡΑΜ Α ΤΙΚ Α  ΔΕΔΟ Μ ΕΝ Α

Τις προηγούμενες δεκαετίες έχουν εφ αρμοστεί εκατοντάδες πειραματικά  μοντέλα  

γ ια  να  διαπιστω θεί ο  τρόπος αυτός μετάδοσης . Π αρ' όλο  που  η  αντιστο ιχία  ανθρώ που 

ζώου, ιδιαίτερα σ ε πειραματικό επίπεδο, δεν  αξιολογείται, η ομο ιότη ς τη ς κλινικής 

εικόνας σε ζώ α κ α ι ανθρώ πους μετά από προσβολή με τοξόπλασμα δείχνει ό τι σε 

πολλές περιπτώ σεις αποτελέσματα μπορεί να  είνα ι συγκρίσιμα. Ο ι μεγάλες σειρές 

πειραμάτω ν σε πειραματόζω α έδειξαν ό τ ι η συχνότητα  τη ς συγγενούς λο ίμω ξης 

κυρίω ς εξαρτάται: 

α) από τη ν  αντίσταση του  ξενιστή 

β) από τον  απόλυτο αριθμό του  παρασίτου  κα ι 

γ ) από τη ν  τοξικότητα  του  στελέχους τω ν  παρασ ίτω ν (Strain).

Επίσης αποτελέσματα κα τά  τη ν  δ ιάρκεια  οξεία ς ή  χρ όνια ς λανθάνουσ ας 

λοίμω ξης σε έγκυα ζώ α α ποδεικνύουν τη ν  σ ημασ ία  του  πλακουντιακού

, 55
φραγμού .

Μ ΕΛ Ε Τ Ε Σ ΣΤ Ο Ν  Α Ν Θ ΡΩ Π Ο

α) Α ποαόνω ση του τοΕοπλάσματοε από πλακούντες

Ο ι G arcia53, G llasser κ α ι D elta54, B ecke tt κ α ι Flynn55, κ α ι N echm e κ α ι σ υν.56,

HI*
απομόνω σαν το  τοξόπλασμα από ανθρώ πινους πλακούντες.
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O Rem ington και ο ι συνεργάτες το υ 57 στην Κ αλιφόρνια  παρουσίασαν μελέτη 

γ ια  την απομόνω ση του  παρασίτου από πλακούντες γυναικώ ν με σταθερό τίτλο 

αντισωμάτων. Α πό τους συνολικά  μελετηθέντες 499 πλακούντες ο ι 122 (22% ) 

αφορούσαν σε γυνα ίκες με θετικό D ye test. Σε καμία  από τις παραπάνω  περιπτώ σεις 

r δεν απομονώ θηκε τοξόπλασμα. Α ντίθετα τοξόπλασμα απομονώ θηκε με σχετική 

ευκολία  από εγκεφάλους ενηλίκω ν, σκελετικούς μύες και παρασκευάσματα μήτρας. 

Ε δώ  πρέπει να  τον ισ θεί ό τι χρησιμοποιούντο  μόνο  150g πλακούντα  που  

ενοφθαλμίζονταν σε 20 ποντίκια, αφήνοντας τη ν  π ιθανότητα  το  παράσιτο να  

βρισκόταν σε άλλο τμήμα  του  υπολο ίπου  πλακούντα. Σ ε αντίστοιχη εργασία  στην

58
Κ όστα Ρ ίκα ο Ruiz και συν. παρόλο που  έπαιρναν μικρότερη ποσότητα  πλακούντα 

πέτυχαν απομόνω ση σε μία επί 100 συνολικά  εξετασθέντω ν περιπτώ σεω ν. Σ ' αυτή την 

περίπτωση ο τίτλος αντισω μάτω ν στην μητέρα ήταν 1/1024. Δ εν υπήρχε κλινική η 

ορολογική ένδειξη λοίμω ξης στο νεογνό. Ο ι συγγραφείς επ ισημαίνουν ό τι στην άμεση 

μικροσκόπηση του  πλακούντα  δεν βρέθηκε τοξόπλασμα. Ο ι B ourne κ α ι συν. δεν  

απομόνω σαν το  παράσιτο  σ ε κανένα  από 677 πλακούντες π ο υ  προήρχοντο  από

γεννήσεις ζώ ντω ν νεογνώ ν τω ν οπο ίω ν ο ι μητέρες είχαν χαμηλό τίτλο.

60
Ο ι D esm onts κα ι C ourveur διαπίστω σαν θετική σχέση μεταξύ θετικώ ν 

απομονώ σεω ν κα ι ορολογικής διαπίστω σης συγγενούς λο ίμω ξης σ τα  νεογνά. Μ όνο σε 

3 περιπτώ σεις συγγενούς λοίμω ξης δεν απομονώ θηκε το  τοξόπλασμΟ πό τους 

αντίστοιχους πλακούντες60.

β) Π ροσβολή του  εμβρύου σε περίπτω ση ποω τονενούε αολύνσεω ε κατά  την κύηση

Κ ατά γενικό  κανόνα  συγγενής μετάδοση παρατηρείτα ι επί πρω τοπαθούς 

μολύνσεω ς της εγκύου. Η  άποψη αυτή ενισχύεται από τ ις  εργασίες τω ν  D esm onts κα ι 

C ourveur61, Feldm an κα ι M iller62, Eichenw ald63, S tanton κ α ι Pinkerton64.
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Ox D esm onts κ α ι C ourveur μελέτησαν 800 περιπτώ σεις οροθετικώ ν εγκύω ν ο ι 

οποίες είχαν μολυνθεί πρ ιν από τη ν  κύηση χω ρίς σ ε  καμ ία  από αυτές ν α  διαπιστώ σουν 

συγγενή λοίμωξη του νεογνού.

Δ εδομένα που  υποστηρίζουν τη ν  συγγενή μετάδοση κ α τά  τη ν  διάρκεια  οξείας 

πρω τοπαθούς λοίμω ξης προκύπτουν από προοπτικές μελέτες όπω ς α υτές τω ν 

Desm onds κα ι C ourveur6', Kraubig65, κα ι Kimball κα ι συν.66. Ο ι D esm onts κα ι 

Courveur6' σε πληθυσμό 30.000 γυναικώ ν στο Π αρίσ ι δ ιαπίστω σαν ότι 16 %  τω ν 

εγκύων γυναικώ ν ήταν οροαρνητικές, αυτή η μικρή ο μ ά δα  υψ ηλού κ ινδύνου  εύκολα  

ελέγχεται σε αντίθεση π.χ. με τις  Η .Π .Α . όπου  το  ποσ οσ τό  τω ν  οροαρνητικώ ν 

γυναικώ ν ήταν περίπου 70-80%  κα ι το  ποσοστό  οξείας λο ίμω ξης σ ' αυτή τη ν  ομ άδα  

ήταν περίπου 7%ο. Τ α  180  περιστατικά  επίκτητης τοξοπλάσ μ ω σ ης π ο υ  δ ιαπιστώ θηκαν 

λίγο πρ ιν ή  κατά  τη ν  εγκυμοσύνη, στην προηγούμενη  εργασία6' αναλύθηκαν 

προσεκτικά για  να  προσδιορ ισθεί ο κ ίνδυνος μετάδοσης της νόσ ου  στο  έμβρυο  κα ι

διαπιστώθηκε ότι το  36%  τω ν γυνα ικώ ν γέννησαν προσβεβλημένα  νεογνά . Στη

66
Γερμανία  επ ί μόνο 18 περιστατικώ ν το  αντίστοιχο ποσ οσ τό  ήταν 44%  .

Το πιο σημαντικό συμπέρασμα που προκύπτει από αυτές τις  μελέτες είνα ι ότι 

πρω τογενής μόλυνση κατά  τη ν  εγκυμοσύνη μεταδίδετα ι συγγενώ ς σε ποσ οσ τό  

μικρότερο από 50% , αλλά  κ α ι όταν γ ίνε ι η μετάδοση, η  νό σ ο ς  στο  νεο γνό  ε ίνα ι τις  

περισσότερες φ ορές υποκλινική. Ε ιρω νικά  σχόλια  έχε ι προκαλέσ ει η  άποψ η ό τ ι 

μητρική μόλυνση πριν  το ν  τρ ίτο  μήνα  τη ς εγκυμοσ ύνης δ ε  προκα λεί συγγενή 

τοξοπλάσμω ση, αλλά  αυτό  οφ είλετα ι αφ' ενός μεν σ το  ό τ ι τα  περ ιστατικά  αυτά  

διαγνώ σθηκαν σε μεταγενέστερα τρίμηνα66 κ α ι αφ ' ετέρου  σ το  ό τ ι δεν  ή τα ν  ακόμη τότε  

γνωστή η μεγάλη σ υχνότητα  τη ς ασυμπτω ματικής συγγενούς τοξοπλάσμω σης κα τά  την 

πρώτη νεογνική ηλικία.

Στη μελέτη τω ν D esm onts κ α ι C ourveur προσδιορ ίζετα ι ακριβώ ς ο χρ όνος της 

μητρικής λοίμω ξης σ ε  66 από 180 περ ιπτώ σεις βαριά  σ υγγενής λο ίμω ξη  το υ  νεογνού
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παρατηρήθηκε σ ε  2 από 11 περιπτώ σεις μόλυνσης κατά  το  πρώ το  τρ ίμηνο (17% ). Σε 

18 περιπτώ σεις, μόλυνσης τη ς μητέρας το  δεύτερο  τρίμηνο, συγγενής λοίμω ξη του  

νεογνού  παρατηρήθηκε σε 6 (33,3% ). Σ ε 37 περιπτώ σεις μόλυνσης κατά  το  τρ ίτο 

τρ ίμηνο διαπιστώ θηκαν μόνο 2 (3% ) περιπτώ σεις βαριάς συγγενούς τοξοπλάσμω σης 

κα ι 22 (59% ) περιπτώ σεις με υποκλινική  μορφή τη ς νόσου. Έ τσ ι το  62%  τω ν νεογνώ ν 

τα  οποία  γεννήθηκαν από μητέρες π ο υ  μολύνθηκαν το  τελευταίο  τρ ίμηνο ήταν 

συμπτω ματικά κατά  τη ν  γέννηση. Τ ο  ποσ οσ τό  αυτό  διαφ έρει σημαντικά  από το  17% 

κα ι το  33%  τω ν παιδιώ ν με συγγενή τοξοπλάσμω ση, π ο υ  γεννήθηκαν από μητέρες, που  

μολύνθηκαν στο πρώ το κ α ι δεύτερο  τρ ίμηνο αντίστοιχα.

Α πό αυτές τις πληροφ ορίες εξάγεται το  συμπέρασμα ό τι ο  κ ίνδυνος γ ια  το  

έμβρυο έχει σχέση με την χρονική περ ίοδο  μόλυνσης της μητέρας. Α ν η μητέρα 

μολυνθεί το υ ς  τελευτα ίους μήνες τη ς κύησης, το  πρω τόζω ο πιο σ υχνά  μεταφέρεται στο 

έμβρυο αλλά η λοίμω ξη είνα ι υποκλινική  στο νεογνό . Α ν .η  μητέρα προσβληθεί 

νω ρίτερα, το  παράσιτο μεταδίδετα ι στο  έμβρυο δυσκολότερα, α λλά  η λοίμωξη είναι 

πολύ βαρύτερη.

Η  ακριβής α ιτιολογία  τη ς παρατηρηθείσης δ ιαφ οράς δεν  έχει δ ιευκρινισθεί 

ακόμη επαρκώ ς τα  δεδομένα  όμ ω ς δείχνουν, ότι ο  πλακούντας λειτουργεί σαν φραγμός 

στην μεταφορά τω ν παρασίτω ν, κ α ι ε ίνα ι π ιο  αποτελεσματικός σ τους πρώ τους μήνες 

της εγκυμοσύνης (80%  προστασ ία) παρά  στο  τέλος (40% ). 'Α λλοι παράγοντες μπορεί 

ν α  είνα ι η διαφορετική ικανότητα  τω ν  εμβρυϊκώ ν κυττάρω ν, ανάλογα  με τη ν  ηλικία, να  

ανθίσταται στην διείσδυση του  τοξοπλάσ μ ατος κ α ι στην ενδοκυττάρια  αναπαραγωγή 

του, όπω ς κ α ι η αυξημένη ανοσοπροστασία  στην μήτρα  μ ε τη ν  πάροδο  του  χρόνου.

Μ εγάλος αριθμός μελετώ ν έδειξε ό τι ενώ  το  τοξόπλασμα βρίσκεται στον 

πλακούντα  η μετάδοσή του  στο έμβρυο καθυστερεί. Α υτός ο χρόνος ορίσθηκε από τον  

Thalham m er67 σαν "προγεννητικός χρόνος επώασης".
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Υ πάρχουν 5 υποθέσεις που βασίστηκαν σε πλήθος παρατηρήσεω ν και 

προσπαθούν να  εξηγήσουν την μεταφορά του παρασ ίτου  μέσω του  πλακούντα  στο 

έμβρυο.

1. Από την μόλυνση τη ς μητέρας κ α ι μέχρι το ν  τοκετό  το  παράσιτο  βρίσκεται στον 

πλακούντα συνεχώς. Ο πλακούντας επομένω ς ε ίνα ι α νά  πά σ α  στιγμή δυνητικά  

επικίνδυνος γ ια  συγγενή μετάδοση, πολύ  αργότερα  από τη  φάση της 

παρασιταιμίας στη μητέρα66.

2. Η  μεγαλύτερη συχνότητα προσβολής του  εμβρύου παρατηρείτα ι όταν  η μητρική 

προσβολή γ ίνει στο τρίτο  τρ ίμηνο τη ς εγκυμοσύνης, π ιθανόν  λόγω  ελάττω σης 

του πλακουντιακού φραγμού.

3. Π ροσπάθειες να  απομονω θεί το  παράσιτο σε προσβεβλημένα  νεογνά  έδω σαν 

πολύ υψ ηλά ποσοστά. Α ντίθετα παρασιτα ιμ ία  δεν  παρατηρείτα ι μετά το ν  πρώ το  

μήνα ζω ής ακόμα κα ι σε περιστατικά  με βαριά  κλινική μορφή τη ς νόσ ου . Α υτό 

δείχνει ότι η παρασιταιμ ία  δεν σχετίζετα ι με τη ν  βαρύτητα  τη ς  νό σ ο υ  αλλά  

εξαρτάται από τη χρονική στιγμή που  γ ίνετα ι προσ πάθεια  α νίχνευσ ης του  

παράσιτου μετά το ν  τοκετό.

4. Υ πάρχει π ιθανότητα  επανειλημμένω ν μεταφορώ ν κ α ι επαναλο ιμώ ξεω ν του  

εμβρύου στην ίδια  κύηση.

5. Η  καθυστερημένη εμφάνιση τη ς νόσ ου  που  σ υνίστατα ι σ ε  ίκτερο  κ α ι 

ηπατοσπληνομεγαλία  εμφανίζετα ι μερικές φ ορές αρκετές εβδομ ά δες μετά  το ν  

τοκετό Α υτό εύκολα εξηγείτα ι αν η μετάδοση τη ς νό σ ο υ  θεω ρηθεί ό τι έγινε αργά, 

προς το  τέλος της κύησης ή κατά  το ν  τοκετό.

Σε δίδυμες κυήσεις κ α ι τα  δύο έμβρυα προσ βάλλοντα ι συνήθω ς, εφόσον

68
πρόκειτα ι γ ια  μονοω ογενή δ ίδυμα  . Σε διοω γενή δ ίδυμα  υπά ρ χει μεγάλη δ ιαφ ορά  στην

ανταπόκριση
63,54
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ύ )  Π ροσβολή το υ  εαβρύου σε περίπτω ση ypoviac τοΕοπλάσμωσηο τη ς μητέρας.

Η  σημασία  του  τοξοπλάσματος στις αυτόματες εκτρώ σεις κα ι σ την πρώιμη 

περιγεννητική θνησ ιμότητα  έγινε αντικείμενο μελέτης από πολλούς ερευνητές σ ' όλο 

τον  κόσμο. Π ολλο ί ισ χυρίζοντα ι ό τ ι η συχνότητα  εμβρυϊκώ ν θανάτω ν είνα ι αυξημένη 

μεταξύ γυνα ικώ ν που  έχουν προσ βληθεί από  τοξόπλασμα, ενώ  ά λλο ι ερευνητές δεν 

βρίσκουν σημαντική αιτιολογική σχέση.

Ο ι συχνότερες αναφορές για  συγγενή μετάδοση επ ί χρόνιας τοξοπλάσμω σης

67 69
γίνοντα ι από  το υ ς  Thalham m er κ α ι Frenkel .

Αν κα ι δεν έχει τεκμηριω θεί η ύπαρξη επ ιμένουσας παρασιταιμ ίας στον 

άνθρω πο όπω ς στα  ζώα, αναφ έρετα ι μ ία  περίπτω ση παρασιταιμ ίας σε 19χρονη 

ασυμπτωματική πρω τοτόκο π ο υ  δ ιήρκεσε 14 μήνες μετά  το ν  τοκετό  θνησ ιγενούς 

προσβεβλημένου νεογνού. Η  παρασιτα ιμ ία  επέμενε παρόλη τη  θεραπεία  με 

πυριμεθαμίνη κα ι σουλφαδιαζόλη. Κ ατά τη ν  δ ιάρκεια  του  'χ ρ ό ν ο υ  παρασιταιμ ίας 

επετεύχθη νέα  εγκυμοσύνη, με αποτέλεσμα  υγιές νεογνό , χω ρίς καμία  ένδειξη, κλινική 

ή εργαστηριακή, συγγενούς τοξοπλασμώ σεω ς 0.

Τ οξόπλασμα απομονώ θηκε σε 4 (12% ) από 32 μήτρες γυνα ικώ ν με D ye test 

θετικό. Α υτές ο ι γυναίκες είχαν χαμηλό τίτλο  αντισω μάτω ν που  δείχνει μικρή 

ανοσολογική αντίδραση στη χρόν ια  λοίμω ξη . Λ όγω  της μεθόδου απομόνω σης είναι 

δυνατόν ν α  μην εντοπίσθηκαν όλες ο ι θετικές περιπτώ σεις. Π αρόλα  αυτά  από την 

εργασία αυτή δεν προκύπτει κανένα  συμπέρασμα όσ ον  αφ ορά  τη σχέση μεταξύ θετικής 

απομόνω σης κα ι συγγενούς μετάδοσης. Δ υστυχώ ς πολλο ί συγγραφείς εξέλαβαν αυτά 

τα  στοιχεία σαν άμεση απόδειξη ό τ ι εντόπιση του  τοξοπλάσματος στη μήτρα  αποτελεί 

α ιτία  καθ' έξιν εκτρώ σεω ν, θνησ ιγενώ ν εμβρύω ν ή δ ιάφ ορω ν συγγενώ ν ανωμαλιών. 

Απ' ότι φαίνεται όμω ς η άποψη αυτή παραμένει ακόμη αδιευκρίνιστη κ α ι μάλλον δεν  

ευσταθει ’ ’ .

ι
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Υ πάρχει π ιθανότητα  το  έμβρυο να  μολύνεται κατά  τη ν  δ ίοδο  του  από το ν  

πυεολογεννητικό σωλήνα. Ο  M achado κ α ι συν.74 από τη ν  Β ραζιλία, ανακοίνω σ αν ότι 

απομόνω σαν τοξόπλασμα από κολπικές εκκρίσεις γυνα ικώ ν π ο υ  ή τα ν  ασυμπτω ματικές. 

Κ άθε μία είχε θετική δερμοαντίδραση, που  δείχνει ό τι έπασχε από χρόνια  λοίμω ξη. Δ εν 

υπάρχουν όμω ς στο ιχεία  γ ια  τα  αποτελέσματα τω ν  κυήσεω ν.

Ο Langer”  στη Γερμανία  ανακοίνω σε επιτυχή απομόνω ση το υ  τοξοπλάσ μ ατος 

από έμβρυα γυνα ικώ ν με χρόνια  λοίμωξη. Τ οξόπλασμα  επ ίσης έχει απομ ονω θεί από  

γάλα, υλ ικό  Ε .Ρ ., πλακούντα, λόχεια, αμνιακό υγρό γυνα ικώ ν με ιστορικό καθ' έξιν 

εκτρώ σεω ν πρόω ρω ν τοκετώ ν ή  τοκετό  θνησ ιγενώ ν εμβρύω ν, καθώ ς και από το ν  

εγκέφαλο αυτώ ν τω ν εμβρύων. Ε νδιαφ έρουσα  είνα ι η παρατήρηση ότι ορ ισμένες από 

τις μητέρες αυτές είχαν αρνητικό Dye test.

Σε μία μελέτη από την Κ αλιφόρνια, μελετήθηκαν ισ το ί εκτρώ σεω ν από 272 

γυναίκες76 από τις οποίες 79  (29% ) είχαν θετικό D ye test. Α πό αυτές 18 είχαν στο  

ιστορικό τους μ ία  αυτόματη  έκτρω ση κ α ι 8 ανέφ εραν 2  ή  περισσότερες. Τ οξόπλα σ μ α  

απομονώ θηκε σε δύο  περιπτώ σεις από  δείγματα  φ θαρτού μετά  α πό  απόξεση π ο υ  

ακολούθησε αυτόματη έκτρω ση κ α ι εμβρυϊκού ιστού αντίστοιχα. Η  χρ όν ια  λοίμω ξη σ ε  

αυτές τ ις  γυνα ίκες διαπιστώ θηκε από σταθερό  τίτλο  D ye te st κα ι

α ιμοσυγκολιτινοαντίδρασης, που  ή τα ν  χαμηλότερο από το υ ς  πα ρατηρούμενους σ ε 

περιπτώ σεις οξείας τοξοπλάσμω σης, καθώ ς κ α ι με θετική δερμοαντίδραση. 

Π ροσπάθειες απομόνω σης του  τοξοπλάσματος από σ το ιχεία  το υ  ενδομ ήτρ ιου  ή 

αίματος της Ε .Ρ . απέβησαν αρνητικές.

Β. Ο Ρ ΙΖ Ο Ν Τ ΙΑ  Μ Ε Τ Α Δ Ο Σ Η

Τ ρόφιμα  που  περ ιέχουν κύσ τεις ή  είνα ι μολυσ μένα  με ώ ρ ιμες ω οκύστεις, 

αποτελούν τη ν  κυριότερη  πτήτή μόλυνσ ης του  ανθρώ που. Η  κατανάλω ση ω μού  ή  

ατελώ ς ψ ημένου κρέατος που  περ ιέχει κύστεις, όπω ς κ α ι ω μώ ν λαχανικώ ν κα ι
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φρούτων μολυσμένων με ωοκύστεις που αποβάλλονται από τον τελικό ξενισΒΐ, είναι ο 

πλέον συνήθης τρόπος μετάδοσης.

Τοξόπλασμα έχει επίσης απομονωθεί από φρέσκο γάλα και αυγά κότας. 

Μελέτες των Talk*77 και Vasina78 το 1957 και το 1960 αντίστοιχα, έδειξαν ότι το 

τοξόπλασμα επιζεί σε κιτρικσύχρ αίμα στους 4° C περισσότερο από 50 ημέρες. Αυτό 

δεν αποκλείει την δυνητική μετάδοσή του με τη μετάγγιση. Έχει περιγράφει επίσης 

μετάδοση μετά από μεταμόσχευση οργάνων, στους δέκτες79.

Επιπλέον έχουν περιγράφει και εργαστηριακές μολύνσεις σε προσωπικό που 

ασχολείται με μολυσμένα πειραματόζωα ή χειρίζεται μολυσμένες βελόνες ή γυάλινα 

σκεύη. Τέλος έχει αναφερθεί μόλυνση από τοξόπλασμα μετά από νεκροτομή. Η  

υπόθεση για τη μετάδοση του τοξοπλάσματος με αιματοφάγα αρθρόποδα δεν έχει 

επιβεβαιωθεί μέχρι σήμερα
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ΕΠΙΔΗΜ ΙΟΛΟΓΙΑ

Η  τοξοπλάσμω ση είνα ι μ ια  ευρύτατα  δ ιαδεδομένη  νόσ ος. Υ πολογίζετα ι ό τ ι 

κατά μέσο όρο 20-75%  του  πληθυσμού τη ς γη ς έχε ι μ ολυνθεί με το  τοξόπλασμα*0*'. 

Λ όγω  τη ς πο ικ ιλ ίας τω ν συμπτω μάτω ν τη ς νόσ ου  κ α ι τη ς η π ιότη τα ς με τη ν  οπο ία  

δ ιαδράμ ει τ ις  περ ισ σ ότερες φ ορές, μ οναδικός τρ ό π ο ς επ ιδημ ιολογικής προσ έγγισ ης 

είνα ι ο ι ορολογικές μελέτες*2. Έ χει παρατηρηθεί ό τ ι η  σ υχνότη τα  οροθετικώ ν ατόμ ω ν

83 84 85
που  είνα ι απόδειξη  προηγηθείσ ας λο ίμ ω ξης α υξά νει μ ε τη ν  η λ ικ ία

ΠΙΝΑΚΑΣ I

Χ ώ οα/Π όλη

Α υ σ τρ ία 81’65 

~ Β έλ γ ιο 80’86 

Κ όστα Ρ ίκ α 87,58 

Φ ινλ α νδ ία 88 

Γ αλλία  85,90,89 

Π α ρ ίσ ι85,91,61 

Ο λλ α νδ ία 80 

Ισ ρ α ή λ 80 

Ιτα λ ία 92 

Ια π ω ν ία 82 

Τ υ ν η σ ία 82 

Η Π Α  83,93,72 

Α γγλ ία 80 

Ε λ λ ά δ α 94-84

% οοοθεηκοί ενήλίksc 

62%

50%

75%

35%

50-60%

87%

58%

30%

60%

25%

50%

30 - 40%  

25%

40 - 50%

\

«»
%

It
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Έ γινα ν  πολλές προσ πάθειες να  εξηγηθεί η μεγάλη πο ικ ιλομ ορφ ία  στην 

κατανομή τη ς νόσ ου  ανά  τη ν  υφ ήλιο83.

Σ ε περ ιοχές με αναπτυγμένη πτη νοτροφ ία  κ α ι δια τη ρούντα ι ου ίόσ ιτες γά τες, το  

υγειονομ ικό  επ ίπεδο  είνα ι χαμ ηλό ή το  κλ ίμ α  ήπ ιο  κ α ι υγρό , το  ποσοστό  

% οροθετικότητας ε ίνα ι σ υγκριτικά  υψ ηλό87,80. Σ ε αστικές π ά λ ι π ερ ιοχές, όπου 

σ υνηθίζετα ι η κατανάλω ση ω μού ή α τελώ ς ψ ημένου κρέατος, παρατηρείτα ι συγκριτικά

80 95
υψηλή σ υχνότητα  αντισω μάτω ν ' .

Γ ενικά  πρ οκ ύπτει ό τ ι δ εν  μ πορεί ν α  ενοχοπο ιη θεί ένα ς συγκεκριμένος 

παράγοντας γ ια  τη ν  εξάπλω ση τη ς νόσ ου , αλλά  αυτή οφ είλετα ι στη συνέργια  πολλώ ν 

παραγόντω ν, ο ι περ ισ σ ότερο ι α πό  το υ ς οπ ο ίο υς δ εν  έχουν δ ιευ κ ρ ιν ισ τεί με βεβαιότητα  

κ α ι αποτελούν ακόμ α  κ α ι σήμερα  α ντικείμ ενο  περα ιτέρω  έρευνας.

ΣΥΧΝΟΤΗΣ ΤΗΣ ΣΥΓΓΕΝΟΥΣ ΤΟΞΟΠΛΑΣΜΩΣΗΣ

Η  πραγματική συχνότητα  τη ς σ υγγενούς τοξοπλάσμω σης ε ίνα ι εξίσ ου 

ποικιλόμορφ η όπω ς κ α ι τα  ποσ οσ τά  οροθετικότητα ς από χώ ρα  σε χώ ρα  κ α ι όλες ο ι

90 96 97
διαθέσ ιμες πληροφ ορίες πρέπει να  λα μβά νοντα ι υπ ' όψ ιν με σκεπτικ ισ μό ’ ’ .

Α πό παλα ιότερες μελέτες προκύπτουν ο ι εξή ς α ρ ιθμο ί περ ιστατικώ ν συγγενούς

97 93 83 98
τοξοπλάσμω σης ανά  1.000 ζώ ντα  νεογνά : Ο λλανδία  6 , 5 , Ν . Υ όρκη 1, 3 * * , Π αρίσ ι 

3 »  w « , Q o ttjngen 5 ^  Β ιένη 6 -7 100, Μ εξικό  2 101. Ο ι μελετητές αυτώ ν τω ν πληροφ οριώ ν 

προτείνουν αυτά  τα  ποσ οσ τά  ν α  θεω ρηθούν ό τ ι α ντυ ιροσω πεύουν τα  κατώ τερα  όρ ια  

τω ν λόγω  τω ν προβλημάτω ν σ τον  προσ διορ ισ μ ό  IgM  σ τον ομφ άλιο  λώ ρο εκείνες τις 

εποχές.

Ό λες όμω ς αυτές ο ι επ ιδημ ιολογικές μ ελέτες αντιμετώ πιζαν κ α ι αντιμετω πίζουν 

μεγάλες δυσκολίες σε όλα  τα  σ τάδια  τη ς διάγνω σ ης αυτώ ν τω ν περ ισ τατικώ ν102’103,104. 

Π ροτάθηκαν λο ιπόν θεω ρητικά  μοντέλα  που  σ τηρ ίζοντα ι σ τον ρυθμό οροαναστροφ ής

ι
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OV

σε συγκεκριμένο πληθυσμό, ώ στε προβλέποντας θεω ρητικά  τα  περ ισ τα τικά  τη ς ο ξεία ς 

τοξοπλάσμω σης κατά  τη ν κύηση κ α ι λαμβάνοντας υ π ’ όψ ιν  το  ποσ οσ τό  τη ς  κάθετης 

μετάδοσης ν α  προσ διορ ίζετα ι έμ μεσ α  η σ υχνότητα  τη ς σ υγγενούς νό σ ο υ95. ·

Το σχήμα  I παρισ τά  γραφ ικά  τη ν  σ υχνότητα  αντισω μάτω ν α νά  ΙΟ ετία κ α ι το ν  

αντίστοιχο κ ίνδυνο  γ ια  το  έμβρυο.

Σ ' αυτό το  διάγραμμα έχει υπολογισ θεί 

σε μαθηματική βάση ο  ρυθμός εμφ άνισ ης αντι­

σω μάτω ν με δεδομ ένο  κατ' έτος ποσ οσ τό  πρω - 

τολοίμω ξης (από 0,1%  ω ς 20% ). Ο  κ ίνδυνος 

στο έμβρυο υπολογίζετα ι λαμβάνοντας υπ ' όψ ιν 

το  ποσοστό 40%  τω ν D esm onts κ α ι C ourveur 

που αντιπροσω πεύει θεω ρητικά  το ν  κ ίνδυνο  

κάθετης μετάδοσης.

Π αράδειγμα . Σε ρυθμό λοίμω ξης 3%  /  έτος, ο 

κ ίνδυνος υπολογίζετα ι ω ς εξής: Α νατρέχουμε 

στις καμπύλες τω ν ΙΟ ετιών η λ ικ ία ς στην αντί­

στοιχη τω ν 20-30 που  έχει σαν ακραίες τιμές 

συχνότητας αντισω μάτω ν 49 ,5%  κ α ι 64,8%  

αντίστοιχα . Η  δ ια φ ορά  το υ ς δ ια ιρ είτα ι δ ια  10 π ο υ  δ ίνε ι σ υχνότη τα  1,53%  κ α ι γ ια  το υ ς 9 

μήνες που δ ια ρκ εί η κύηση 9/12x1,53 δηλαδή 1,13. Α υτό το  ποσ οσ τό  πολλαπλασ ιαζό- 

μενο με το  40%  δ ίνε ι το ν  α να μ ενόμενο  κ ίνδυνο  μ όλυνσ ης του  εμ βρύου 0,46% .

Κ άποια συμπεράσματα από τις  πολυάρ ιθμες επ ιδημ ιολογικές μ ελέτες που

ρ
Μ «9«αν
k

Ί»

NCHYUK ._·

Σχήμα V. Λ **» *

Fdnkal, JJC : SoS®*·116· ® 
343*352, 1973).

97 105 106
ευσταθούν ’ ’ , ε ίνα ι ό τ ι η σ υχνότητα  τω ν πρω τομ ολύνσ εω ν σ ε ένα  πληθυσμό 

εξαρτάται: α ) από  το ν  κ ι ν ί ν ο  μ όλυνσ ης γ ια  τη ν  συγκεκριμένη  περ ιοχή  β) από  τη ν 

αναλογία  τω ν οροαρνητικώ ν σ τον συγκεκριμένο  πληθυσ μ ό  γ ) από  τ ις  υγ ιεινολογικ ές 

συνήθειες του  ανω τέρω  πληθυσμού κ α ι δ) από τις δ ια ιτη τικ ές το υ ς συνήθειες.
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ΠΑΘΟΓΕΝΕΣΗ

Παράγοντεα που επιδρούν στην ο ίεία φάση r^c τοΖοηλάσμωσηα

I. Κύτταρα και αντισώματα

Τ ο βασικό χαρακτηρισ τικό  του  τροφ οζω ΐτη  είνα ι ό τ ι ζε ι κ α ι πολλαπλασ ιάζετα ι 

ενδοκυττάρια , καταστρέφ οντας το  κύτταρο  ξενιστή γ ια  να  εισβάλλει είτε με διείσδυση 

(ενεργητική κ ίνηση), ε ίτε με φ αγοκυττάρω ση σε νέα  κύτταρα  προκαλώ ντας το ν  ίδ ιο  

κ υκ λοκ α τα σ τροφ ή ς

Η  H u ld t'"  παρατήρησε προσβεβλημένα  μακροφάγα κ α ι λεμφ οκύτταρα  σε 

λεμφ αδένες, δ ιατυπώ νοντας έτσ ι τη ν  υπόθεση ό τι μέσω  αυτώ ν γ ίνετα ι δ ια  τη ς 

α ιματικής ή λεμφ ικής κυκλοφ ορίας η δ ιασ πορά  σε απομακρυσμένα όργανα, ενώ  

ταυτόχρονα  το  ενδοκυττάριο  παράσ ιτο  δεν  κατασ τρέφ ετα ι από τη χυμική ανοσ ία  του  

ξενιστή. Έ τσ ι μπορεί να  εξη γη θεί η ύπαρξη περ ιστατικώ ν παρατεταμένης 

πα ρα σ ιτα ιμ ία ς"2.

Ο ι τροφ οζω ΐτες εισ βάλλουν σ ε όλα  τα  όργα να  κα ι το υ ς ισ τούς εκτός τω ν 

απύρηνω ν ερυθρώ ν α ιμοσφ αιρ ίω ν, α ν  κ α ι υπά ρχουν α ποδείξεις κ α ι γ ια  το  αντίθετο,

λ >\ /  » * 113αλλα μονον σε ποντίκ ια  .

Π αρατεινόμενη  κ α τά  σ υνέπεια  κυτταρική  καταστροφ ή παρατηρείτα ι σ ε ισ τούς 

(Κ Ν Σ, οφ θαλμός) π ο υ  δεν  ε ίνα ι π ρ ο σ ιτο ί σ τα  αντισώ ματα23.

Τ ο ανοσ ολογικό  σύστημα  το υ  οργανισ μ ού ε ίνα ι σε θέση να  εξουδετερώ σει τα  

κυκλοφ ορούντο  εξω κυττάρια  παράσιτα , ενώ  τα υτόχρονα  η παρουσ ία  αντισω μάτω ν κα ι 

συμπληρώ ματος, έχει παρατηρηθεί, ό τι προκα λεί παράταση κ α ι επιβράδυνση του 

ενδοκυττάριου πολλαπλασιασμού κ α ι σχηματισμό κύστεω ν, περίπου 8 ημέρες μετά την 

οξεία  προσβολή. Ο ι κύσ τεις α υτές παραμένουν μετά  τη ν  εγκατάσταση ανοσίας, 

π ιθανώ ς γ ια  τη ν υπόλοιπη  ζω ή16’29.

ι
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Ε ιδικότερα  γ ια  τις  κυοφ ορούσες, η ικα νότη τά  το υ ς να  ελέγξουν τη ν  εξέλιξη  τη ς 

τοξοπλάσμω σης εξαρτάτα ι από τη ν σύνθεση ειδ ικώ ν αντισω μάτω ν αλλά  κ α ι από το  

χρόνο  εμφάνισης τη ς κυτταρικής α νοσ ία ς σ ε σχέση μ ε τη ν  ανοσοκατασ τολή  π ου  

συνοδεύει αυτήν καθ' αυτήν τη ν  κ ύη σ η "4.

2 . Η λ ικ ία

Σ τοιχεία  που  υποσ τηρίζουν ό τ ι η ω ρ ιμότητα  είνα ι πα ρά γοντα ς αυξημένης 

αντίστασης στο τοξόπλασμα, προκύπτουν ό χ ι μ όνο  από  πειρά μα τα  αλλά  κ α ι από 

παρατηρήσεις σ τον άνθρω πο . Η  λοίμω ξη στη μητέρα  ε ίνα ι τ ις  περ ισ σ ότερες φ ορές 

υποκλινική , ενώ  αν προσβληθεί το  νεο γνό  η ε ικ ό να  ε ίνα ι βαρύτατη . Α λλά κ α ι σ την 

ενδομήτρια  ζωή η  βαρύτητα  τη ς νό σ ο υ  εξα ρτά τα ι από  τη ν  ανοσ ολογική  ω ριμότη τα  του  

εμβρύου, που εγκαθίσταται από το ν  5° μήνα τη ς κύη σ η ς .

3 . Τ οξοτοξίνη

Υ πάρχουν αρκετές μελέτες που  υποσ τη ρ ίζουν  τη ν  ύπαρξη  εξω τοξίνη ς" 5 " 6

4. Α ναμόλυνση

Α ν κ α ι η οξεία  προσβολή κα τα λείπει μόνιμη  ανοσ ία , αντιδρώ ντας σε κά θε νέα  

προσβολή στη φύση τα  πάντα  είνα ι σχετικά. Υ πάρχει μ εγάλος α ρ ιθμ ός ερευνητώ ν που  

υποσ τηρ ίζει ό τι η ένα ντι του  τοξοπλά σ μ α τος α νοσ ία  προσ τα τεύει αλλά ό χ ι κα τ' ανάγκη 

αποτρεπει τη ν αναμόλυνση ’ ’ .

Παράγοντες που επιδρούν κατά την φάση της χρόνιας φλεγμονής 

1 . Ρ ή ξη  τω ν  κ ύσ τεω ν

Η  H uldt χρησ ιμοποιώ ντας τη ν  μ έθοδο  έμ μεσ ου ανοσ οφ θορ ισ μ ού  παρατήρησε 

"διαρροή" αντιγόνου από τ ις  κύστεις. Τ ο ό τ ι το  α ντιγόνο  α υτό  δεν  προκ α λεί κυτταρική  

αντίδραση, εξηγείτα ι από ,την έλλειψ η κυττάρω ν γύρω  από τ ις  κύστεις. Κ άτω  από
Λ»

ορ ισ μ ένες όμω ς συνθήκες, δημ ιουργείτα ι εικόνα  τοπ ικ ή ς φ λεγμ ονής με α ποτέλεσ μα  τη

112
ρήξη τη ς κύσ τη ς κ α ι τη ν  απελευθέρω ση το υ  πα ρά σ ιτου  .
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O  W erner κ α ι συν. υπέθεσ αν ό τ ι κ α τά  τη ν  δ ιά ρκεια  χρ όνια ς φ λεγμονής, είνα ι 

δυνατή η  είσδυση του  παράσ ιτου  σ τον πλακούντα  ότα ν το  χόρ ιο  προκα λέσ ει ρήξη τω ν 

κύστεω ν που  προϋπήρχαν στο  ενδομ ήτρ ιο  κ α ι απελευθέρω ση το υ  τοξοπλάσματος. 

Τ ότε ο ι απελευθερούμενο ι τροφ οζω ίτες μπορούν ν α  εισβάλλουν στη 

συγκυτιοτροφ οβλάστη .

Η  εμ μένουσ α  παρασ ιτα ιμ ία  έχε ι παρατηρηθεί τόσ ο  σ ε πειραματόζω α  , όσ ο  κα ι

119
σ τον άνθρω πο . Έ χε ι προτα θεί δε ό τ ι η μεταφ ορά  του  παράσ ιτου  γ ίνετα ι από  τα  ίδ ια

τα  λεμ φ οκύττα ρα '20.

Άλλη παρατήρηση που  εν ισ χύει τη  χρ όνια  ενεργό λοίμω ξη είνα ι ό τι σε 

πειράματα όπου χρησ ιμοποιήθηκαν π οντίκ ια  με χρ όνια  λοίμω ξη παρά  τα  υψ ηλά

επίπεδα  α ντισ ω μ άτω ν'20, αυτά  μ πορούσ αν να  μεταδώ σ ουν "συγγενώ ς" τη  νό σ ο  σ τους

,  121 112 
απογονους το υ ς ’ .

2 . Α νοσ ολογική  δέσ μ ευσ η

Η  άποψη ό τι η παρουσ ία  μητρικώ ν IgG  π ερ ιορ ίζει ή α ποτρέπει τη ν  παραγω γή 

εμβρυϊκώ ν IgM  υποσ τηρ ίχτη κε από το υ ς A ranjo κ α ι R em ig ton '22’' 23. Τ ο σημαντικό δε

123
είνα ι ό τι η κατάσταση αυτή σ υνεχίζετα ι κ α ι μετά  τη ν  εξαφάνιση τω ν μητρικώ ν IgG  .

Η  υπόθεση αυτή χρ ή ζει ιδ ια ίτερη ς μελέτης.

3. Ανοσοκαταστολή

123
Π αρατηρήσεις σε πειραματόζω α  , έδειξα ν ό τ ι η μόλυνση μ ε τοξόπλασμα 

προκαλεί ανοσοκαταστολή ιδ ια ίτερα  τη ν  παραγω γή ανοσοσφ αιρ ινώ ν τη ς σ ειράς Μ . Η  

H uldt παρατήρησε ό τι η νεογνική  λοίμω ξη σε ποντικ ούς επηρεάζει κ α ι τη ν ανατομ ία  

κ α ι τη ν  λειτουργία  το υ  θ ύ μ ο υ '24. Η  επίδραση αυτή σ τον άνθρω πο δεν  έχει τεκμηριω θεί. 

Το διαπιστω μένο όμω ς ε ίνα ι ό τ ι έχε ι παρατηρηθεί "αποτυχία" τω ν λεμφ οκυττάρω ν να  

αναγνω ρίσουν το  τοξόπλασμα σαν α ντιγόνο , σ ε περ ιπτώ σεις οξεία ς επίκτητης

τοξοπλάσμω σης
116,125
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4. Διασταυρούμενη αντίσταση

Μ ελέτες σε ζώ α απέδειξαν ό τ ι κα τά  τη χρ όνια  μόλυνση με τοξόπλασμα, 

αναπτύσσεται σημαντική αντίσταση σ ε ά σ χετους μεταξύ το υ ς πα θογόνους 

μ ικροοργανισμούς, όπω ς κρυπτόκοκκους'26, σαλμονέλα , λ ισ τέρ ια , βρουκέλλα126, ιό  

μηνιγγίτιδας126, καθώ ς κ α ι σημαντική  αντίσταση σ την εμφ άνιση  α υτοχθόνω ν ή  

μεταστατικώ ν όγκω ν.

*

It
%

\
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ΙΣΤΟΠΑΘΟΛΟΓΙΚΗ ΕΙΚΟΝΑ

Η  θέση τω ν νεκρω τικώ ν εσ τιώ ν κα ι βλαβώ ν γενικά  αποδεικνύουν ό τι το

124
παράσιτο φ τάνει στα  διάφ ορα  όργανα  μέσω  του  κυκλοφ ορικού συστήματος .

Η  κλινική εντόπιση  τω ν βλαβώ ν σ το  Κ .Ν .Σ . κ α ι σ τον αμφ ιβληστροειδή  έχει 

ιδια ίτερη  σημασία λόγω  τη ς απουσ ίας αναγεννητικής ικα νότη τα ς τω ν ισ τώ ν α υ τώ ν '25.

Πλακούα

Η  ιστολογική εικόνα  το υ  προσβεβλημένου πλακούντα  σ υνίσ τατα ι σε 

αντιδράσεις χρόνια ς φ λεγμ ονής σ τον θυλακοειδή  φθαρτό με εστιακές βλάβες στις 

λ ά χνες'30. Λ εμφοκύτταρα κ α ι άλλα  μονοπύρηνα, σπάνια  πλασματοκύτταρα, δ ιηθούν τη 

λάχνη, ενώ  ο φ θαρτός δ ιη θείτα ι κατ' εξοχήν από λεμφ οκύτταρα.

Τ ο τοξόπλασμα βασικά εμ φ α νίζετα ι με τη μορφή κύστεω ν σ τον σ υνδετικό  ιστό 

τω ν αμνιακώ ν μεμβρανώ ν, τω ν χορ ιακώ ν μεμβρανώ ν κ α ι τη ς βαρθονείσυ πηκτής 

καθώ ς κα ι στο φ θαρτό13'.

Κ.Ν.Σ.

Η  χορ ιοειδή ς κ α ι α ραχνοειδής μήνιγγα , που  επ ικάθητα ι σ τον προσβεβλημένο 

εγκεφαλικό φ λοιό  ή περ ιβά λει τ ις  βλάβες σ το  νω τια ίο  μυελό δ ίνε ι εικόνα  συμφόρησης 

τω ν αγγείω ν κ α ι δ ιήθησης από μεγάλο αριθμό λεμφ οκυττάρω ν, πλασματοκυττάρω ν, 

μακροφάγω ν κ α ι ηω σινοφ ίλω ν. Ο ι α λλοιώ σ εις αυτές γ ίνο ντα ι αντιληπτές γύρω  από 

μ ικρά αρτηριόλια  κ α ι τρ ιχοειδή . Μ πορεί ν α  παρατηρηθεί πλήρης εξάλειψ η ελίκω ν κα ι

αυλάκω ν. Τ α  παράσ ιτα  α νευρ ίσ κοντα ι σ τα  κύτταρα  το υ  έσω  χιτώ να  τω ν μ ικρώ ν

128
αγγείω ν .

Η  π ιο  χαρακτηριστική μεταβολή είνα ι η εκτεταμένη  νέκρω ση του  εγκεφαλικού 

παρεγχύματος. Ο ι βλάβες αυτές εντοπ ίζοντα ι συνήθω ς σ το  φ λοιό  κ α ι στα βασικά 

γάγγλια , καθώ ς κ α ι σ τις περ ικο ιλ ιακές περ ιοχές. Η  νέκρω ση μπορεί να  προκαλέσει το  

σχηματισμό κύστεω ν με ομ ογενές ηω σινοφ ιλικό  περ ιεχόμενο  στο κέντρο , ενώ  στην

λ  :
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132 133
περιφ έρεια  μπορεί ν α  εμφ ανισ θούν εσ τίες αποτιτάνω σης ‘ . Η  έκταση τω ν

)28
αποτιτανώ σεω ν εξαρτάται από τη  βαρύτητα  κ α ι τη  δ ιά ρκεια  τη ς λο ίμω ξης .

Ο  βαθμός επίδρασης τη ς σ υγγενούς μόλυνσ ης σ το  νω τια ίο  μυελό π ο ικ ίλ ει από  

τοπική διήθηση με λεμφ οκύτταρα  κ α ι πλασματοκύτταρα  μ έχρ ι πλήρη καταστροφ ή τη ς 

αρχιτεκτονικής δομ ής που  σ υνίσ τα τα ι σ ε μεταβολή τη ς λευκή ς κ α ι φ α ιά ς ουσ ία ς σ ε 

μάζα νεκρω τικού κοκκιω ματώ δους ιστού.

Oa>()a/M0c

Η  εικόνα τη ς προσβολής το υ  οφ θαλμού πα ρέχετα ι α πό  τη ν  κλασική θέση του  

H ogan '34.
\
*

Η  πρω ταρχική κα ι βασική βλάβη αφ ορά  το ν  αμφ ιβληστροειδή  κ α ι χορ ιοειδή  

χιτώ να. Δ ευτερογενείς αλλαγές όπω ς ιρ ιδοκυκλ ίτις κ α ι καταρράκτης135'136, θεω ρούντα ι 

επιπλοκές τη ς χοριοαμφ ιβλησ τροειδ ίτιδας. Ε νδοφ θά λμ ια  φ λεγμονή μ πορεί ν α  

προκαλέσει μ ικροφθαλμία κ α ι δευτεροπαθή ατροφ ία.

Η  φλεγμονή του  αμ φ ιβλησ τροειδούς προκα λεί εξίδρω μ α  σ το  υα λο ειδές σώ μα 

με αποτέλεσμα τη σημαντική  θόλω σή του . Η  σ ύγχρονη  προσβολή  του  χο ρ ιο ειδο ύ ς 

χιτώ να  προκαλεί περα ιτέρω  επ ιδείνω ση . Μ ετά τη ν  ο ξεία  φ άση ο ι βλάβες ε ίνα ι 

ατροφ ικές κ α ι ω χρές, με πο ικ ίλου  βαθμ ού μελάχρω ση τω ν  ορ ίω ν το υ ς137.

Ο  μ ικροοργανισμός α νευρ ίσ κετα ι αρχικά  σ τα  τρ ιχοειδή  τω ν  έσω  σ το ιβ ά δω ν του  

αμφ ιβληστροειδούς, εισ βά λλει σ το  ενδοθήλ ιο  κ α ι σ το υ ς πα ρα κ είμ ενους ισ τούς, με 

αποτέλεσμα  εικόνα  εσ τιακής φ λεγμ ονής μ ε ο ίδη μ α  κ α ι διήθησ η  από 

πολυμορφ οπύρηνα, λεμφ οκύτταρα , πλασ μ ατοκύτταρα , μ ονοπύρηνα  κ α ι σπάνια  

ηω σινόφ ιλα . Ο  οπτικός δ ίσ κος μ πορεί να  εμ φ ανίσ ει φ λεγμονή τη ς οπτικής θηλής ή κα ι 

οίδημα  δευτεροπαθώ ς από τη ν φ λεγμονή του  πα ρα κείμ ενου  α μ φ ιβλη σ τροειδούς ή από 

τη ν παρουσ ία  υ δ ρ ο κ έ φ α λ ο ^



Άλλεσ evTOjdoac Λ "

Η  εντόπιση ταυ  τοξοπλά σ μ α τος σ ε ό λα  σ χεδόν τα  όργανα  κ α ι το υ ς ισ τούς,

, 124 124 128 _  ,128 124 .  133 , 132 ,125 128 -
όπω ς: εσω  ο υς , πνεύμ ονες ’ , κα ρ δ ιά  ’ , σπλην , ήπαρ , ν εφ ρ ο ί · , ενδοκρι­

νε ίς  α δένες128, έξω  κ α ι έσω  γεννη τικ ά  όργανα128'124’132, σ κ ελετικ ο ί μ ύες129 κ .ο .κ , δ ίν ε ι τη ν

ίδ ια  περ ίπου  ισ τοπαθολογική  εικόνα , μ ε πο ικ ίλλουσ α  βαρύτητα  π ο υ  κ α θο ρ ίζει κ α ι τη ν  

κλινική εικ όνα  τη ς σ υγγενούς τοξοπλά σ μ ω σ η ς π ου  ανα πτύσ σ ετα ι αμ έσ ω ς μετά.
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ΚΛΙΝΙΚΗ ΕΙΚΟΝΑ

Η  Λ Ο ΙΜ Ω Ξ Η  Σ Τ Η Ν  Μ ΗΤΕΡΑ

Ασυμπτωματική επίκτητη τοξοπλάσμωση

Ε ίνα ι η συνηθέστερη μορφή σ τις έγκυες γυνα ίκ ες κ α ι συνήθω ς δ ιαπ ισ τώ νετα ι

140
μόνο με ορολογικό έλεγχο .

Συμπτωματική επίκτητη τοξοπλάσμωση

Α υτή διαδράμ ει με ήπ ια  ή βαριά  μορφή. Ο ι β α ρ ιές κ λ ιν ικές μ ορφ ές α ποτελούν 

σχεδόν πάντα  επακόλουθο προσβολής ανοσοκατασ ταλμένω ν ατόμω ν. Ο ι ή π ιες μορφ ές 

που  απαντώ νται συνηθέστερα  σε υγιή  άτομ α  όπω ς ο ι γυνα ίκ ες κα τά  τη ν  κύηση , κυρίω ς 

υποδύοντα ι τη ν κλινική  εικόνα  λο ιμ ώ δους μ ονοπυρή νω σ ης κ α ι σ υνο δεύο ντα ι από μ ια 

συμπτω ματική τριάδα , που  περ ιλαμ βάνει πυρετό , διόγκω ση λεμ φ α δένω ν κα ι

79 141 142 Ο Ο
κακουχία  ’ ’ . Ο πυρετός δεν  υπερ β α ίνει το υ ς 38 C - 38,5 C , π α ρα μ ένει μερικές 

εβδομάδες κ α ι συνήθω ς υποχω ρεί αυτόματα. Ο ι δ ιο γκ ω μ ένο ι λεμ φ α δένες δεν 

υπερβαίνουν το  μ έγεθος αμυγδάλου ε ίνα ι κ ινη το ί κ α ι ελαφ ρώ ς επώ δυνο ι, χω ρ ίς 

περ ιαδενίτιδα  ή συμ φ ύσ εις142’" 4,97. Ο ι συνηθέσ τερα  π ρ οσ β α λλόμ ενο ι λεμ φ α δένες είνα ι 

ο ι τραχηλικοί, συνήθω ς ένα ς πρόσ θιος, αλλά  α να φ έρετα ι κ α ι συμμετοχή  π ολλώ ν άλλω ν

143
ομάδω ν , όπω ς μασχαλια ίο ι, βουβω νικοί, ακόμα  κ α ι εν  τω  β ά θει όπω ς δ ια φ ρα γμ α τικο ί 

ή κ ο ιλ ια κο ί που  σ χετίζοντα ι με τη ν  εντερική  πύλη εισ όδου  το υ  πρω τόζω ου . Η  

συμπτω ματική τρ ιά δα  συμπληρώ νετα ι με τη ν  κ α κ ουχία  που  σ υνίσ τα τα ι από 

κεφαλαλγία, ναυτία , μυαλγίες, ρ ίγος κ .ο .κ ..

Ο  σπλην ’44 κ α ι το  ήπαρ 146 μ πορεί να  ε ίνα ι ελαφ ρώ ς ψ ηλαφ ητοί. Σ το  περ ιφ ερ ικό  

α ίμα  μ πορεί ν α  αναγνω ρισθούν άτυπα  λεμ φ οκύττα ρα  ό π ω ς α υτά  τη ς λο ιμ ώ δους 

μονοπυρήνω σης. Σ ε μ ερ ικούς α σ θενείς η  λεμ φ α δενοπά θεια  μ πορεί ν α  δ ια ρ κ έσ ει μ έχρ ι

79 14S79
κ α ι 6 μήνες . Α ναφ έρετα ι επ ίσης κ α ι η πα ρουσ ία  ή π ιου  εξα νθή μ α τος
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Η  Λ Ο ΙΜ Ω Ξ Η  Σ Τ Ο  ΝΕΟΓΝΟ

Π εριγράφ τηκε γ ια  πρώ τη φ ορά  από το ν  Janku 1923 κ α ι επιβεβαιώ θηκε από το ν  

Levaditi 192897’9.

Ό πω ς αποδέχοντα ι ο ι περ ισ σ ότερο ι ερευνητές, απαραίτητη προϋπόθεση γ ια  τη ν 

ι προσβολή του  κυήματος αποτελεί η πρω τοζω αιμ ία  στην έγκυο, η οπο ία  κατά  κανόνα

97
αναπτύσσεται κατά  τη ν  πρω τογενή  μόλυνση λ ίγο  πρ ιν  ή μετά  τη ν  σύλληψη . 

Λ ανθάνουσες λο ιμ ώ ξεις στη μητέρα μόνο σε σ πάνιες περ ιπτώ σ εις μ πορεί να  

οδηγήσουν σ ε ενδομ ήτρ ια  μόλυνση το υ  κυή μα τος146'97’" 4· Η  μόλυνση του  εμβρύου 

επ ιτελείτα ι δ ιαπλακουντιακά  κατά  τη ν βραχεία  φάση τη ς πρω τοζω αιμ ίας τη ς μητέρας 

(7-10 ημέρες). Ο  α κέρα ιος πλακούντας ανθίσ τατα ι φ υσ ιολογικά  στην δ ίο δ ο  του  

τοξοπλάσματος. Ο κ ίνδυνος προσ βολής του  εμβρύου κα ι ο ι επ ιπτώ σ εις εξαρτώ ντα ι από 

το  στάδιο της εγκυμοσ ύνης κατά  το  οπο ίο  μολύνθηκε η μ η τέρα '46,147.

Κ ατά το υ ς τέσ σ ερ ις πρώ τους μήνες τη ς εγκυμοσ ύνη ς ο  πλακούντας ε ίνα ι πολύ 

μ ικρού μεγέθους κα ι σπάνια  επ ιτρέπει τη διέλευση του  τοξοπλάσματος. Α ν η μητέρα 

μολυνθεί κατ' αυτή τη ν  περ ίοδο , ο κ ίνδυνο ς μεταβίβασης τη ς μόλυνσ ης στο  έμβρυο 

είνα ι ελάχιστος. Α ντίθετα  μετά  το ν  τέτα ρτο  μήνα τη ς εγκυμοσ ύνης, ο  πλακουντιακός 

φραγμός είνα ι λ ιγότερο  α ποτελεσ ματικός κ α ι η μητρυοή μόλυνση έχε ι π ερ ισ σ ότερες 

π ιθανότητες ν α  μ ετα δοθεί στο έμβρυο. Ο ι επ ιπτώ σ εις στο  κύημα είνα ι χρονικά  

αντίστροφ ες με τις π ιθανότητες μόλυνσ ής του. Ο ι π ιο  σοβαρές επ ιπτώ σ εις αφ ορούν τα  

έμβρυα, που μ ολύνοντα ι κατά  το  πρώ το τετράμηνο. Α ντίθετα  στη μεταγενέστερη 

μόλυνση, που  παρατηρείτα ι με μεγαλύτερη συχνότητα , ο ι επ ιπτώ σ εις είνα ι 

ελαφρότερες μέχρι αφ ανείς κατά  τη ν γέννηση  (λανθάνουσα  λοίμω ξη). Α υτό εξηγείτα ι 

με τη σύγχρονη μεταβίβαση τοξοπλάσ μ ατος κ α ι ειδικώ ν IgG  - αντισω μάτω ν, που 

επ ιτελείτα ι κατά  τα  απώ τερα στάδια  τη ς κύησης. Τ α  αντισώ ματα αυτά  περ ιορ ίζουν
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πολύ γρήγορα τη διασ πορά το υ  τοξοπλάσματος κ α ι α να χα ιτίζουν τη δημ ιουργία  

βλαβώ ν στα  διάφ ορα όργανα.

Α ν η προσβολή του  εμβρύου δεν  οδη γήσ ει σε αυτόματη  έκτρω ση, εξελ ίσ σ ετα ι 

σαν ασυμπτω ματική ή συμπτω ματική. Ο ι ασυμπτω ματικές ή  υποκλ ιν ικές μορφ ές, ο ι 

οποίες κα ι αφ ορούν το  μεγαλύτερο τμήμα  τη ς σ υγγενούς τοξοπλάσμω σης, 

αναγνω ρίζονται σχεδόν α ποκλεισ τικά  με ορολογική  δ ιερεύνησ η. Η  πρώ ιμη ορολογική  

διάγνω ση σε αυτές τ ις  περ ιπτώ σ εις έχει μεγάλη σημασία, γ ια τ ί με τη ν  κατάλληλη 

θεραπεία  δεν θα μεταπέσουν σε ατελείς ή καθυσ τερημένες κ λ ιν ικές μορφ ές τη ς νόσ ου  

με δυσάρεστες μελλοντικές επ ιπτώ σ εις. Ο ι ασυμπτω ματικές μορφ ές τη ς σ υγγενούς 

τοξοπλάσμω σης αντιπροσω πεύουν το  80%  περίπου  τω ν περ ισ τα τικώ ν ενδομ ήτρ ιος ·* 

προσβολής του κυήματος. Η  βαρύτητα  τω ν συμπτω ματικώ ν μορφ ώ ν εξα ρτά τα ι από τη ν 

ηλικ ία  προσβολής κα ι τη ν εντόπιση  τω ν βλαβώ ν. Η  π ο ικ ιλ ία  τω ν  κλ ιν ικώ ν εκδηλώ σεω ν 

είνα ι τεράστια . Γ ια  σχηματικούς καθαρά λόγους στη συγγενή  τοξοπλάσμω ση 

διακρίνουμε τη μείζονα  μορφή που αντιπροσ ω πεύετα ι α πό  τη ν  τοξοπλασματική  

εγκεφ αλομηνιγγομυελίτιδα , τ ις  σ πλαχνικές μ ορφ ές κ α ι τ ις  α τελείς ή  καθυσ τερημένες

, 148 142
μορφ ές ’

L Τοξοπλασματική εγκέφαλο - μηνιγγομυελίτιδα

Α ποτελεί τη ν  κλασική μορφή τη ς σ υγγενούς τοξοπλά σ μ ω σ η ς, η  οπο ία  

συναντάτα ι όλο  κ α ι π ιο  σπάνια. Δ ιαπ ισ τώ νετα ι αμέσω ς μ ετά  τη  γέννησ η  κ α ι οφ είλετα ι 

σε μετάδοση το υ  τοξοπλάσ μ ατος στο έμβρυο κατά  τη ν  αρχή τη ς εγκυμοσ ύνης. 

Χ αρακτηρίζετα ι από τη συμπτω ματική τετράδα:

α) Κ ρανιακέε βλάβες: Μ ακροκεφ αλία  μ ε εξω τερική  υδροκεφ α λία , διόγκω ση 

τω ν πηγώ ν κ α ι διάσταση τω ν ραφ ώ ν το υ  κρανίου , η  οπο ία  κ α τά  τη ν  γέννησ η  είνα ι

147
μεγαλύτερη του  κα νονικού·.*^  α υξά νετα ι μετέπειτα  με τα χύτερο  ρυθμ ό  .

β) Ν ευρολογικές εκδηλώ σεις που  πο ικ ίλουν ή κ υρ ια ρ χούν: Γ ενικευμ ένο ι 

σπασμοί που  πο ικ ίλουν όσ ον αφ ορά  τη στιγμή τη ς εμ φ άνισ ης κ α ι τη ς εξέλ ιξή ς τω ν,
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διαταραχές του μυϊκού τόνου, που εκδηλώνονται είτε ως υπερτονία και συσπάσεις πουΛ

προκαλούν ασύμμετρη σωματική στάση, είτε αντίθετα ως υποτονία, που μπορεί να

προσδώσει στο σώμα την εικόνα "υφασμάτινης κούκλας", μεταβολή των

αντανακλαστικών, τα οποία αυξάνονται η καταργούνται και διαταραχές του φυτικού

' ·Γ νευρικού συστήματος, όπως δυσφαγία, αναπνευστικές ανωμαλίες και απορύθμιση της 
ι

θερμοστατικής ισορροπίας"0.

γ) Ενδοκρανιακές ασβεστώσεις: Σχεδόν παθογνωμονακές για τη νόσο. Είναι 

πολλές φορές οζώδεις, μονήρεις ή ομαδοποιημένες στον έναν εγκεφαλικό λοβό. Σε 

άλλες περιπτώσεις είναι ωοειδείς περικοιλιακές.

δ) Οφθαλμολογική συμπτωματολογία: Μικροφθαλμία, στραβισμός και

νυσταγμός που διαπιστώνονται με την παρατήρηση του προσώπου150 Κυρίως όμως 

μακροκηλιδώδης χοριοαμφιβληστροειδίτιδα, η οποία ανακαλύπτεται κατά τη 

βυθοσκόπηση151. Μπορεί να είναι μονο- ή αμφοτερόπλευρη συνοδευόμενη από 

πρόσφατες εκδηλώσεις και ίχνη οργανοποιημένων εστιών.

Γενικά η έκβαση της μείζονος μορφής είναι βαριά. Συνήθως οδηγεί στο θάνατο 

τις πρώτες εβδομάδες ή τους πρώτους μήνες μετά την γέννηση. Εάν το παιδί επιζήσει 

εξελίσσεται προοδευτικά σε χρόνια μορφή, με αποτέλεσμα μεταξύ άλλων βαριά 

ψυχοκινητική καθυστέρηση.

2. Σπλαχνικές μορφές

Ανταποκρίνονται σε μεταγενέστερες μολύνσεις. Χαρακτηρίζονται από νεογνικό 

ίκτερο με σπληνομεγαλία και βλεννογονικές αιμορραγίες του τύπου της οισοφαγίτιδας 

ή της ελκοαιμορραγικής κολίτιδας. Η εξέλιξη και αυτών των μορφών είναι συνήθως

βαρύτατη152·
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3. Ατελείς ή καθυστερημένες μορφές

Ακολουθούν μια ακόμη χρονικά βραδύτερη ενδομήτρια μόλυνση. 

Αναγνωρίζονται είτε αμέσως μετά τη γέννηση ή δεν διαπιστώνονται παρά μετά από 

μερικά χρόνια και χαρακτηρίζονται από ένα από τα παρακάτω συμπτώματα: 

Ψυχοκινητική καθυστέρηση, ταχύτερη από το κανοιακό αύξηση της περιμέτρου του 

κρανίου, σπαστικές κρίσεις και καθυστερημένη εμφάνιση μιας τουλάχιστο εστίας 

κηλιδώδσυς χοριοαμφιβληστροειδήτιδας με υποτροπιάζουσα τάση"°.

*%
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ΔΙΑΓΝΩΣΗ J{|

Η  οξεία  τοξοπλάσμω ση όπω ς περιγράφ τηκε στο κεφ άλαιο  τη ς κλ ινικής εικόνας 

διαδράμει κατ' εξοχήν ασυμπτω ματικά  κ α ι η διάγνω ση σ τηρίζετα ι ουσ ιαστικά  στις 

ορολογικές εξετάσεις. Ε ιδική  μ νεία  γ ίνετα ι από πολλούς συγγραφ είς γ ια  την 

διαγνω στική αξία  "τω ν ψ ηλαφ ητώ ν λεμφ αδένω ν" κ α τά  τη ν κύηση142·143.

Η  προγεννητική  διάγνω ση τη ς σ υγγενούς Τ οξοπλασμώ σεω ς σ τηρ ίζετα ι εξ 

ολοκλήρου σε εργαστηριακές μ εθόδους με τη ν  αρω γή του  υπερηχογραφ ικού ελέγχου. 

Τ ελευτα ία  η απομόνω ση του  παρασ ίτου  από εμ βρυϊκούς ισ τούς που  πάρθηκαν με 

αμνιοκέντηση τη ν 20-24 εβδομ άδα  μ α ζί με ευαίσθητη μέθοδο προσ διορ ισ μ ού της 

ειδικής IgM  γ ια  το  τοξόπλασ μ α  κ α ι συνεχή υπερηχογραφ ικό  έλεγχο  γ ια  το ν  

προσδιορ ισμό μη ειδ ικώ ν ανω μαλιώ ν σ τον εγκέφ αλο έδω σαν ικανοποιητικό  

α ποτελέσ μα τα '53.

ΕΡΓΑΣΤΗΡΙΑΚΗ ΔΙΑΓΝΩΣΗ

1S4
Η  εργαστηριακή διάγνω ση τη ς τοξοπλάσμω σης βασίζεται:

1. Στη μ ικροσκοπική εξέταση ισ τολογικώ ν παρασκευασμάτω ν ή επιχρισμάτω ν 

οργάνω ν ή β ιολογικώ ν υγρώ ν γ ια  άμεση παρατήρηση μορφ ώ ν το υ  πρω τοζώ συ.

2. Σ την απομόνω ση το υ  πρω τοζώ ου από τα  ανω τέρω  υλικά.

3. Σ τον προσ διορ ισ μ ό  ειδ ικώ ν αντισω μάτω ν με ορολογικές μεθόδους.

Μικοοσκοτακή εξέταση

Η  άμεση παρατήρηση τροφ οζω ϊτώ ν σε ισ τολογικά  παρασκευάσματα ή 

επιχρίσματα  (εγκεφ άλου, σπληνός, λεμφ αδένω ν, μυελού τω ν οστώ ν, Ε .Ν .Υ ., αμνιακού 

υγρού) χρησιμοποιήθηκε γ ια  τη ν  εργαστηριακή διάγνω ση τη ς τοξοπλάσμω σης. Τ α 

παρασκευάσματα χρώ νυντα ι με G iem sa ή W right γ ια  το υ ς τροφ οζω ίτες κα ι με P .A .S . 

γ ια  τ ις  κυσ τικές μορφές. Η  χρησιμοποίηση φ θοριζουσ ώ ν τεχνικώ ν έχει βελτιώ σει τα

I
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αποτελέσματα της μ ικροσκοπικής εξέτασ ης που  παρ ' όλα  αυτά  πα ρα μ ένει μ ια  δύσκολη 

τεχνική με περιορισμένη πλέον πρακτική σημασία .

Α ποιιόνω ση το υ  τοΕ ,οπλάσ ιιατικ

Τμήματα ισ τώ ν ή β ιολογικά  υγρά  ενίεντα ι ενδοπερ ιτονά ϊκά  σε νεα ρά  λευκά  

ποντίκια , ελεύθερα από τοξόπλασμα156-153. Μ ετά από 7-10 ημέρες αυτά  θυσ ιά ζοντα ι κ α ι 

επίχρισμα περ ιτονα ϊκού  υγρού καθώ ς κ α ι διάφ ορα  όργανα  εξετά ζοντα ι μ ικροσκοπικά  

για  τροφ οζω ϊτες. Ε ξετά ζετα ι επ ίσ ης κ α ι ο  ορός τω ν πειραματόζω ω ν γ ια  τη ν  παρουσ ία  

ειδικώ ν αντισω μάτω ν ένα ντι του  τοξοπλάσματος.

Η  μέθοδος χαρακτηρ ίζετα ι από  μεγάλη ευα ισθησ ία , αλλά  μ ειονεκ τεί σ το  ό τ ι 

απα ιτεί συντήρηση πειραματόζω ω ν, χειρ ισ μ ούς με λο ιμ ο γό νες μ ορφ ές κ α ι δεν 

επιτρέπει τη ν διάκριση μεταξύ ο ξεία ς κ α ι χρόνια ς λο ίμ ω ξη ς αν εξετά ζοντα ι μ όνο  ισ το ί. 

Σ ε περίπτω ση αρνητικού  αποτελέσ ματος γίνετα ι εμ βολια σ μ ός εγκεφ αλικής ουσ ία ς σε 

άλλα πειραματόζω α πράγμα  που αυξάνει ακόμη περ ισ σ ότερο  τη ν  ευα ισ θη σ ία  τη ς 

μεθόδου. Χ ρησ ιμ οποιείτα ι κυρίω ς σ την πειραματική  διερεύνησ η , ενώ  σ τη ν πράξη , έχε ι 

μικρή αξία  γ ια  τη ν  έγκα ιρη  διάγνω ση τη ς τοξοπλάσ μ ω σ ης, λόγω  το υ  μ εγάλου χρ όνου  

που  μεσολαβεί.

Α ναφ έροντα ι απομ ονώ σ εις κ α ι κα λλιέργειες το ξοπλά σ μ α τος σ ε εμ βρυοφ όρα  

αυγά  όρνιθας κ α ι σ ε κυττα ροκα λλ ιέργειες155. Έ χο υ ν  χρη σ ιμ οπο ιη θεί κα ρκινικά  κύττα ρα  

μυός153 εμ βρυϊκοί ινω δοβλάσ τες158 καθώ ς κ α ι κυττα ρ ικές σ ειρές R K -13159 κ α ι H E R -2 169 

κυρίω ς γ ια  ερευνη τικούς σ κοπούς κ α ι γ ια  τη ν  παρασκευή αντιγόνου, γ ια  ορ ολογικές 

εξετάσεις.

Οοολονικέζ δοκιαασίεα

Α ποτελούν τη  μ έθοδο  εκλογής στη καθ ' η μ έρα  πράξη.

1. Δ οκιμασία  χρώ σ η α ^Ρ νε te st

Π εριγράφηκε το  1943 από το υ ς Sabin κ α ι Feldm an13.
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Λ όγω τη ς μεγάλης ευα ισ θησ ίας κ α ι ειδ ικότη τα ς τη ς εξακολουθεί κ α ι σήμερα  να  

αποτελεί τη ν μέθοδο αναφοράς.

Η  μ έθοδος βασ ίζετα ι σ το  ό τι, ό τα ν ζω ντα νο ί τροφ οζω ϊτες από περ ιτονα ϊκό

Ο
εξίδρω μα μολυσμένω ν ποντικώ ν επω ασ θούν με ορό  γ ια  μ ία  ώ ρα  σ τους 37 C 

χρω ματίζοντα ι έντονα  με αλκαλικό δ ιάλυμ α  κυα νού  το υ  μεθυλενίου. Α ντίθετα  

τροφ οζω ϊτες που  εκτίθεντα ι υπό  τ ις  ίδ ιες συνθήκες στην επίδραση ορού που  περ ιέχει 

ειδ ικά  αντισώ ματα, υφ ίσ τα ντα ι πα ρουσ ία  συμπληρώ ματος, λύση κα ι δεν 

χρω ματίζονται. Σ αν αντιγόνο  χρη σ ιμ οπο ιείτα ι ενα ιώ ρημα τροφ οζω ϊτώ ν, το  οπο ίο  

προστίθετα ι σε δ ια δοχικ ές αρα ιώ σ εις τω ν π ρ ο ς εξέταση ορώ ν. Α κολουθεί η προσθήκη

ο
συμπληρώ ματος κ α ι επώ αση σ τους 37 C . Ε ν  σ υνεχεία  προσ τίθετα ι αλκαλικό διάλυμα  

κυανού του  μεθυλενίου. Η  εκτίμηση γ ίνετα ι με κ ο ινό  μ ικροσκόπιο . Ω ς τίτλος 

λαμβάνετα ι η υψ ηλότερη  αραίω ση το υ  ορού , σ την οπο ία  το  50%  τω ν τροφ οζω ϊτώ ν δεν  

έχει ακόμη χρω σ θεί ή λυθεί.

Η  παράλληλη εξέταση ενός πρότυπου  ορού  της Π .Ο .Υ . επ ιτρέπει τη ν  έκφραση 

τω ν αποτελεσμάτω ν σε IU /m l. Η  εκτίμηση είνα ι δυνατή κ α ι με μ ικροσκόπιο  αντιθέτου

φάσεω ς.

Μ ε τη δοκιμασ ία  αυτή δ ια π ισ τώ νοντα ι κυρ ίω ς IgG  αντισώ ματα, τα  οπο ία  

εμφ ανίζοντα ι στην πρώ ιμη φάση τη ς μόλυνσ ης που  συμπίπτει με το  στάδιο 

αναπαραγω γής τω ν τροφ οζω ϊτώ ν κ α ι αντιδρούν με αντιγόνα  τη ς μεμβράνης. Τ α  

αντισώ ματα αυτά  εμ φ ανίζοντα ι 8 -20  η μέρες μετά  τη ν  μόλυνση, ο  τίτλος το υ ς φ θάνει το  

μέγιστο σε 1 - 2  μήνες μετά  α κολουθεί βαθμ ια ία  πτώ ση του , αλλά δ ιατηρείτα ι δ ια  βίου 

σε ανιχνεύσ ιμα επίπεδα. Π αρά  τη μεγάλη ευαισθησία  κ α ι αξιοπιστία  τη ς η μέθοδος 

αυτή δεν χρησ ιμοπο ιείτα ι σ υχνά  στην καθ' ημέρα  πράξη κυρίω ς δ ιότι το  

χρησ ιμοποιούμενο ω ς αντιγόνο  ενα ιώ ρημα τροφ οζω ϊτώ ν είνα ι λο ιμ ογόνο  κα ι πρέπει να  

παρασκευάζεται πάντοτε πρόσφατα.
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2. Α ντίδραση σύνδεσην του  συμπληρώ ματος (C F)

Ε ίνα ι από τ ις  παλα ιότερες δοκ ιμ α σ ίες161.

Α νιχνεύονται IgG  κ α ι IgM  αντισώ ματα, τα  οπο ία  σ υνδέουν το  συμπλήρω μα. 

Α υτά εμφ ανίζοντα ι αργότερα  από α υτά  που  α ν ιχνεύοντα ι με τη  δοκ ιμ α σ ία  χρώ σης 

(D T) κ α ι τ ις  άλλες ορολογικές δοκ ιμασ ίες. Λ όγω  τη ς δ ια φ ορά ς α υτή ς ε ίνα ι δυνα τόν με 

τη μέθοδο αυτή να  διαπ ισ τω θεί ορομεταβολή όταν ο ι τ ίτλ ο ι μ ε τη  δοκ ιμ α σ ία  χρώ σης 

(D T ) είνα ι ήδη υψ η λο ί κ α ι α μ ετά β λη το ι Η  οροαναστροφ ή  στη συγκεκριμένη  μέθοδο  

αποτελεί κριτήριο  γ ια  τη διάγνω ση οξεία ς λο ίμ ω ξη ς κ α ι σ ε βραδύτερο  σ τά διο  λόγω  τη ς 

καθυστέρησης της οροαναστροφ ής.

Η  μέθοδος εξακολουθεί να  χρη σ ιμ οπο ιείτα ι παράλληλα  με άλλες ορολογικ ές

162
δοκιμασ ίες γ ια  τη διαπίστω ση πρόσ φ α της λο ίμ ω ξης .

3. Δ οκιμασία έμμεσηε α ιμ ο σ υ γκ ό λ λ η ω ^  (Ι.Η .Α )

Χ ρησιμοποιήθηκε το  1957. Β α σ ίζετα ι σ την αρχή χρη σ ιμοπο ίησ ης επεξεργασ μ έ- 

νω ν με τανίνη  ερυθρώ ν γ ια  τη ν καθήλω ση τοξοπλα σ μ ικώ ν α ντιγόνω ν .

Μ ε τη δοκιμασ ία  α νιχνεύοντα ι IgG  α ντισ ώ μ ατα  κ α ι έμ μ εσ α  IgM  μ ετά  α πό  

επεξεργασία  τω ν  ορώ ν με 2 -μ ερκαπτοα ιθανόλη. '

Η  ευα ισθησ ία  κ α ι η  ειδ ικ ότη τα  τη ς  μ εθόδου  εξα ρτώ ντα ι από το ν  τύπο  το υ  

αντιγόνου. Ε νδιαφ έρον π α ρ ουσ ιά ζει η  χρήση κυττα ροπλα σ μ α τικού  α ντιγόνου , που  

βοηθά στη διαπίστω ση πρόσ φ α της λο ίμ ω ξη ς σ ε βραδύτερο  στάδιο .

Ο ι τ ίτλ ο ι α νέρχοντα ι βραδύτερα  από το  D T  φ θά νουν σ τα  ίδ ια  ή  κ α ι υψ η λότερα  

επίπεδα  κ α ι παραμένουν σ ’ αυτά  επ ί μακρότερο  χρόνο .

Έ χει παρατηρηθεί ασυμφ ω νία  μεταξύ Ι.Η . Α  κ α ι D T  π ο υ  οφ είλετα ι μ ά λλον σ την 

ανίχνευση διαφ ορετικώ ν α ντισ ω μ ά τω ν'65.
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4. Δ οκιμασία  έμμεσου α νοσ οφ θορισ μ ού (IF A )

)64
Η  κλασική αυτή δοκ ιμ ασ ία  περ ιγράφ τηκε από το υ ς K elen κ α ι συν. το  1962 , 

κ α ι G arin κ α ι συν. 1963 κ α ι S tad tsbaeder κ α ι συν. το  1964166.

Η  μέθοδος βασ ίζετα ι στην αντίδραση τω ν αντισω μάτω ν με το  προσηλω μένο σε 

α ντικειμενοφ όρο πλάκα  αντιγόνο  (νεκρό  τοξόπλασμα). Μ ετά τη ν  επώ αση ακολουθεί 

έκπλυση του  παρασκευάσματος κ α ι προσθήκη σ υζεύγμ ατος (α νπα νθρώ πειος 

αντισφ αιρ ινικός ορός σεσ ημασμένος με φ θορ ίζουσ α  χρω στική). Η  εκτίμηση του  

αποτελέσματος γίνετα ι με μ ικροσκόπηση με μ ικροσκόπιο  με λυχνία  υπερ ιώ δους 

ακτινοβολίας. Σε θετική αντίδραση δ ιαπ ισ τώ νετα ι κ ιτρ ινοπρά σ ινος φ θορισμός τω ν 

προσηλω μένω ν τοξοπλασμάτω ν. Α νιχνεύοντα ι ολ ικά  αντισώ ματα  ή IgG  ή IgM  

ανάλογα με το  είδος του  χρησ ιμοπο ιούμενου α ντιορού. Ο ι τ ίτλ ο ι κ α ι η πορεία  τους 

συμβαδίζουν με το  D T.

Ο ι περ ισ σ ότερο ι ερευνητές θεω ρούν τα  αποτελέσ ματα  τη ς IFA  ισ ότιμ α  με του  

D T. Ψ ευδείς θετικές α ντιδρά σ εις πα ρατηρούντα ι σ ε πα ρουσ ία  πυρηνικώ ν 

αντισω μάτω ν .

Λ όγω  τη ς μεγάλης ευα ισθησ ίας τη ς επαναληψ ιμότητας κ α ι τη ς απλότητάς της 

η μ έθοδος αυτή έχει υ ιοθετη θεί από τα  περ ισ σ ότερα  εργαστήρια . Τ ο  μεγάλο τη ς 

πλεονέκτημα είνα ι ό τ ι επ ιτρέπει με τη χρήση κατάλληλω ν αντιορώ ν τη διάγνω ση τη ς 

πρόσφ ατης όσο κ α ι της σ υγγενούς λο ίμ ω ξης με τη ν  ανίχνευση ειδ ικώ ν IgG  ή IgM

αντισω μάτω ν
153

5. Δ οκιμασία άμεσης συνκόλλπστιε (FTP

Η  συγκολλητινοαντίδραση χρησ ιμοποιήθηκε αρχικά  από το υ ς F ulton κ α ι T urk 

το  1959 . Ω ς αντιγόνο  χρη σ ιμοπο ιούντα ι ακέραια  τοξοπλάσ μ ατα  επεξεργασμένα με 

φορμαλίνη. Α νιχνεύοντα ι κυρίω ς ολικά  αντισώ ματα ένα ντι αντιγόνω ν τη ς 

κυτταροπλασματικής μεμβράνης167.

\ ι
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Λ όγω  τη ς απλότητας τη ς η μέθοδος αυτή σ υνίσ τα τα ι γ ια  προκαταρκτικό  έλεγχο 

Screening μεγάλω ν πληθυσμώ ν’68.
*■%

6 . Α νοσοενΕυμικέο δοκιμασ ίες (Ε ΙΑ )

Χ ρησιμοποιήθηκαν από το  1976 (V oller κ α ι συν. 1976, V anknapen κ α ι 

Panggabean 1977, W alls κ α ι συν. 1977), C am argo κ α ι συν. 1978, D uerm eyer κ α ι συν. 

198017'.

Ο ι ενζυμ ιχές δοκ ιμ ασ ίες χρη σ ιμοπο ιούν δ ια λυτά  α ν π γό ν α  πα ρόμ ο ια  με αυτά

τη ς 1ΗΑ, τα  οπο ία  σ υνίσ ταντα ι από  κυτταροπλασματικά  α ντιγονικ ά  σ το ιχεία  κ α ι

|69
διάφ ορες εκάστοτε ποσ ότητες αντιγονικώ ν σ το ιχείω ν τη ς  μεμβράνης .

Η  δοκιμασ ία  βα σ ίζετα ι σ την καθήλω ση τοξοπλα σ μ ικού  α ντιγόνου  σ ε ένα  

στερεό υποδοχέα  (βυθίσ μ ατα  πλακώ ν μ ικροτιτλοπο ίη σ η ς ή σ φ α ιρ ίδ ια  πολυσ τερ ινη ς) με 

το  οποίο  αντιδρούν κ α ι σ υνδέοντα ι τα  αντισώ ματα. Σ το  καθηλω μ ένο  στη σ τερ εά  φάση 

αντιγόνο προσ τίθετα ι αρα ιω μένο  δείγμ α  το υ  π ρ ος εξέτασ η  ορού. Μ ετά  α πό  επώ αση κ α ι 

έκπλυση, προσ τίθετα ι αντιανθρώ πειος α ντισ φ α ιρ ιν ικός ο ρ ό ς (ολ ικ ά  αντισ ώ μ ατα , IgG  ή 

IgM  αντισώ ματα) σ εσ ημασμένος με .ένζυμο. Μ ετά  νέα  επώ αση κ α ι έκπλυση 

προστίθετα ι το  κατάλληλο ενζυμ ικό  υπόστρω μα. Ε ά ν η  αντίδρασ η  ενζύμ ου- 

υπαστρώ ματος δεν  σ υνοδεύετα ι α υτόμ α τα  από αλλαγή χρώ μ α τος, τό τε  πρ οσ τίθετα ι 

χρω μογόνο. Α κολουθεί π ά λ ι επώ αση κ α ι η  ενζυματική  αντίδραση  δ ια κ ό π τετα ι ύσ τερα  

από ορισμένο χρ όνο  με όξ ινο  ή  αλκαλικό δ ιάλυμα  η λεκτρολύτου .

Τα αποτελέσματα  α να γιγνώ σ κοντα ι με τη β οή θεια  φ ω τομέτρου.

Ω ς θετικά  α ξιολογούντα ι εκ είνα  τα  δείγμ α τα  τω ν  ορώ ν, τω ν  οπ ο ίω ν η τιμή  τη ς 

οπτικής πυκνότητας ε ίνα ι μεγαλύτερη από αυτή  π ο υ  έχε ι ο ρ ισ θ εί σ α ν  ουδός. Η  μ έθοδος 

αυτή επ ιτρέπει τόσ ο  τη ν  πο ιοτική  όσ ο  κ α ι τη ν  ποσ οτική  αξιολόγησ η  του  

αποτελέσματος. Η  σύγκριση^ τω ν αποτελεσ μάτω ν με το  αποτέλεσ μα  ενό ς πρότυπου  

ορού, επ ιτρέπει τη ν  έκφρασή το υ ς σ ε IU /m L.
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Μ ε τη ν  δοκιμασ ία  αυτή α ν ιχνεύοντα ι IgG  αντισώ ματα  που  εμφ ανίζοντα ι
Λ

βραδύτερα από αυτά  του  (D T). Η  ευα ισθησ ία  τη ς μεθόδου βελτιώ θηκε με τη  

χρησιμοποίηση κεκαθαρμένω ν α ντιγόνω ν τη ς κυτταροπλασματικής μεμβράνης, με τα  

οποία  ανιχνεύοντα ι αντισώ ματα σ ε πρω ιμότερο  σ τάδιο  μ ετά  τη ν μόλυνσ η172.

Η  μ έθοδος είνα ι πολύ ευαίσθητη κ α ι επ ιτρέπει τη ν  ανίχνευση IgM  αντισω μάτω ν 

πολύ γρήγορα  μετά  τη ν  μόλυνση.

Σ υγκριτικές έρευνες απέδειξαν ό τ ι η δοκ ιμ α σ ία  αυτή υπερέχει σ ε ευαισθησία  

από το  D T  κα ι IFA , χω ρίς να  υσ τερεί σ ε ε ιδ ικ ό τη τα '72,173.

Η  προσφ ορά  έτο ιμω ν τυποποιημένω ν α ντιδραστηρίω ν κ α ι η δυνατότητα  

αυτοματοποίησης τη ς τεχνικής, συνετέλεσ αν σ την ευρύτατη χρήση τη ς στην καθ' 

ημέρα  πράξη. Η  δυνατότητα  εξέταση μεγάλου αριθμού δειγμάτω ν κ α ι η 

συγκρισ ιμότητα  τω ν αποτελεσμάτω ν διαφ όρω ν εργαστηρίω ν, τη ν  καθιστούν 

κατάλληλη γ ια  τη ν δ ιενέργεια  οροεπ ιδημ ιολογικώ ν ερ ευ νώ ν '74.'

Η  μ έθοδος αυτή επελέγη γ ια  το ν  προσ διορ ισ μ ό  α ντισω μάτω ν κ α ι σ την παρούσα

μελέτη.

7. Ά λλεε τεχνικές

α) Η  ιζηματινοαντίδρασ η  με διπλή ανοσοδιάχυση  σ ε άγαρ κ α τά  O uchterlony, 

χρησιμοποιήθηκε από ορ ισ μ ένους ερευνη τές γ ια  τη  διάγνω ση τη ς οφ θαλμικής 

τοξοπλάσμω σης ' 54 κ α ι τη ς ενεργούς τοξοπλάσ μ ω σ ης σ ε ανοσοκατασ ταλμένους 

ασθενείς. Τ ελευτα ία  έχουν περ ιγράφ ει δύο  νεώ τερ ες τεχν ικ ές (Isag a  κ α ι E lifa) '75,174. Τ α 

αποτελέσματά το υ ς δεν  έχουν αξιολογη θεί ακόμη επαρκώ ς, ώ σ τε ν α  καθιερω θούν στην 

πράξη.

β) Γ ια  τη διαπίστω ση τη ς κυτταρικής ανοσ ία ς χρη σ ιμ οπο ιείτα ι η  δερμοαντίδρα-

ση μ ετο ξο π λ α σ μ ίνη '76*'77.

«r
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γ ) Π ολύς λόγος γ ίνετα ι γ ια  τη ν  ανίχνευση  αλληλουχιώ ν το υ  D N A  με τη ν  τεχνική

178 4
τη ς αλυσιδω τής αντίδρασης τη ς πολυμεράσ ης (PC R ) ’ η  ο π ο ία  μ έχρ ι σ τιγμ ή ς έχει

179
δώ σει ικανοποιητικότατα  αποτελέσματα . Π αρ' όλα  αυτά  ακόμη χρη σ ιμ οπο ιείτα ι σε

180
περιορισμένη κλίμακα κ α ι δεν  έχει απόλυτα  ελεγχθεί η αξιοπ ισ τία  τη ς .

Τ ην τελευτα ία  δ ιετία  γ ίνο ντα ι προσ πάθειες ορολογική ς διάγνω σ ης με π ιο  ειδ ικές 

κ α ι ευα ίσθητες μεθόδους, όπω ς η χρησ ιμοποίησ η  το υ  κλά σ μα τος C4 του  

συμπληρώ ματος μ ε βελτιω μένη αντίδραση σ υμ πληρώ μ ατος162 κ α ι η  ανίχνευση  ειδ ικώ ν 

γ ια  το  τοξόπλασμα IgA , μ ε άμεση α ιμοσ υγκόλλησ η 181’175 ή  μ ε ανοσοενζυμ ική

, Λ c  181 175 182
μέθοδο ’ * .

Τ α  αποτελέσματα  ε ίνα ι ιδ ια ίτερ α  ικα νοπο ιη τικά  αλλά  όπω ς κ α ι γ ια  τη ν  P C R  

απα ιτείτα ι χρόνος γ ια  ν α  ελεγχθούν.
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ΠΡΟΦΥΛΑΞΗ

Οχ δύο ομ άδες που  είνα ι εκτεθειμένες σ ε υψ ηλότερο κ ίνδυνο  μόλυνσ ης κα ι 

σ τις οπο ίες είνα ι ιδ ια ίτερα  σημαντική η ανάγκη προφ ύλαξης από λοίμω ξη με 

τοξόπλασμα είνα ι ο ι οροαρνητικές έγκυες γυνα ίκες κ α ι ο ι γ ια  οπο ιονδήποτε λόγο  

ι ανοσοκατασ ταλμένοι ασθενείς.

Τ α  προφ υλακτικά  μέτρα σ υνοψ ίζοντα ι σ τον  περ ιορ ισ μ ό  τω ν μολύνσεω ν δ ια  τη ς 

πεπτικής κυρίω ς οδού, ο ι οπο ίες πρα γμ α τοπο ιούντα ι με τη ν κατάποση είτε ιστικώ ν 

κύστεω ν ή ω ρίμω ν ω οκύστεω ν.

1) Η  ιστική κύστη α δρα νοπο ιείτα ι με έκθεση το υ  κρέα τος σ ε θερμοκρασ ία  πάνω  

από τους 66° C ή με "κάπνισμα" ή πάστω μα21,183, ενώ  η κατάψ υξη δεν  είνα ι 

αποτελεσματική μ έθοδος21,26,180

Γ ια  να  ελαχισ τοποιηθούν ο ι π ιθα νότη τες μ όλυνσ ης από ω μό κρέας πρέπει μετά 

τη ν  επαφή να  α κολουθεί καλό πλύσ ιμο  τω ν χερ ιώ ν με ζεσ τό  νερό  κα ι σ απούνι κα ι να  

αποφ εύγετα ι η επαφή με το υς βλεννογόνους του  σ τόματος κ α ι τον επ ιπεφ υκότα  πρ ιν  το  

πλύσιμο. Ε πίσης απαγορεύετα ι η κατανάλω ση ω μώ ν αυγώ ν.

2) Γ ια να  αποφ ευχθεί η μόλυνση με ω οκύσ τεις πρέπει τα  κόπρανα  τη ς γάτας να  

απομακρύνονται καθημερινά  κα ι το  δοχείο  που  χρησ ιμοπο ιείτα ι να  εκτίθετα ι σε βραστό 

νερ ό  γ ια  5'184 Δ ιάλυμα αμμω νίας 7%  γ ια  3' καταστρέφ ει τ ις  ω οκύστεις. Τ α  άλλα 

απολυμαντικά  δεν  προσφ έρουν ικανοποιητική  απολύμανσ η28.

Γ ια  τ ις  έγκυες κ α ι το υ ς ανοσοκατασ ταλμένους α σ θενείς συνιστάτα ι να  

αποφ εύγουν κάθε επαφή με γάτες.

Ο ι μύγες κ α ι διάφ ορα  κοπροφ άγα  έντομα  πρέπει να  καταπολεμούντα ι γ ια τί 

λειτουργούν σαν μεταφ ορείς . Τ α  φ ρούτα  κ α ι τα  λαχανικά  μ πορεί να  έχουν ω οκύστεις 

στην επ ιφ άνεια  τους κα ι γ ι' αυτό πρέπει να  πλένοντα ι καλά. Γ ια  τ ις  ο ικόσ ιτες γάτες η 

προσ πάθεια  π ρ έπει να  επ ικεντρω θεί σ το  να  μη μολυνθούν άρα  ν α  τρέφ οντα ι μόνο με

1
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μαγειρεμένα φαγητά. Ε ιδ ικ ά  μ έτρα  πρ έπει ν α  λαμβάνουν ο ι κ τη νία τρ ο ι κ α ι το  

προσω πικό που ασ χολείτα ι σε καθημερινή βάση μ ε γά τες184.

Λ
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ΘΕΡΑΠΕΙΑ

Πυοιιιεθαιήνη και σουλωοναιιίδεε

Η  πυριμεθαμίνη  (D araprim ), ένα  ανθελονοσ ιακό φ άρμακο που  δρα

ανταγω νιστικά στο φ υλικό οξύ έδω σε ό χ ι μόνο παράταση τη ς επιβ ίω σης αλλά κ α ι

πλήρη ίαση σ ε πειραματόζω α που  μολύνθηκαν με τοξόπλασμα. Ο  χρόνος ημ ιζω ής τη ς

18$ 186
πυριμεθαμίνης σ το  πλάσμα είνα ι περ ίπου  100 ώ ρες ’ . Γ ια  το  νεογνό  δεν  υπάρχουν

σαφείς πληροφ ορίες. Λ όγω  το υ  υψ ηλού αυτού  χρόνου  ημιζω ης, μ ερ ικο ί ερευνητές

συνεστησαν γ ια  τα  νεογνά  , χορηγηση ανα  3-4 ημέρες. Η  συγκέντρω ση του

φαρμάκου στο εγκεφ αλονω τια ίο  υγρό  ή τα ν 10-25%  αυτής του  πλάσματος σε μελέτη

186
ασθενώ ν που  θεραπευόταν γ ια  λευχα ιμ ία  . Η  προτεινόμενη  δόση πυριμεθαμ ίνης σε 

ενήλικες κ α ι πα ιδ ιά  είνα ι 1 m g/kg βάρους σώ ματος/24ω ρο κατανεμημένο σ ε δύο  

δόσ εις με μέγιστη δοσ ολογία  25 m g/ημέρα. Έ χει χρησ ιμοπο ιηθεί κ α ι διπλάσ ια  δόση σε 

ενήλικες, αλλά με τοξικά  αποτελέσματα. Η  διπλάσ ια  δόση χρησ ιμοπο ιείτα ι σ υνήθω ς τις  

πρώ τες δύο ημέρες γ ια  να  επ ιτευχθούν γρήγορα  ικανοποιητικά  επ ίπεδα  του  φαρμάκου 

στην κυκλοφ ορία . Σ τα  νεογνά  χρησ ιμοποιήθηκε ΐ.ν. χορήγηση σε ίδ ια  όπω ς κα ι από 

του στόματος δοσολογία . Η  πυριμεθαμίνη  κ α ι η σουλφ αδιαζίνη  λειτουργούν συνεργικά  

κ α ι σε συνδυασμένη χορήγηση, οκτώ  φ ορές ισ χυρότερα  απ' ό τι αν δρούσαν 

μεμονω μένα . Π ειράματα έδειξαν ό τι η σουλφαπυραζίνη, η σουλφαμεθαζίνη κ α ι η 

σουλφαμεραζίνη είνα ι το  ίδ ιο  περ ίπου  δραστικές , ενώ  ο ι άλλες σουλφ οναμ ίδες είνα ι 

πολύ λίγο  δραστικές.

Η  συνήθης δοσολογία  τη ς σ ουλφ αδιαζίνης ή του  τριπλού σχήματος είνα ι 100- 

150 m g/kg βάρους σώ ματος τη ν ημέρα, μοιρασμένη σ ε 4 ίσ ες δόσ εις από το  στόμα 

μαζί με την πυριμεθαμίνη. Ο ι προαναφ ερθέντες όμ ω ς παράγοντες είνα ι δυνητικά  

τοξικοί. Ο ι σουλφ οναμ ίδες προκαλούν κρυσταλουρία , α ιματουρία  κ α ι υπερευαισθησία. 

Η  πυριμεθαμίνη  προκα λεί καταστολή το υ  μυελού τω ν οσ τώ ν 145 με δοσοεξαρτώ μενη

I
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δράση. Β αριάς μορφ ής θρομβοπενία  με επακόλουθο α ιμορραγίες ε ίνα ι το  βασικό 

σύμπτω μα, ενώ  ακολουθούν λευκοπενία  κ α ι αναιμ ία . Γ ι' α υτό  απα ιτείτα ι τουλά χισ τον 

δύο  φ ορές τη ν εβδομάδα  έλεγχος το υ  περ ιφ ερικού  α ίμ α τος κ α ι τω ν α ιμοπεταλίω ν. Έ χει

χρησιμοποιηθεί φ υλικό οξύ  με λευκοβορικό  ασβέστιο  γ ια  τη ν  αποκατάσταση τη ς

18?
λευκοπενίας . Σ ε πειραματόζω α αναφ έρετα ι τερα τογόνος δράση μ ετά  χορήγηση 

πυριμεθαμίνης σε δόσ εις 2 ,5- 50 m g/kg βάρους στη φάση τη ς οργα νογένεσ η ς. Μ ε τα  

στοιχεία  αυτά  δεν είνα ι δυνατόν να  ειπω θεί με βεβα ιότητα  ό τ ι θα  προκλη θούν βλάβες 

στο ανθρώ πινο έμβρυο, αλλά ούτε κ α ι το  αντίθετο.

Σ π ε ιο α α υ κ ίν η

Η  σπειραμυκίνη (R ovam ycin) είνα ι μ α κρολίδιο  αρκετά  δρα σ τικό  κα τά  το υ

188 182
τοξοπλάσματος ’ . Χ ορηγείτα ι από το υ  σ τόμα τος σε δόση 2-4  g  τέσ σ ερ ις φ ορές τη ν  

η μ έρ α '8*. Υ πάρχουν μ ελέτες γ ια  τ ις  συγκεντρώ σ εις που  επ ιτυγχά νοντα ι σ τον ορό  τη ς 

μητέρας, στον ομφ άλιο  λώ ρο κ α ι σ τον πλακούντα . Μ ε δόση 2  g/η μ έρα  παρατηρήθηκαν 

αντίστοιχα: 1 ,19-0 ,63-2 ,75 pg/m l κ α ι με δόση 3 g/ημέρα: 1 ,69-0 ,78-6 ,2  pgr/m l. Δ ηλαδή 

στον πλακούντα  ο ι συγκεντρώ σ εις ή τα ν σαφ ώ ς θερα πευτικές, ενώ  α υτές σ το ν  ομφ άλιο

190
αμφ ισ βητούντα ι . Η  δράση τη ς σπειραμυκ ίνης σ τη ν  συγγενή  τοξοπλάσ μ ω σ η  δεν  έχει 

δ ιευκρ ινισ θεί α πόλυτα '82. Δ εν υπά ρ χει κ α μ ία  μελέτη  π ο υ  ν α  ενο χο π ο ιε ί τη ν  

σπειραμυκίνη γ ια  τερα τογόνο  δράση.

Άλλα φάοαακα

Τ ο ιιιεθ ο π ο ία υ  κ α ι Σουλα»αιιεθο£αΕόλη 142’191 Έ χ ε ι π ο λύ  μ ικρή θεραπευτική

αξία.

190
Κ λ ιν δ α ιιικ ίν η  Δ εν εφ α ρμ όζετα ι π λ έο ν  λόγω  το υ  κ ινδύ νο υ  τη ς 

ψ ευδομεμβρανώ δους εντεροκολίτιδα ς.

Τ ετο α κ υ κ λ ίνεα  Έ νο υ ν  δοκ ιμ α σ θεί μόνο σε ζώ α  κ α ι σε πολύ  υψ η λές δόσεις.
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Ο ι ήπ ιες μορφ ές τη ς επίκτητης τοξοπλάσμω σης ιώ ντα ι αυτόματα  κ α ι δεν 

απαιτούν συνήθω ς φαρμακευτική αντιμετώ πιση.

Ο ι συμπτω ματικές μορφ ές τη ς επίκτητης τοξοπλάσμω σης α ντιμετω πίζοντα ι με 

το  συνδυασμό σουλφ αθεια ζίνης (50-100 m g/kg σω ματικού βάρους ημερησίω ς) κα ι 

r πυριμεθαμίνης (0,51 - 1  m g/kg σω ματικού βάρους ημερησ ίω ς) γ ια  2 1  η μέρες .

Ε ναλλακτικά  μπορεί να  χορη γηθεί το  ιδ ιοσκεύασμα Fansidar (0 ,5  g  

σουλφ αδοξίνης κ α ι 0,025 g  πυριμεθαμίνης).

Ο συνδυασμός αυτώ ν τω ν δύο  φαρμάκω ν επ ιβάλλει α ιματολογικό έλεγχο. Γ ια  

την πρόληψ η παρενεργειώ ν από το  α ιμοποιητικό  σύστημα, συνισ τάτα ι η  ενδομυϊκή

192
χορήγηση 5 m g φ υλικού οξέος κάθε 3 ημ έρες .

Ο ι βαριές μορφ ές της επ ίκτητης τοξοπλάσμω σης κ α ι κυρ ίω ς η εγκεφαλική, ο ι 

οποίες αφ ορούν κατά  κανόνα  ανοσοκατασ ταλμένα  άτομα, μεταξύ τω ν οποίω ν 

συμπεριλαμβάνονται κ α ι ασ θενείς που  πάσ χουν από A ID S, .α ντιμ ετω π ίζοντα ι με τη 

συνδυασμένη χορήγηση πυριμ εθαμ ίνης (50  m g ημερησ ίω ς), με σουλφ οθειαζίνη  (4  g r

187
ημερησίω ς) κ α ι ασβεστούχου λευκοβορίνης (5 -10  m g ημερησ ίω ς) . Ε ναλλακπκά  

μπορεί να  χορηγηθεί ο συνδυασμός πυριμ εθαμ ίνης (75 m g ημερησίω ς) με ενδοφ λέβια  

χορήγηση 1.200 m g κλιντα μυκίνης ημερησίω ς. Η  θεραπεία  αυτή συνεχίζετα ι γ ια  6-8 

εβδομάδες. Κ ατόπιν χορη γούντα ι γ ια  συντήρηση 50 m g πυριμεθαμ ίνης εβδομαδια ίω ς 

με σουλφοθειαζίνη  4 g  ημερησ ίω ς ή πυριμεθαμίνη  50 m g εβδομαδια ίω ς με 300 m g 

κλινταμυκινη .

Η  υποτροπιάζουσα  οφθαλμική τοξοπλάσμω ση, συγγενής ή επίκτητη, 

αντιμετω πίζετα ι με τη χορήγηση το ν  πρώ το μήνα: 1) R ovam ycin 100 m g/kg σω ματικού 

βάρους ημερησίω ς στα  πα ιδ ιά  κ α ι 50 m g/kg σω ματικού βάρους ημερησίω ς στους 

ενήλικες, 2) Fansidar 1 δισ κίο  /  20 kg βάρους κάθε 10 η μέρες με έλεγχο του  

α ιμοδιαγράμματος δύο φ ορές το  μήνα κα ι παράλληλη χορήγηση 3) φ υλικού οξέος 5 

m g ημερησίω ς στα  πα ιδιά  κ α ι 50 m g ημερησίω ς σ τους ενήλικες κ α ι 4 ) πρενδιζολόνη  1-
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2 m g/kg σω ματικού βάρους ημερησίω ς μέχρ ι κ α ι εξάλειψ ης τη ς φ λεγμονώ δους 

αντίδρασης. Ε ν συνεχεία  χορηγείτα ι 1 δισ κ ίο  /  20 kg σω ματικού βάρους ημερησ ίω ς 

ανά  15ήμερο γ ια  6 μήνες με έλεγχο το υ  α ιμοδιαγράμματος κ α ι παράλληλη  χορήγηση

192
φυλικού οξέος όταν κ ρ ιθεί απαραίτητο .

Η  συγγενής τοξοπλάσμω ση α ντιμ ετω π ίζετα ι με τη χορήγηση επ ί 1 μήνα  

σπειραμυκίνης (R ovam ycin) 50-100 m g/kg σω ματικού  βάρους ημερη σ ίω ς κ α ι 0 ,5  g  

σ ουλφ οδοξίνης με 0,025 g  πυρ ιμ εθαμ ίνης (F ansidar)/kg  σ ω ματικού  βάρους άπαξ ανά  

15ήμερο με παράλληλη χορήγηση δ ια  του  σ τόμα τος 5 m g ημερησ ίω ς φ υλικού οξέος 

στα νεογνά  κ α ι 50 m g ημερησ ίω ς σ τους ενή λικες. Ε ν σ υνεχεία , α νά λογα  με τα

193
επιτευχθέντα  αποτελέσματα, η θεραπεία  σ υνεχίζετα ι μ ε F ansidar ή R ovam ycin .

Θ εραπεία  κατά  τη ν  κύηση γ ίνετα ι σαν προσ πά θεια  ν α  μ ειω θεί τό σ ο  η 

συχνότητα  όσο κ α ι η βαρύτητα  τη ς σ υγγενούς λοίμω ξης.

Έ χουν χρη σ ιμ οπο ιηθεί κα τά  κ α ιρούς σ υνδυα σ μ ο ί σ ουλφ ονα μ ιδώ ν κ α ι

192 193
πυριμεθαμίνης ’ , αλλά λόγω  τη ς δυνη τική ς τερα τογένεσ η ς δεν  χρ η σ ιμ οπο ιούντα ι 

πλέον τουλά χισ τον τ ις  πρώ τες 12 ή 14 εβδομ ά δες τη ς κύησ ης. Μ ε τη ν  χορήγησ η  τη ς 

θεραπείας παρατηρήθηκε σημαντική  μείω ση τη ς .σ υ χνό τη τα ς τη ς νό σ ο υ  σ το  5%  σε 

σχέση με το  16,6%  χω ρ ίς θερα πεία  ’ . Μ ε επ ίκ εντρ ο  τη Γ α λλ ία  χρ η σ ιμ οπο ιείτα ι 

πλέον ευρέω ς σπειραμυκίνη  2 -3g  ημερη σ ίω ς σ ε 4  δό σ εις γ ια  3 -4  εβ δομ ά δες κ α ι σε 

μερικές περ ιπτώ σ εις το  σχήμα  επαναλαμ βά νετα ι με μ εσ οδιά σ τη μ α  2  εβ δομ ά δω ν καθ ' 

όλη τη δ ιάρκεια  τη ς κύη σ η ς με πολύ  ικα νοπο ιη τικά  αποτελέσματα .

Συμπερασματικά  α ν κ α ι δεν  έχε ι πρ οκ ύψ ει α κ όμ α  ατράνταχτη  απόδειξη  γ ια  τη ν  

αναγκα ιότητα  τη ς θεραπείας κατά  τη ν  κύηση τα  μ έχρ ι σ τιγμ ή ς αποτελέσ μα τα  δ ίνο υ ν  

ισ χυρότατες ενδείξεις γ ια  τη ν  α ποτελεσ ματικότητά  τη ς '96.

Α μφ ιλεγόμενες παρατηρήσεις γ ια  συγγενή  μ ετάδοσ η , κ α θ ' έξ ιν  εκτρώ σ εις κ α ι 

αυξημένη περ ιγεννητική  θνησ ιμ ότη τα  κ α τά  τη ν  χρ ό ν ια  φάση τη ς  τοξοπλάσ μ ω σ ης 

συζητήθηκαν κ α ι σ το  κεφ άλαιο  τη ς μετάδοσης.
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Σ ε μ ια  προσπάθεια  να  ελεγχθούν η  σ υχνότητα  εμ φ άνισ ης χαμηλού βάρους κα τά
Λ

τη ν γέννηση , ο ι κα θ ' έξιν  αποβολές κ α ι ο ι π ρόω ρο ι τοκ ετο ί, μεγάλες σ ειρές γυνα ικώ ν

με τέτο ιο  ισ τορ ικό  μπήκαν σ ε αγω γή με πυριμεθαμίνη  ή  σσυλφ οναμ ίδες197’"* με

αποτέλεσμα τη ν  πτώ ση όλω ν τω ν π ιο  πάνω  δεικτώ ν, καταδεικνύοντας σ αν α ίτιο

'  r αυτομάτω ν εκτρώ σεω ν, προώ ρω ν τοκετώ ν ή  γέννησ η  θνησ ιγενώ ν νεογνώ ν τη  χρόνια  
4·

τοξοπλάσμω ση. Ο  τρ όπος δ ιενέργεια ς όμ ω ς αυτώ ν τω ν  μελετώ ν δεν  ή τα ν  απόλυτα  

ορθός ιδια ίτερα  όσ ον αφ ορά τις  ομ άδες ελέγχου.

Ο  Kim ball κ α ι συν. σε μ ια  απόλυτα  τεκμηριω μένη  μελέτη υποσ τήριξαν ό τ ι 

τελικά  δεν  υπά ρχει ισχυρή απόδειξη  ό τ ι η χορήγηση προληπτικής θεραπείας γ ια

τοξόπλασμα σε γυνα ίκες με αυξημ ένο  τίτλο  αντισω μάτω ν προφ υλάσ σ ει από  τ ις

. , 200,201,202 
αυτόματες εκτρώ σεις

Θ εραπευτική διακοπή τη ς κυήσ εω ς σ υνίστατα ι μ όνο  με τη ν  προϋπόθεση ό τι με 

τις διαγνω σ τικές μεθόδους εξασ φ αλίζετα ι ό τ ι η ο ξεία  φάση τη ς λο ίμ ω ξης έλαβε μέρος 

κατά τη ν  διάρκεια  τη ς εγκυμοσ ύνη ς κ α ι το  έμ βρυο  ε ίνα ι α ποδεδειγμένα  

προσβεβλημένο.

t ι
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ΣΚΟΠΟΣ

T o Τ. gondii συγκαταλέγετα ι ω ς γνω σ τόν μεταξύ τω ν μ ικροοργανισ μ ώ ν ο ι 

οπο ίο ι δύναντα ι να  προκαλέσουν ενδομητρική  μόλυνση το υ  εμβρύου με επακόλουθα  

αυτόματη έκτρω ση, βαριές διαταραχές περ ί τη ν  διάπλαση ή βλάβες δ ιαφ όρω ν οργάνω ν 

ο ι οποίες μπορεί να  οδηγήσ ουν είτε σε ενδομ ητρ ικό  θάνατο  κ α ι αποβολή είτε στη 

γέννηση νεογνώ ν με συγγενή τοξοπλάσμω ση η  οπο ία  ανάλογα  με τη βαρύτητά  τη ς θα 

γ ίνε ι αντιληπτή αμέσω ς μετά το ν  τοκετό  ή αργότερα.

Σήμερα είνα ι δ ιεθνώ ς αποδεκτό  ό τι εκτός τω ν περ ιπτώ σ εω ν α νοσ οκατασ τολής 

ή ανοσοανεπάρκειας τη ς εγκύου, μόνο  η πρω τοπαθής μόλυνση με Τ. gondii κα τά  τη ν 

κύηση μπορεί να  οδη γήσ ει σε ενδομητρική  μόλυνση του  εμβρύου με τα  αναφ ερθέντα  

δυσάρεστα επακόλουθα.

Σ κοπός αυτής τη ς εργασ ίας υπήρξε η εργαστηριακή  διερεύνησ η  το υ  κ ινδύνου  

πρω τοπαθώ ν μολύνσ εω ν με Τ. gondii κα τά  τη ν κύηση σ ε έγκ υες τη ς π ερ ιοχή ς Η πείρου .
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Υ Λ ΙΚ Ο
A

Τ ο υλικό  τη ς παρούσας εργασίας αποτέλεσαν 914 δείγμ ατα  ορώ ν α ίματος από 

ισάριθμες έγκυες γυνα ίκες που  παρακολουθήθηκαν σ την Π ανεπιστημιακή Μ αιευτική 

κ α ι Γ υναικολογική Κ λινική το υ  Ν οσοκομείου  Ιω α ννίνω ν κατά  το  χρονικό  διάστημα: 

Φ εβρουάριος 1988 έω ς Α πρίλιος 1989.

Κ ατά τη ν  διαδικασ ία  επ ιλογή ς τω ν δειγμ άτω ν αποκλείσ θηκαν όσ α  ελήφθησαν

από:

1 . Ο ι έγκυες που  δεν  κατο ικούσ αν σ την Ή πειρ ο  (Ν ομοί: Ιω αννίνω ν, Π ρεβέζης, 

Θ εσπρω τίας, Α ρτας).

2. Οι έγκυες που για οποιονδήποτε λόγο τερμάτισαν την κύησή τους πρώιμα.

3. Ο ι έγκυες ο ι ο π ο ίες σ υνέχισ αν τη ν  παρακολούθησή το υς κα ι το ν  τερμ ατισ μ ό  τη ς 

κύησης σ την Π ανεπιστημιακή Μ αιευτική Κ λινική.

Η  διαδικασία  που  ακολουθήθηκε ήταν η εξής:

Κ ατά την πρώ τη επίσκεψ η ανεξαρτήτω ς εβδομάδας κυήσ εω ς γίνοντα ν 

αιμοληψ ία 5-10 ml κ α ι προσ διορ ισ μ ός αντισω μάτω ν IgG  κ α ι IgM  κατά  του  

τοξοπλάσματος. Ο ορός καταψ ύχονταν κα ι φ υλάσσονταν στους -20° C. Α νεξαρτήτω ς 

από το  αποτέλεσμα μετά 2  εβδομάδες γινότα ν  νέα  αιμοληψ ία  κ α ι προσ διορ ισ μ ός στο 

δείγμα IgG  αντισω μάτω ν τα υτόχρονα  με αυτό  τη ς προηγούμ ενης λήψ ης καθώ ς κα ι 

νέο ς προσ διορ ισ μ ός IgM  αντισω μάτω ν. Α κολούθω ς σ τις έγκυες με IgG  θετικά 

αποτελέσματα δεν γ ινότα ν καμ ία  άλλη λήψ η, ενώ  σ τις IgG  οροαρνητικές έγκυες έγινε 

κάθε 4-6  εβδομάδες επανάληψη του  προσ διορ ισ μ ού  IgG  κ α ι IgM .

Ο ι ανω τέρω  προσ διορ ισ μ ο ί έγινα ν σ το  Μ ικροβιολογικό Ε ργαστήριο  του  

Π ανεπιστημίου Ιω αννίνω ν.

Σ τους αναλυτικούς π ίνα κες τω ν αποτελεσμάτω ν γ ια  μεν τα  θετικά  δείγματα 

αναφ έρετα ι το  αποτέλεσμα  τη ς πρώ της εξέτασ ης γ ια  δε τα  αρνητικά  τη ς τελευταίας.

ι
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Μ Ε Θ Ο Δ Ο Σ

Α. Ποσοτικός προσδιορισμός IgG αντισωμάτων έναντι τον τοξοπλάσματος

1. Αντιδραστήρια

Χ ρησιμοποιήθηκε η σειρά  έτο ιμ ω ν τυποποιη μένω ν α ντιδραστηρίω ν (A bbott - 

T oxo-G  Ε ΙΑ ), σύμφ ω να με τ ις  ένθετες οδηγίες.

Τ ο κάθε K it περ ιέχει τα  εξής αντιδραστήρια :

200 ml αραιω τικό ρυθμ ισ τικό διάλυμα: Δ ιάλυμα  T ris με σ τα θεροποιη τικές 

πρω τεΐνες κ α ι αντιμ ικροβιακές ουσ ίες (α ντιδρα σ τή ρ ιο  6 ).

0,25 ml πρότυπου ορού  (12  IU  /m l): Α νθρώ πειος ο ρ ό ς μ ε 0 ,1%  ο ζίδ ιο  το υ  N a 

(αντιδραστήριο  7).

0,25 ml ασθενώ ς θετικού  μάρτυρα  (25 IU  /m l): Α νθρώ πειος ο ρ ό ς μ ε 0 , 1 %  οζίδ ιο  

του  N a ω ς συντηρητικό (αντιδρασ τήρ ιο  5).

0,25 ml ισ χυρώ ς θετικού  μάρτυρα (300  IU  /m l): Α νθρώ πειος ορ ό ς μ ε 0 ,1%  ο ζίδ ιο  

του N a ω ς συντηρητικό (αντιδρασ τήρ ιο  3).

0,25 αρνητικού μάρτυρα: Α νθρώ πινος ο ρ ό ς με το  π ιο  πάνω  σ υντηρητικό  

(αντιδραστήριο  4).

100 σ φ αιρ ίδια  Τ οχο-G : Σ φ α ιρ ίδ ια  πολυσ τερ ινη ς με καθηλω μ ένο σ την επ ιφ ά νεια  

τους αντιγόνο  Τ. gondii (α ντιδρα σ τή ρ ιο  1).

20 ml ενζυμ ικού  συζεύγματος. Ρ υθμ ισ τικό  δ ιά λυμ α  T R IS , μ ε σ τα θεροπο ιη τές 

πρω τεϊνώ ν κ α ι αντιμ ικροβιακές ουσ ίες, που  π ερ ιέχε ι α ντισ ώ μ ατα  α ιγό ς ένα ντι 

ανθρώ πινης α νοσ οσ φ α ιρ ίνης G  σ ε ελάχισ τη  συγκέντρω σ η 0,01 m g/m l 

σ υνδεδεμ ένα  με υπεροξειδάση  (α ντιδρα σ τή ρ ιο  2 ).

55 ml δ ιαλυτικού  γ ια  τα  δ ισ κία  O PD : Κ ιτρικό  φ ω σ φ ορικό  ρυθμ ισ τικό  δ ιάλυμ α  που 

περ ιέχει 0 ,2 %  υπεροξείδ ιο  του  υδρ ογόνου  (α ντιδρα σ τή ρ ιο  1 0 ).
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10 δ ισ κία  O PD  (ορθο-φ α ινυλενοδιαμ ίνη . 2  H C L): δ ισ κ ία  με 12,8 m g O PD /δισκίο
Λ

(αντιδραστήριο  9).

Ε π ί πλέον χρησιμοποιήθηκε γ ια  τη ν  αναστολή τη ς ενζυμ ικής αντίδρασης 

κανονικό διάλυμα θειικού  οξέος 1Ν (α ντιδραστήριο  11).

2. Υλικό και όργανα

Μ ε κάθε K it αντιδραστηρίω ν πα ρέχετα ι το  παρακάτω  αναλώ σιμο υλικό .

2  πλαστικές πλάκες αντίδρασης τω ν 60 βυθισμάτω ν κα τά  πλάκα.

Α υτοκόλλητα καλύμματα γ ια  τ ις  πλάκες.

Σ ω ληνάρια  πολυστερίνης 12 επ ί 75 χ ιλ ιοσ τά  σ ε ειδική  συσκευασία.

Ε κτός από το  παραπάνω  υλικό  χρησ ιμοποιήθηκαν επιπλέον:

Π λαστικά σω ληνάρια  τω ν 3 ml γ ια  τη ν  προαραίω ση τω ν ορώ ν.

Π λαστικά στατώ  τω ν 50 θέσεω ν.

Α υτόματες π ιπέττες ρυθμ ιζόμ ενου  όγκου v aripe tte  (10-100  μ ΐ κ α ι 100-

1 .0 0 0  μΐ).

Π λαστικά ρύγχη μ ιας χρήσεω ς, κ ίτρ ινα  ( 1 0 - 1 0 0  μ ΐ) κ α ι μπλε (100-1000 μΐ). 

Α υτόματη π ιπέττα  πολλαπλής δ ιανομ ής αντιδραστηρίω ν m ultipette με 

σύριγγες com bitips τω ν 2.5, 5.0 κ α ι 50 ml.

Δ ιανεμητής σφ αιριδίω ν (N o 6155-20) γ ια  τη ν διανομή τω ν σφ α ιρ ιδ ίω ν στα 

βυθίσματα τω ν πλακώ ν αντίδρασης.

Α ναδευτήρας τύπου V ortex.

Υ δατόλουτρο με θερμοστάτη γ ια  τη ν  επώ αση τω ν πλακώ ν αντίδρασης σε 

θερμοκρασία  37° C.

Χ ειροκίνητο σύστημα έκπλυσης τω ν σφ αιριδίω ν στα  βυθίσματα  τω ν 

πλακώ ν αντίδρασης Pentaw ash, που  αποτελείτα ι από:

•  Α ντλία  κενού.

•  Α ντλία  νερού.

i
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Π ενταθέσιο βραχίονα  κ α ι δύο  φ ιάλες κενού  τω ν 2  λίτρω ν.

Δ ιχρω ματικό φω τόμετρο A bbott Q uantum  II γ ια  τη μέτρηση τη ς οπτικής 

πυκνότητας σε μήκη κύματος 492-600 nm με ενσω ματω μένο υπολογιστή  κ α ι 

εκτυπω τή, που τυπώ νει απ ' ευθείας τα  αποτελέσματα  σε IU /m l. 

Χ ρησιμοποιήθηκαν επ ίσ ης ψ υγεία  τω ν 4° C κ α ι καταψ ύκτες τω ν -20° C, 

φ υγόκεντροι, χρονόμ ετρα , σ υσ κευές πα ρ οχή ς απεσ ταγμένου κ α ι α π ιονισ μ ένου  

ύδατος, σ ιφώ νια , ογκομ ετρ ικο ί κ ύλ ινδρ ο ι κ α ι άλλα  γυά λ ινα  σκεύη.

3 . Α ρχή  τ η ς  μ εθόδου

Η  ανοσοενζυμ ική  μ έθοδος προσ διορ ισ μ ού  IgG  αντισ ω μ άτω ν ένα ντι το υ  

τοξοπλάσματος με τη σ ειρά  έτο ιμ ω ν τυποπο ιη μ ένω ν αντιδρασ τηρ ίω ν το υ  ο ίκ ο υ  A bbott 

είνα ι του  τύπου σ τερεάς φ άσης κ α ι β α σ ίζετα ι σ την παρακάτω  αρχή.

Σ φ αιρίδια  πολυστερίνης, σ την επ ιφ ά νεια  τω ν  οπ ο ίω ν έχε ι κα θη λω θεί α ντιγόνο  

τοξοπλάσματος, επω ά ζοντα ι με προαρα ιω μ ένα  δείγμ α τα  ορώ ν κ α ι κατάλληλους 

μάρτυρες. Κ ατά τη ν  επώ αση τυχόν  υπά ρχοντα  αντισ ώ μ α τα  ένα ντι του  τοξοπλά σ μ α τος 

α ντιδρούν με το  καθηλω μένο σ την επ ιφ ά νεια  τω ν σ φ α ιρ ιδ ίω ν α ντιγόνο  κ α ι 

προσηλώ νοντα ι σ ' αυτά.

Α κολουθεί νέα  επώ αση με ενζυμ ικό  σύζευγμα , π ο υ  σ υνίσ τα τα ι από 

ιχνοθετημένα  με υπεροξειδάση , αντισ ώ μ ατα  α ιγός ένα ντι α νθρώ πινη ς α νοσ οσ φ α ιρ ίνη ς 

IgG.

Τ ο ενζυμ ικό  σ ύζευγμ α  πα ρ ουσ ία  α ντισ ω μ ά τω ν σ την επ ιφ ά νεια  τω ν  σ φ α ιρ ιδ ίω ν 

προσηλώ νετα ι σ ε αυτά. Στη σ υνέχεια  π ρ ο σ τίθ ετα ι δ ιά λυμ α  π ο υ  π ερ ιέχε ι υπόσ τρω μ α  

του  ένζυμου (Η 2Ο 2) κ α ι χρω μ ογόνο  (ορθοφ α ινυλενοδια μ ίνη ). Α κολουθεί επώ αση όπου  

λαμβάνει χώ ρα  ενζυμ ική  διάσπαση το υ  υποσ τρώ μ α τος, π ο υ  σ υνο δεύετα ι α πό  τη ν  

εμφάνιση κ ιτρ ινοπορτοκα λ ί χρώ ματος. Η  ένταση το υ  χρώ μ α τος εξα ρ τά τα ι από τη ν  

ποσ ότητα  τω ν IgG  α ντισ ω μ ά ίω ν ένα ντι το υ  τοξοπλά σ μ α τος.
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Η  ενζυμική αντίδραση σταματά ύσ τερα  από 30' με προσθήκη Ι,ΟΝ H 2SO4. Ο ι 

τιμές οπτικής πυκνότητας μετρούντα ι σ ε μήκος κύμα τος 492 ran, τα  αποτελέσματα δε 

τω ν μετρήσεω ν εκφ ράζοντα ι μ ετά  από υπολογισ μ ό σε δ ιεθνείς μονάδες ανά 

χιλ ιοστόλιτρο  IU /m l.

4. Τεχνική εκτέλεσης των προσδιορισμών
ι

Π ριν από κάθε εξέταση συμπληρώ νετα ι ειδ ικ ό  πρω τόκολλο σ το  οποίο  

περ ιλαμβάνοντα ι με σειρά, το  πρότυπο , ο ι θ εη κ ο ί μάρτυρες, ο  αρνη-ηκός μάρτυρας κα ι 

τα  προς εξέταση δείγματα.

Σ ύμφω να με αυτό  το  πρω τόκολλο η εξέταση το υ  πρότυπου τω ν θετικώ ν 

μαρτύρω ν κ α ι του  αρνητικού μάρτυρα γ ίνετα ι ε ις  διπλούν.

*; Μ ετά την συμπλήρω ση το υ  πρω τοκόλλου τα  δ ιατηρούμενα  σ ε κατάψ υξη

-20° C δείγματα  ορώ ν, φ έροντα ι σ ε θερμοκρασ ία  δω ματίου κ α ι αποψ ύχονται. 

Π αράλληλα τα  διατηρούμενα  σ ε ψ υγείο  4° C αντιδρασ τήρ ια  1, 3, 4 , 5, 6  κ α ι 7 φ έρονται 

·;5>, κ α ι αυτά σε θερμοκρασία  δω ματίου μ έχρ ι εξομοίω σ ης τη ς θερμοκρασ ίας το υ ς με αυτήν V1

του  περιβάλλοντος.

Α κολουθεί η προαραίω ση του  πρότυπου  ορού, τω ν θετικώ ν μαρτύρω ν, του  

αρνητικού μάρτυρα κ α ι τω ν προς εξέταση ορώ ν σ τον απαραίτητο γ ια  τη ν  εξέτασή του 

αριθμό σω ληνάριω ν.

Μ ε τη ν βοήθεια  της m ultipette με σύριγγα  com pitips τω ν 50 ml δ ιανέμετα ι σε 

όλα  τα  σω ληνάρια  ανά  2 ml αντιδρασ τηρίου  6 . Μ ε τη ν  varipette  (10-100 m l) κα ι 

αλλάζοντας κάθε φ ορά  ρύγχος, προσ τίθεντα ι 20  ml από τα  αντιδραστήρια  7, 5, 3, 4 

όπω ς κ α ι από το υς προς εξέταση ορούς σ τα  α ντίσ το ιχα  σω ληνάρια. Α κολουθεί 

ανάδευση σε V ortex.

Μ ε την varipette  (100-1 .000  m l) κ α ι αλλάζοντας κάθε φ ορά  ρύγχος, 

μεταφ έρονται σύμφω να με το  πρω τόκολλο 2 0 0  μΐ σ τα  αντίστο ιχα  βυθίσματα τω ν 

πλακώ ν αντίδρασης. Α κολουθεί με το ν  διανεμητή σφ αιριδίω ν μεταφ ορά ενός

ι
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σφ αιριδίου σε κάθε βύθισμα. Μ ετά ελαφ ρά ανακίνηση ο ι πλά κες αντίδρασης 

επω άζονται σε υδατόλουτρο 3 7° C γ ια  1 ώ ρα  (1η επώ αση).

Μ ετά το  τέλος τη ς πρώ της επώ ασης ακολουθεί έκπλυση κάθε σ φ α ιρ ιδ ίου ''μ ε 5 

ml απιονισμένου ύδατος.

Μ ε τη ν m ultipette κα ι com pitips τω ν 5 ml προσ τίθεντα ι 200 ml ενζυμ ικού  

συζεύγματος (αντιδραστήριο  2 ) σε όλα  τα  βυθίσματα  που  περ ιέχουν σ φ α ιρ ίδ ιο  κ α ι ο ι 

πλάκες αντίδρασης επω άζοντα ι εκ  νέου  σε υδα τόλουτρο  37° C γ ια  1 ώ ρα  (2η επώ αση). 

Π αράλληλα φ έρεται σε θερμοκρασ ία  δω ματίου  το  αντιδρασ τήριο  10 κ α ι δέκα  λεπτά  

πρ ιν το  τέλος τη ς επώ ασης το  αντιδρασ τήρ ιο  9 κ α ι παρα σ κευά ζετα ι η απαραίτητη  γ ια  

τους προσ διορ ισ μ ούς ποσ ότητα  χρω μογόνου ενζυμ ικού υποστρώ ματος.

Μ ετά το  τέλος τη ς δεύτερη ς επώ ασης α κολουθεί εκ  νέο υ  έκπλυση τω ν 

σφαιριδίω ν κ α ι μεταφορά το υ ς στα  ειδ ικ ά  συσ κευασ μένα  κ α ι α ρ ιθμη μ ένα  σω ληνάρια .

Μ ε τη ν m ultipette κ α ι com pitips 5 ml δ ια νέμ οντα ι 300 μΐ δ ια λύμ α τος 

χρω μογόνου - υποσ τρώ ματος σε όλα  τα  σω ληνάρια  που  περ ιέχουν  σ φ α ιρ ίδ ια  κ α ι σε 

δύο κενά, που  χρη σ ιμ οπο ιούντα ι γ ια  τη ν  ρύθμιση τη ς τ ιμ ή ς 0  το υ  φ ω τόμετρου. 

Α κολουθεί παραμονή επ ί 30 ' σε θερμοκρασ ία  δω μ ατίου  κ α ι σ ε σ κ οτεινό  θάλαμο.

Μ ετά 30 ' πρ οσ τίθετα ι με τη ν m ultipette κ α ι com pitips 50 m l α νά  lm l IN  H 2SO 4 

σε όλα  τα  σω ληνάρια  κ α ι αναδεύοντα ι. Α κολουθεί μέσα σε 30 ' το  α ργότερο  α πό  τη ν  

προσθήκη του  H 2SO 4 η μέτρηση τω ν τιμ ώ ν τη ς οπτικ ή ς πυκ νότη τα ς σ το  φ ω τόμετρο  

Q uantum  Π.

5. Μέτρηση και αξιολόγηση της τιμής της οπτικής πυκνότητας

Ο ι μετρήσεις τω ν τιμ ώ ν οπτική ς πυκ νότη τα ς γ ίνο ντα ι σ το  φ ω τόμ ετρο  A bott 

Q uantum  II (M em . M odul B -M ode 1, 15).

Η  αξιολόγηση τω ν μετρήσεω ν γ ίνετα ι από το ν  ενσ ω ματω μένο  μ ικροϋπολογισ τή  

του  οποίου ο  εκτυπω τής τυπώ νει απ ' ευθεία ς τα  επ ί μ έρους α ποτελέσ ματα  σ ε IU /m l.
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Β. Ποιοτικός προσδιορισμός IgM αντισωμάτων έναντι του τοξοπλάσματος
Λ

1. Αντιδραστήρια

Χ ρησιμοποιήθηκε η σ ειρά  έτο ιμ ω ν τυποποιημένω ν αντιδραστηρίω ν (A bbott-

Τ οχο-Μ -Ε ΙΑ ) σύμφω να με τις ένθετες οδηγίες.

, > Το κάθε K it περ ιέχει τα  εξή ς αντιδραστήρια :
ν

200 ml αραιω τικό ρυθμ ισ τικό διάλυμα, T ris με σ ταθεροποιητές πρω τεϊνώ ν κ α ι 

αντιμ ικροβιακές ουσ ίες (Α ντιδραστήριο  6).

0 ,20 ml ασθενώ ς θετικού μάρτυρα: Ε πανασ βεστω θέν πλάσμα ανθρώ που θετικό  

γ ια  IgM  αντισώ ματα με 0 ,16%  ο ζίδ ιο  το υ  Ν ατρίου ω ς συντηρητικό

(Α ντιδραστήριο 5).

0 ,20 ml ισχυρώ ς θετικού  μάρτυρα: Ε πανασβεστω θέν πλάσμα ανθρώ που θετικό 

γ ια  IgM  αντισώ ματα με 0 ,16%  ο ζίδ ιο  το υ  Ν ατρίου ω ς συντηρητικό

(Α ντιδραστήριο 3).

0 ,20 ml αρνητικού μάρτυρα: Ε πανασβεστω θέν πλάσμα ανθρώ που αρνητικό γ ια  

IgM  αντισώ ματα με 0,16%  οζίδ ιο  το υ  Ν ατρίου ω ς συντηρητικό (Α ντιδραστήριο

4).

100 σ φ α ιρ ίδια  Τ οχο-Μ : Σ φ α ιρ ίδ ια  πολυσ τερ ίνη ς μ ε καθηλω μένα σ την επιφάνεια  

το υ ς αντισώ ματα α ιγός ένα ντι IgM  ανθρώ που (Α ντιδραστήριο  1).

20 ml ενζυμ ικού συζεύγματος: Φ υσ ιολογικό  διά λυμ α  N aC l με σταθεροποιητές 

πρω τεϊνώ ν κα ι αντιμ ικροβιακές ουσ ίες που περ ιέχει ανοσοσύμπλεγμα, 

αποτελούμενο από α ντιγόνο  τοξοπλάσ μ ατος κ α ι αντισώ ματα  κονικλου έναντι του  

τοξοπλάσματος, συνδεδεμένο  με υπεροξειδάση  σ ε ελάχιστη συγκέντρω ση 0,1 

pg/m l (Α ντιδραστήριο 2).

10 δ ισ κία  O PD  (ορθο-φ αινυλενοδιαμ ίνη . 2H C L ) με περ ιεκτικότητα  12,8 

mg/δισ κ ίο  (Α ντιδραστήριο 10).

IN  H 2S 0 4 γ ια  τη ν  αναστολή τη ς ενζυμ ικής αντίδρασης.

I
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2. Υλικό και όργανα

Χ ρησιμοποιούνται τα  ίδ ια  υλ ικά  κ α ι όργανα  που  χρησ ιμοποιήθηκαν γ ια  τον 

προσδιορισμό τω ν IgG  αντισω μάτω ν.

3. Αρχή της μεθόδου

Η  ανοσοενζυμ ική  μέθοδος προσ διορ ισ μ ού  IgM  αντισω μάτω ν ένα ντι του  

τοξοπλάσματος με τη σειρά  έτο ιμ ω ν τυποποιη μένω ν αντιδρασ τηρ ίω ν το υ  ο ίκου  A bbott 

είνα ι του  τύπου στερεάς φ άσης κ α ι βασ ίζετα ι σ την παρακάτω  αρχή.

Σ φ αιρ ίδια  πολυσ τερ ίνης στην επ ιφ ά νεια  τω ν οπο ίω ν έχουν  καθηλω θεί 

αντισώ ματα α ιγός ένα ντι τη ς α νοσ οσ φ α ιρ ίνης Μ  του  ανθρώ που, επω ά ζοντα ι με 

προαραιω μένα δείγματα  ορώ ν κ α ι κατάλληλους μάρτυρες.

Κ ατά τη ν  δ ιάρκεια  τη ς επώ ασης ο ι α νοσ οσ φ α ιρ ίνες IgM  τω ν  δειγμάτω ν 

αντιδρούν με τα  καθηλω μένα στην επ ιφ ά νεια  το υ  σ φ α ιρ ιδ ίου  α ντι-IgM  αντισ ώ μ ατα  

άιγός, ένα ντι τω ν οποίω ν σ υμ περιφ έροντα ι ω ς α ντιγόνο  κ α ι προσ η λώ νοντα ι σε αυτά. 

Μ ετά τη ν  αναρρόφηση το υ  μη προσ η λω θέντος υλ ικ ού  κ α ι έκπλυση τω ν  σ φ α ιρ ιδ ίω ν 

προσ τίθετα ι γ ια  τη  διαπίστω ση ειδ ικώ ν IgM  α ντισ ω μ ά τω ν ένα ντι το υ  Τ . gondii ένα  

ιχνοθετημένο  με υπεροξειδάση  ανοσ οσ ύμ πλεγμα , π ο υ  α ποτελείτα ι α πό  α ντιγόνο  Τ. 

gondii κ α ι αντισώ ματα  IgG  κονίκλου  ένα ντι Τ . gondii.

Α κολουθεί δεύτερη επώ αση κα τά  τη ν  οπο ία , α ν  μεταξύ  τω ν  προσ η λω θέντω ν 

στα  σφ α ιρ ίδ ια  α νοσ οσ φ α ιρ ινώ ν IgM  τω ν  δειγμ ά τω ν υ π ά ρ χο υν ε ιδ ικ ά  IgM  αντισ ώ μ ατα  

ένα ντι Τ . gondii, το  α ντιγόνο  (Τ . gondii) το υ  α νοσ οσ υμ πλέγμ α τος θ α  α ντιδρ ά σ ει με 

αυτά, με αποτέλεσ μα  τη ν προσήλω ση το υ  με υπεροξειδάσ η  ιχνοθετη μ ένου  

ανοσοσυμπλέγματος στα  σφ αιρίδια .

Α κολουθεί αναρρόφηση του  μη π ροσ η λω θέντος υλ ικού  κ α ι έκπλυση τω ν 

σφαιριδίω ν.

Ε ν  σ υνεχεία  π ροσ τίθετα ι σ τα  σ φ α ιρ ίδ ια  δ ιά λυμ α , π ο υ  π ερ ιέχε ι υπόσ τρω μ α  το υ  

ενζύμου (Η 2 0 2 ) κ α ι χρω μ ογόνο  (ορθο-φ α ινυλενοδια μ ίνη ).
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Μ ετά από επώ αση κ α ι εφ όσ ον σ τα  σ φ α ιρ ίδια  έχε ι προσηλω θεί επ ί θετικής 

αντίδρασης το  ιχνοθετημένο  ανοσοσύμπλεγμα, ακολουθεί ενζυμική διάσπαση του 

υποστρώ ματος, η οπο ία  συνοδεύετα ι από  τη ν εμφάνιση κ ίτρ ινο-πορτοκα λί χρώ ματος. 

Η  ένταση του  χρώ ματος εξαρτάτα ι από το  ποσ ό τω ν IgM  αντισω μάτω ν τω ν 

αντίστοχω ν δειγμάτω ν.

% Η  ενζυμική αντίδραση σταματά  ύσ τερα  από 30 ' λεπτά  με προσθήκη κανονικού

διαλύματος θειικού οξέος.

Ο ι τιμ ές οπτικής πυκνότητας μετρσύντα ι σ ε μήκος κύματος 492 νανόμετρα. Η  

μέση τιμή τω ν εξετασθέντω ν δειγμάτω ν συγκρίνετα ι με τη μέση τιμή οπτικής 

πυκνότητας του  εις τρ ιπλούν εξετασ θέντος ασθενώ ς θετικού  μάρτυρα. Δ είγματα με 

μέση τιμή οπτικής πυκνότητας μεγαλύτερης από το  0,5  τη ς μέσης τιμ ή ς το υ  ασθενώ ς 

θετικού μάρτυρα χαρακτηρίζοντα ι σ α ν θετικά .

4 . Τ εχν ικ ή  εκ τέλεσ η ς τω ν  π ρ ο σ δ ιο ρ ισ μ ώ ν

Π ριν από κάθε εξέταση συμπληρώ νετα ι ειδ ικό  πρω τόκολλο, στο οπο ίο  

περιλαμβάνοντα ι ο ι δύο  θετικο ί μάρτυρες, ο  αρνητικός μάρτυρας κα ι τα  προς έλεγχο 

δείγματα. Α κολουθείτα ι η ίδ ια  τεχνική  με αυτή του  προσδιορ ισμού τω ν IgG  

αντισω μάτω ν με μόνη διαφ ορά το ν  χρόνο  τη ς πρώ της επώ ασης που  είνα ι 120' α ντί

60'.

5 . Μ έτρ η σ η  κ α ι α ξ ιολόγη σ η  τω ν  τ ιμ ώ ν  ο π τ ικ ή ς  π υ κ ν ό τη τα ς

Η  μέτρηση γίνετα ι στο φ ω τόμετρο A bbott Q uantum  II με το  ειδ ικό  γ ια  Τ οχο-Μ  

πρόγραμμα (M odule 3 N o 404552 M ode 1, 4 ) αφ ού αυτό  τροποπο ιη θεί (M ode 1/5) 

σύμφω να με τ ις  οδηγίες του  οίκου.

Η  αξιολόγηση γίνετα ι από το ν  ενσω ματω μένο μ ικροϋπολογιστή  το υ  οπο ίου  ο  

εκτυπω τής τυπώ νει: α ) την ένδειξη  PO S (θετικά ) γ ια  εκείνα  τα  δείγματα  που  η οπτική 

τους πυκνότητα  υπερβα ίνει το  0,5 τη ς μέσης τιμ ή ς το υ  ασθενούς θετικού μάρτυρος. β) 

Την ένδειξη (**) όταν η  οπτική πυκνότη τα  βρ ίσκετα ι μεταξύ 0,5 κ α ι 0 ,4  τη ς μέσης



78

τιμ ή ς το υ  ασθενώ ς θετικού  μάρτυρος. Τ ο  αποτέλεσ μα  εδώ  ε ίνα ι αμ φ ίβολο κ α ι πρ έπει 

ν α  επαναληφθεί, κ α ι γ ) κα μ ία  ένδειξη  (α ρνη τικ ό ) γ ια  τιμ ές ο πτικ ή ς πυκνότη τα ς 

μ ικρότερες του  0 .4  τη ς μέσης τιμ ή ς το υ  ασθενώ ς θετικού  μ ά ρ τυ ρ α

Mh
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Α Π Ο Τ Ε Λ Ε Σ Μ Α Τ Α

Τα αναλυτικά αποτελέσματα της εξέτασης 914 δειγμάτων ορών για την 

διαπίστωση αντισωμάτων IgG και IgM ένανη του τοξοπλάσματος, κατανεμημένα ανά 

έτος ηλικίας αναγράφονται στον Πίνακα ΠΙ.

Στον Πίνακα IV  παρατίθενται τα αποτελέσματα προσδιορισμού IgG 

αντισωμάτων ένανη του Τοξοπλάσματος ανά πενταετία ηλικίας.
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ΠΙΝΑΚΑΣ ΠΙ

Αποτελέσματα προσδιορισμού IgG και IgM αντισωμάτων έναντι Τ. gondii

σε έγκυες γυναίκες ηλικίας 16-37 ετών

α/α ηλικία IgG
IU/ml

IgM α/α ηλικία IgG
IU/ml

—
IgM

1 16 ετών 0 0 31 II 0 0

2 II 0 0 32 II 0 0

3 II 0 0 33 II 0 0

4 II 35 0 34 II 0 0

5 II 66 0 35 II 0 0

6 ιι 0 0 36 II 0 0

7 II 0 0 37 II 0 0

8 II 0 0 38 II 0 0

9 II 0 0 39 II 15 0

10 II 112 0 40 II 70 0

11 17 ετών 191 0 41 II . 0 0

12 II 0 0 42 18 ετών 105 0

13 II 41 0 43 II 0 0
14 II 0 0 44 II 0 0
15 II 62 0 45 II 0 0
16 II 0 0 46 II 0 0
17 II 0 0 47 II 0 0
18 II 165 0 48 II 0 0
19 II 0 0 49 II 0 0
20 II 0 0 50 II 0 0
21 II 0 0 51 II 30 0
22 II 12,7 0 52 II 0 0
23 II 13,4 0 53 II 0 0
24 II 33,2 0 54 19 ετών 0 0
25 II 0 0 55 II 0 0
26 II 191 0 56 II 0 0
27 18 ετών 40 0 57 II 0 0
28 II 0 0 58 II 0 0
29 II

, 0 0 59 II 30 0
30 II 53 0 60 II 0 0
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Π ΙΝ Α Κ Α Σ  Π Ι (Σ υ νέχεια )

Αποτελέσματα προσδιορισμού IgG και IgM αντισωμάτων έναντι Τ. gondii

σε έγκυες γυναίκες ηλικίας 16-37 ετών

α/α ηλικία IgG
IU/ml

IgM α/α ηλικία IgG
IU/ml

IgM

61 19 ετών 0 0 91 n 0 0

62 II 40 0 92 « 0 0

63 II 0 0 93 19 ετών 53,5 0

64 1» 0 0 94 t! 0 0

65 II 0 0 95 w 65,2 0

66 II 0 0 96 n 0 0

67 II 0 0 97 n 0 0

68 II 76 0 98 II 0 0

69 II 0 0 99 It 175 0

70 II 0 0 100 If 0 0

71 II 0 0 101 20 ετών 111 0

72 II 53 0 102 II 0 0

73 II 0 0 103 II 0 0

74 II 0 0 104 II 33 0

75 II 0 0 105 II 0 0

76 II 70 0 106 II 73 0

77 II 0 0 107 n 0 0

78 II 0 0 108 If 77 0
79 19 ετών 0 0 109 If 0 0
80 II 0 0 110 II 0 0
81 II 75 0 111 1* 0 0
82 II 0 0 112 n 0 0
83 II 0 0 113 It 0 0
84 II 0 0 114 II 300 0
85 II 0 0 115 II 0 0
86 II 0 0 116 II 0 0
87 II 0 0 117 II 0 0
88 Μ 16,1 0 118 II 0 0
89 II 244 0 119 11 0 0
90 II 0 0 120 II 24,5 0

• ' . i i a f c .
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Π ΙΝ ΑΚ ΑΣ IU (Συνέχεια)

Αποτελέσματα προσδιορισμού IgG και IgM αντισωμάτων έναντι Τ. gondii

σε έγκυες γυναίκες ηλικίας 16-37 ετών

α/α ηλικία IgG
lU/ml

IgM α/α ηλικία IgG
IU/ml

IgM

121 20 ετών 17,2 0 151 20 ετών 37 0

122 II 0 0 152 Μ 0 0

123 μ 62,3 0 153 II 0 0

124 II 0 0 154 II 0 0

125 II 70 0 155 II 30 0

126 II 0 0 156 II 0 0

127 II 64 0 157 II 0 0

128 II 0 0 158 II 70 0

129 II 0 0 159 II 45 0

130 II 0 0 160 II 0 0

131 II 39 0 161 II 0 0

132 II 0 0 162 II 0 0

133 II 170 0 163 II 72 0

134 II 0 0 164 II 0 0
135 II 160 0 165 II 0 0
136 II 263 0 166 II 0 0
137 II 0 0 167 II 71 0
138 II 0 0 168 II 0 0
139 II 0 0 169 II 0 0
140 II 0 0 170 II 0 0
141 II 0 0 171 21 ετών 0 0
142 II 0 0 172 II 0 0
143 11 0 0 173 II 0 0
144 II 0 0 174 II 15 0
145 II 0 0 175 II 0 0
146 II 0 0 176 II 0 0
147 II 34,8 0 177 II 0 0
148 11 0 0 178 II 0 0
149 II 4? 0 179 II 0 0
150 II

fin----1
0 0 180 II 0 0
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Π ΙΝ ΑΚ ΑΣ III (Συνέχεια)

Αποτελέσματα προσδιορισμού IgG και IgM αντισωμάτων έναντι Τ. gondii

σε έγκυες γυναίκες ηλικίας 16-37 ετών

α/α ηλικία IgG
IU/ml

IgM α/α ηλικία IgG
IU/ml

IgM

181 21 ετών 0 0 211 21 ετών 0 0

182 II 0 0 212 Η 0 0

183 II 64 0 213 «1 0 0

184 II 0 0 214 •I 0 0

185 II 17 0 215 H 0 0

186 II 19,2 0 216 Η 0 0

187 II 0 0 217 IV 0 0

188 II 16,4 0 218 η 0 0

189 II 0 0 219 w 0 0

190 II 0 0 220 η 0 0

191 II 0 0 221 II 0 0

192 II 0 0 222 II 75 0

193 II 64 0 223 n 0 0

194 II 0 0 224 Μ 20 0

195 II 160 0 225 II 0 0

196 II 0 0 226 H 32 0

197 II 24 0 227 II 0 0

198 II 0 0 228 II 47 0
199 II 0 0 229 II 70 0
200 II 48 0 230 11 0 0
201 II 150 0 231 II 0 0
202 II 70 0 232 11 0 0
203 II 0 0 233 II 0 0
204 II 0 0 234 II 0 0
205 II 0 0 235 II 0 0
206 II 0 0 236 11 0 0
207 II 110 0 237 II 0 0
208 II 35 0 238 II 0 0
209 II 51 0 239 II 0 0
210 II 45 0 240 II 0 0
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ΠΙΝΑΚΑΣ III (Συνέχεια)

Αποτελέσματα προσδιορισμού IgG και IgM αντισωμάτων έναντι Τ. gondii

σε έγκυες γυναίκες ηλικίας 16-37 ετών

α/α ηλικία IgG
IU/ml

IgM α/α ηλικία IgG
IU/ml

IgM

241 21 ετών 0 0 271 22 ετών 32 0

242 It 0 0 272 II 0 0

243 If 150 0 273 II 0 0

244 II 0 0 274 11 300 0

245 II 105 0 275 II 0 0

246 22 ετών 0 0 276 II 0 0

247 II 0 0 277 II 0 0

248 II 0 0 278 II 90 0

249 ft 16 0 279 11 132 0

250 11 525 0 280 II 0 0
251 II 0 0 281 II - 0 0
252 II 0 0 282 II 170 0
253 II 0 0 283 11 0 0
254 II 0 0 284 It 0 0
255 It 42 0 285 II 0 0
256 II 0 0 286 II 106 0
257 II 0 0 287 11 0 0
258 II 45 0 288 II 0 0
259 11 78,2 0 289 II 30 0
260 II 0 0 290 II 0 0
261 II 0 0 291 If 60 0
262 II 0 0 292 11 0 0
263 II 0 0 293 II 35 0
264 11 17,2 0 294 II 0 0
265 II 0 0 295 II 45 0
266 II 14,7 0 296 11 0 0
267 II 0 0 297 II 46 0
268 11 290 0 298 II 0 0
269 II . 0 0 299 II 50 0
270 II

fO
160 0 300 II 72 0
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„Μ lit*

Π ΙΝ ΑΚ ΑΣ ΙΠ (Συνέχεια)

Αποτελέσματα προσδιορισμού IgG και IgM αντισωμάτων ένανη Τ. gondii

σε έγκυες γυναίκες ηλικίας 16-37 ετών

α/α ηλικία IgG
IU/ml

IgM α/α ηλικία IgG
IU/ml

IgM

301 22 ετών 0 0 331 23 ετών 53,5 0

302 II 75 0 332 II 0 0

303 Μ 20 0 333 II 0 0

304 II 0 0 334 Μ 0 0

305 11 0 0 335 II 0 0

306 1» 107 0 336 II 0 0

307 Μ 0 0 337 II 185 0

308 II 46 0 338 n 0 0

309 II 0 0 339 Η 282 0

310 Μ 53 0 340 H 0 0

3 11 Μ 0 0 341 Η 0 0

312 II 0 0 342 -  Η 0 0

313 II 0 0 343 ι» 0 0

314 II 76 0 344 η 0 0

315 II 170 0 345 η 0 0

316 II 0 0 346 Η 16,6 0

317 II 0 0 347 II 30,9 0
318 23 ετών 0 0 348 II 46,7 0
319 II 0 0 349 II 29,2 0
320 II 0 0 350 11 27,2 0
321 II 0 0 351 11 36,3 0
322 II 0 0 352 II 24,1 0
323 II 0 0 353 11 0 0
324 II 0 0 354 II 0 0
325 II 32 0 355 II 0 0
326 II 72 0 356 II 25 0
327 II 0 0 357 II 0 0
328 II 0 0 358 II 0 0
329 II 0 0 359 11 37,9 0
330 II 0 0 360 II 0 0

*
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ΠΙΝΑΚΑΣ ΠΙ (Συνέχεια)

Αποτελέσματα προσδιορισμού IgG και IgM αντισωμάτων έναντι Τ. gondii ^

σε έγκυες γυναίκες ηλικίας 16-37 ετών

α/α ηλικία IgG
IU/ml

IgM α/α ηλικία IgG
IU/ml

IgM

361 23 ετών 0 0 391 23 ετών 0 0

362 Η 0 0 392 II 0 0

363 Η 0 0 393 II 61 0

364 It 0 0 394 11 0 0

365 II 0 0 395 II 0 0

366 II 0 0 396 11 0 0

367 II 0 0 397 11 0 0

368 II 0 0 398 II 0 0

369 II 0 0 399 II 0 0

370 II 35 0 400 II 101 0

371 II 52 0 401 11 0 0

372 It 0 0 402 n 20 0

373 II 0 0 403 11 0 0

374 Η 0 0 404 II 0 0

375 II 70 0 405 II 0 0
376 II 0 0 406 <1 97 0
377 II 20 0 407 II 0 0
378 II 0 0 408 11 0 0
379 11 0 0 409 II 20 0
380 II 0 0 410 II 0 0
381 II 0 0 411 II 0 0
382 II 0 0 412 II 75 0
383 II 0 0 413 24 ετών 0 0
384 II 145 0 414 II 124 0
385 II 0 0 415 It 0 0
386 11 0 0 416 II 32 0
387 II 0 0 417 II 0 0
388 It 0 418 II 0 0
389 II 25 0 419 II 0 0
390 II 0 0 420 11 16,8 0
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Π ΙΝ ΑΚ ΑΣ ΙΠ (Συνέχεια)

Αποτελέσματα προσδιορισμού IgG και IgM αντισωμάτων έναντι Τ. gondii

σε έγκυες γυναίκες ηλικίας 16-37 ετών

α/α ηλικία IgG
IU/ml

IgM α/α ηλικία IgG
IU/ml

IgM

421 24 ετών 16,6 0 451 24 ετών 0 0

422 II 144,9 0 452 η 24 0

423 II 71,5 0 453 η 58 0

424 II 28,2 0 454 η 0 0

425 Μ 0 0 455 II 0 0

426 II 0 0 456 II 0 0

427 II 300 0 457 Η 0 0

428 II 0 0 458 Μ 0 0

429 II 0 0 459 Η 0 0

430 II 0 0 460 Μ 40 0

431 II 22 0 461 Η 30 0

432 1» 0 0 462 -m 0 0

433 II 0 0 463 η 0 0

434 II 45 0 464 Η 0 0

435 II 29 0 465 H 0 0

436 Η 0 0 466 If 0 0
437 II 64 0 467 It 0 0

438 II 75 0 468 II 0 0
439 II 170 0 469 Η 110 0
440 II 0 0 470 •1 0 0
441 II 45 0 471 If 270 0
442 II 0 0 472 II 0 0
443 II 0 0 473 If 20 0
444 II 0 0 474 II 0 0
445 II 0 0 475 II 0 0
446 II 0 0 476 II 0 0
447 II 0 0 477 Μ 97 0
448 II 0 0 478 II 75 0
449 II 0 0 479 II 0 0
450 II 0 0 480 II 0 0

1 1
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ΠΙΝΑΚΑΣ ΙΠ  (Συνέχεια)

Αποτελέσματα προσδιορισμού IgG και IgM αντισωμάτων έναντι Τ. gondii ^

σε έγκυες γυναίκες ηλικίας 16-37 ετών

α/α ηλικία IgG
IU/ml

IgM α/α ηλικία IgG
IU/ml

IgM

481 24 ετών 0 0 511 25 ετών 0 0

482 Η 0 0 512 II 20 0

483 II 97 0 513 It 0 0

484 II 21 0 514 I I 0 0

485 II 0 0 515 I t 0 0

486 II 280 0 516 II 52 0

487 I I 0 0 517 II 59 0

488 25 ετών 87 0 518 II 79 0

489 II 54 0 519 I I 0 0

490 II 0 0 520 II 0 0

491 II 0 0 521 II 0 0

492 II 91 0 522 II ~ 0 0

493 II 0 0 523 11 0 0

494 II 0 0 524 II 45 0
495 II 300 0 ' 525 II 0 0
496 It 0 0 526 II 0 0
497 II 0 0 527 II 60 0
498 II 0 0 528 I I 55 0
499 II 300 0 529 II 35 0
500 II 0 0 530 II 0 0
501 II 52 0 531 It 260 0
502 II 0 0 532 11 75 0
503 II 0 0 533 11 66 0
504 II 72,2 0 534 II 0 0
505 II 24,2 0 535 II 0 0
506 II 33,5 0 536 II 0 0
507 II 17,5 0 537 11 0 0
508 II 0^ 0 538 II 0 0
509 II 0 0 539 II 0 0
510 II 0 0 540 II 27 0
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Π ΙΝ ΑΚ ΑΣ ΙΠ (Συνέχεια)

Αποτελέσματα προσδιορισμού IgG και IgM αντισωμάτων ένανη Τ. gondii 

σε έγκυες γυναίκες ηλικίας 16-37 ετών

α/α ηλικία IgG
IU/ml

IgM α/α ηλικία IgG
IU/ml

IgM

541 25 ετών 0 0 571 26 ετών 0 0

542 II 75 0 572 « 0 0

543 II 0 0 573 11 124 0

544 II 122 0 574 11 300 0

545 II 100 0 575 11 62 0

546 II 0 0 576 11 14 0

547 II 0 0 577 n 18,5 0

548 II 0 0 578 H 14,1 0

549 II 0 0 579 Η 40,2 0

550 II 0 0 580 Η 32,3 0

551 II 120 0 581 η 0 0

552 II 52 0 582 - II 0 0

553 II 0 0 583 II 0 0

554 II 47 0 584 11 0 0

555 II 90 0 585 II 0 0

556 II 120 0 586 η 0 0

557 II 0 0 587 11 38 0

558 II 0 0 588 11 32 0

559 II 0 0 589 II 0 0
560 II 0 0 590 11 68 0
561 II 20 0 591 II 0 0
562 II 0 0 592 II 62 0
563 II 75 0 593 11 45 0
564 II 0 0 594 II 32 0
565 II 0 0 595 II 0 0
566 11 0 0 596 11 0 0
567 11 0 0 597 II 0 0
568 26 ετών 80 0 598 11 0 0
569 11 0 0 599 II 0 0
570 II 42 0 600 II 0 0

j
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ΠΙΝΑΚΑΣ ΠΙ (Συνέχεια)

Αποτελέσματα προσδιορισμού IgG και IgM αντισωμάτων ένανη Τ. gondii

σε έγκυες γυναίκες ηλικίας 16-37 ετών

α/α ηλικία IgG
IU/ml

IgM α/α ηλικία IgG
IU/ml

IgM

601 26 ετών 70 0 631 27 ετών 32 0

602 If 0 0 632 II 0 0

603 Μ 40 0 633 II 0 0

604 II 0 0 634 II 183 0

605 II 0 0 635 II 68 0

606 II 41 0 636 II 48 0

607 II 0 0 637 II 20 0

608 II 75 0 638 II 0 0

609 II 0 0 639 II 70 0

610 II 0 0 640 II 40 0

611 II 18 0 641 II 0 0

612 II 0 0 642 If 0 0

613 II 0 0 643 II 0 0
614 II 0 0 644 II 41 0
615 II 0 0 645 II 23 0
616 II 0 0 646 II 0 0
617 II 0 0 647 II 0 0
618 II 0 0 648 II 129 0
619 II 0 0 649 II 0 0
620 II 0 0 650 II 0 0
621 II 130 0 651 II 0 0
622 11 45 0 652 II 0 0
623 II 0 0 653 II 0 0
624 II 106 0 654 II 25 0
625 II 0 0 655 II 0 0
626 II 0 0 656 It 0 0
627 II 80 0 657 II 63 0
628 Η & 0 658 II 1 1 1 0
629 27 ετών 0 0 659 II 75 0
630 II 31 0 660 Μ 110 0



91

Π ΙΝ ΑΚ ΑΣ ΙΠ (Συνέχεια)

Αποτελέσματα προσδιορισμού IgG και IgM αντισωμάτων έναντι Τ. gondii

σε έγκυες γυναίκες ηλικίας 16-37 ετών

α/α ηλικία IgG
IU/ml

IgM α/α ηλικία IgG
IU/ml

IgM

661 27 ετών 0 0 691 28 ετών 0 0

662 II 0 0 692 Η 0 0

663 I» 0 0 693 II 0 0

664 II 0 0 694 n 0 0

665 II 54 0 695 Μ 162 0

666 II 0 0 696 Η 0 0

667 II 0 0 697 n 29 0

668 II 0 0 698 η 0 0

669 II 0 0 699 η 0 0

670 II 0 0 700 η 54 0

671 II 45 0 701 II 0 0

672 II 0 0 702 "11 0 0

673 II 0 0 703 II 37 0

674 II 0 0 704 Μ 0 0

675 II 100 0 705 II 0 0

676 II 0 0 706 II 0 0

677 28 ετών 0 0 707 II 0 0

678 II 0 0 708 II 0 0

679 II 76 0 709 II 0 0

680 II 105,4 0 710 II 0 0

681 II 0 0 711 II 0 0

682 II 17,6 0 712 II 75 0

683 II 28,8 0 713 II 0 0

684 II 11,9 0 714 II 0 0

685 II 17,6 0 715 II 25 0

686 II
0 0 716 II 0 0

687 II 65 0 717 29 ετών 0 0

688 II
0 0 718 II 0 0

689 II 97,7 0 719 II 271 0

690 II 17 0 720 II 0 0
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Π ΙΝΑΚΑΣ ΠΙ (Συνέχεια)

Αποτελέσματα προσδιορισμού IgG και IgM αντισωμάτων έναντι Τ. gondii ^

σε έγκυες γυναίκες ηλικίας 16-37 ετών

α/α ηλικία IgG
IU/ml

IgM α/α ηλικία IgG
IU/ml

IgM

721 29 ετών 0 0 751 30 ετών 0 0

722 Μ 15,1 0 752 II 0 0

723 Μ 36,2 0 753 II 0 0

724 II 0 0 754 II 158 0

725 11 0 0 755 II 63 0

726 II 0 0 756 II 0 0

727 II 22 0 757 II 30,5 0

728 II 0 0 758 II 17,5 0

729 II 15 0 759 II 24,9 0

730 II 95 0 760 II 0 0

731 II 0 0 761 11 0 0

732 II 100 0 762 •Γ 0 0

733 II 290 0 763 II 0 0
734 II 0 0 764 II 37 0
735 II 128 0- 765 II 0 0
736 II 70 0 766 11 12 0
737 II 0 0 767 II 72 0
738 II 32 0 768 II 0 0
739 II 105 0 769 II 135 0
740 II 0 0 770 II 40 0
741 11 50 0 771 II 0 0
742 II 32 0 772 II 90 0
743 II 0 0 773 II 0 0
744 II 0 0 774 11 26 0
745 II 0 0 775 II 64 0
746 II 75 0 776 II 0 0
747 II 0 0 777 II 0 0
748 II 0 778 11 0 0
749 11 0 0 779 II 0 0
750 II 0 0 780 II 0 0
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Π ΙΝ ΑΚ ΑΣ ΙΠ (Συνέχεια) Λ

σε έγκυες γυναίκες ηλικίας 16-37 ετών

α/α ηλικία IgG
IU/ml

IgM α/α ηλικία IgG
IU/ml

IgM

781 30 ετών 280 0 811 31 ετών 32 0
782 11 0 0 812 II 0 0
783 11 100 0 813 Η 77 0
784 11 0 0 814 II 153 0
785 II 75 0 815 n 0 0
786 II 0 0 816 η 0 0
787 II 0 0 817 « 0 0
788 II 0 0 818 η 75 0
789 II 30 0 819 32 ετών 21 0
790 11 40 0 820 η 0 0
791 11 0 0 821 Η 122 0
792 II 0 0 822 41 0 0
793 31 ετών 0 0 823 II 0 0
794 II 0 0 824 Η 19,5 0
795 11 0 0 825 II 0 0
796 II 0 0 826 Η 107 0
797 II 40,2 0 827 II 16,7 0
798 II 18,3 0 828 n 12 0
799 II 0 0 829 II 80 0
800 II 21 0 830 11 80 0
801 II 0 0 831 II 64 0
802 II 0 0 832 11 0 0
803 II 0 0 833 11 170 0
804 11 0 0 834 II 0 0
805 II 130 0 835 II 135 0
806 II 70 0 836 II 75 0
807 II 45 0 837 II 76 0
808 II 0 0 838 II 0 0
809 II 0 0 839 II 75 0
810 II 0 0 840 II 35 0
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ΠΙΝΑΚΑΣ ΠΙ (Συνέχεια)

Αποτελέσματα προσδιορισμού IgG και IgM αντισωμάτων έναντι Τ . gondii ^

σε έγκυες γυναίκες ηλικίας 16-37 ετών

α/α ηλικία IgG
IU/ml

IgM α/α ηλικία IgG
IU/ml

IgM

841 32 ετών 0 0 871 34 ετών 0 0

842 0 0 0 872 ft 105 0

843 11 0 0 873 II 0 0

844 11 130 0 874 II 20 0

845 11 0 0 875 ft 75 0

846 33 ετών 34 0 876 35 ετών 0 0

847 ft 72 0 877 ft 0 0

848 ft 0 0 878 It 86,5 0

849 ft 0 0 879 II 16,7 0

850 Μ 19,5 0 880 II 0 0

851 f t 0 0 881 It 75 0

852 If 0 0 882 ιΓ 0 0

853 11 0 0 883 II 0 0
854 11 0 0 884 II 0 0
855 Μ 135 0* 885 II 17,7 0
856 Μ 0 0 886 II 90 0
857 34 ετών 0 0 887 It 75 0
858 II 0 0 888 I t 70 0
859 II 31,1 0 889 11 62 0
860 ft 0 0 890 11 0 0
861 ft 30 0 891 II 0 0
862 II 0 0 892 II 0 0
863 II 0 0 893 II 75 0
864 II 258 0 894 36 ετών 113 0
865 II 0 0 895 II 11,4 0
866 II 0 0 896 II 0 0
867 II 18 0 897 t t 75 0
868 I I

τ δ 0 898 II 135 0
869 I t 75 0 899 11 115 0
870 Μ 0 0 900 II 0 0
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Π ΙΝ Α Κ Α Σ  m  (Συνέχεια)

Αποτελέσματα προσδιορισμού IgG και IgM αντισωμάτων έναντι Τ. gondii

σε έγκυες γυναίκες ηλικίας 16-37 ετών

α/α ηλικία IgG
IU/ml

IgM

901 36 ετών 70 0

902 II 0 0

903 II 0 0

904 II 0 0

905 II 0 0

906 II 0 0

907 II 120 0

908 II 130 0

909 II 0 0

910 37 ετών 0 0

911 II 121 0

912 II 115,9 0 -

913 II 20,5 0

914 II 58 0

Π ΙΝ Α Κ Α Σ  IV

Αποτελέσματα προσδιορισμού IgG αντισωμάτων έναντι Τ. gondii 

σε έγκυες γυναίκες ανά πενταετία ηλικίας

Ηλικία
IgG Θετικά

η ηρ %

16-20 170 50 29,4%

2 1-2 6 397 135 34,0%

26-30 225 91 40,4%

3 1-3 5 101 48 47,5%

36-37 21 12 57,0%

Σύνολο 914 663 36,8%
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Ε Π Ε Ξ Ε Ρ Γ Α Σ ΙΑ  Α Π Ο Τ Ε Λ Ε Σ Μ Α Τ Ω Ν

Η περαιτέρω επεξεργασία των αποτελεσμάτων βασίστηκε σ’ ένα θεωρητικό 

μαθηματικό μοντέλο που δημοσιεύτηκε το 1986 στο American Journal of 

Epidemiology, από τους Laure Papoz, Francois Simondon, William Saurin και Hala 

Sarmini, με τίτλο: A simple model relevant to Toxoplasmosis applied to epidemiology 

results in France".

To μοντέλο στηρίζεται στην ακόλουθη απλή υπόθεση. Κάθε άτομο, σε 

δεδομένο πληθυσμό υπόκειται σε κίνδυνο r που είναι η πιθανότητα επαφής με το 

τοξόπλασμα κατά την διάρκεια ενός έτους. Ο κίνδυνος σχετίζεται μόνο με το 

περιβάλλον και έτσι είναι ίδιος για όλα τα άτομα της ίδιας περιοχής και 

χαρακτηριστικός για κάθε χρόνο ζωής από τη γέννηση ως το θάνατο. Η κύρια ένδειξη 

επαφής είναι η οροαναστροφή. Έτσι λοιπόν ο κίνδυνος r ανταποκρίνεται στον ρυθμό 

οροαναστροφής.

Αν ΡΧ είναι η πιθανότητα να είναι ένα άτομο οροθεηκό σε ηλικία X και Qx = 

1-ΡΧ είναι η αντίστοιχη πιθανότητα να είναι οροαρνητικό στην ίδια ηλικία του ιδίου 

πληθυσμού, τότε:

Ρχ = Σ r (1-r)ί*1 (1) KaiQx = (l-r)x(2)
i=l

Οι βασικές αυτές εξισώσεις και η συνδεδεμένη υπόθεση βρίσκονται στο 

εγχειρίδιο επιδημιολογίας του Lilienfeld203. Φαίνεται λοιπόν ότι το r μπορεί θεωρητικά 

να προσδιοριστεί αν γνωρίζουμε την κατανομή των αντισωμάτων έναντι του 

[τοξοπλάσματος σε ένα δεδομένο πληθυσμό που γεννήθηκε την ίδια χρονιά και ζει στην 

ίδια χώρα από τη γέννησή του.
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'Ο πως προκύπτει από  τη ν  εξίσω ση (2 ) ο  κ ίνδυνος οξεία ς λο ίμ ω ξη ς'κ α τά  την 

διάρκεια  τη ς κύησης γ ια  χρονικό  δ ιάσ τημα  X  μ έχρι X* είνα ι:

R , ,* - 0 .7 5 ( l - r ) F Z  Γ(1-Γ)"-' g  (3 )
i=x+l

,|Μ ·!■·

όπου gj ε ίνα ι η  π ιθα νότη τα  μ ιας γυνα ίκ α ς ν α  μ είνει έγκυος στη διάρκεια  ενό ς έτους σ ε 

ηλ ικ ία  j, μεταξύ το υ  σ υνόλου το υ  πληθυσ μ ού τω ν  γυνα ικώ ν τη ς  αναπαραγω γικής 

ηλικ ίας κ α ι το  0.75 ε ίνα ι η  χρονική  δ ιά ρκεια  μ ια ς κύησ ης μέσα  σ ε  ένα  έτος: 9  μήνες

(9/12=0.75).

Π οοσδιοοισ ιιόο σημείω ν. Μ ε βάση τη ν  εξίσω ση (2 ) έγινα ν μ ια  σ ειρά  από 22 

ανεξάρτητους προσ διορ ισ μ ούς το υ  r γ ια  κά θε έτος η λ ικ ίας από τα  16 έω ς τα  37, με 

βάση το  ποσοστό  q* τω ν οροαρνητικώ ν γυνα ικώ ν σ τη ν  κάθε η λ ικ ία  χ  που  βρέθηκε στο 

υλικό τη ς παρούσας διατριβής, σύμφ ω να με τη ν  εξίσω ση:

rx =  1 - exp (logx/x) (4 )

κ α ι η δειγματική διασ πορά  Sn υπολογίσ τη κε με τη ν  δ  (δέλτα ) μέθοδο σύμφ ω να μ ε την

εξ ίσ ω σ η :

λ Ρ χ Ο ν - Ι )
s 2 „  = ____________  (5 )

όπου Ρ* είνα ι το  ποσ οσ τό  τω ν οροθετικώ ν, ς χ τ ο  ποσ οσ τό  τω ν οροαρνητικώ ν κ α ι η* ο  

πληθυσμός στην αντίστοιχη  η λ ικ ία  χ.

I I
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A

Τα αποτελέσματα των προσδιορισμών rx όπως φαίνονται στον πίνακα V 

κυμάνθηκαν από 0,0138 μέχρι 0,0399. Ο συντελεστής συσχετίσεως αι υπολογίσθηκε 

από τον τύπο204:

Σ(χ-χ)(Γ-Γ)
α ι=  __________________

^  Σ (χ-χ) 2 . Σ (γ -γ)2
0.0000007 (6)

Επειδή τείνει στο 0 δεν φαίνεται να υπάρχει σχέση μεταξύ ηλικίας και ρυθμού 

οροαναστροφής204 συνεπώς έχουμε την δυνατότητα να θεωρήσουμε το r σταθερό.

Ακολούθησε ο προσδιορισμός της μέσης τιμής Γ .με αναστροφή των τιμών της 

δειγματικής διασποράς, σύμφωνα με τον τύπο:

Σ r/ S2 ,*
r = ____________ „ = 0,0181 (7)

Σ 1/S2„

Η τιμή αυτή στην πράξη εκφράζει τον ρυθμό οροαναστροφής για την περιοχή 

της Ηπείρου που είναι 1,81% ·

Χρησιμοποιώντας το r υπολογίσθηκε με τον τύπο (1) η αναμενόμενη 

συχνότητα των οροαρνητικών και έγινε έλεγχος με το χ2 για καλή προσαρμογή 

σύμφωνα με την στατιστική συνάρτηση:

j=i npj



99

όπου είνα ι η  παρατηρηθείσα  συχνότη τα  οροαρνητικώ ν σ ε  κά θε η λ ικ ία  j  α πό  16 έω ς 

37 (Π ίνακας V ) κ α ι npj η αντίστοιχη  αναμενόμενη  σ υχνότητα  με τη  χρήση το υ  r . Η  

εξίσω ση (6 ) έδω σε: χ2 =  27 που  α ντισ το ιχεί σ ε ρ  »  25%  ώ στε ν α  καθιστά  άκυρη την 

^  μηδενική υπόθεση Η ο 205 αποδεικνύοντας ό τ ι το  μ οντέλο  ε ίνα ι στατισ τικά  αποδεκτό.

Σύμφω να με τη ν  εξίσω ση (3 ) έγ ινα ν  22  προσ διορ ισ μ ο ί το υ  κ ινδύνου  οξείας 

λοίμω ξης γ ια  κ ά θε έτο ς ηλ ικ ία ς αφ ού προη γουμ ένω ς υπολογίσ θηκε η  gj γ ια  τ ις  

αντίστο ιχες ηλ ικ ίες σύμφω να μ ε τα  απογραφ ικά  σ το ιχεία  π ο υ  δ ιαθέτουμε (Π ίνακας V ).
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Αποτελέσματα που προέκυψαν από την εφαρμογή του μαθηματικού μοντέλου  ̂

διερεύνησης της συχνότητας πρωτοπαθών μολύνσεων με Τ. gondii κατά την κύηση

ΠΙΝΑΚΑΣ V

Ηλικία η q*(%) Γ Πρί g> Ρ(%) π,γ (%W

16 10 70 0,0220 160,1 7 7,46 7,62 1,03 0,48 1,27

17 16 50 0,0399 199,3 8 11,7 12,19 1,01 0,76 2

18 27 81,5 0,0113 253,6 22 19,4 20,57 1,00 1,27 3,36

19 47 74,45 0,0153 19,5 35 33,2 35,8 0,98 2,17 5,7

20 70 67 0,0198 11,3 47 48,5 53,34 0,96 3,16 8,3

21 75 70,6 0,0164 12,1 53 48,3 57,15 0,94 3,32 8,8

22 72 62,5 0,0211 16,4 45 48,1 54,86 0,92 3,12 8,2

23 95 72,6 0,0138 7,3 69 62,4 72,39 0,90 4,02 10,6

24 75 63,5 0,0187 12,9 47 47,7 56,34 0,89 3,10 8,2

25 80 60 0,0202 12,8 48 50,6 60,96 0,87 3,27 8,7

26 61 59 0,0200 16,1 36 37,9 46,5 0,85 2,44 6,5

27 48 62,5 0,0172 16,5 30 29,3 36,57 0,84 1,90 5

28 40 62,5 0,0166 13,1 25 23,9 30,48 0,82 1,54 4

29 34 55,5 0,0200 13,6 19 20 26 0,81 1,30 3,4

30 42 57,1 0,0185 18,7 24 24,28 32 0,80 1,60 4,2

31 26 65 0,0138 20,9 17 14,75 19,80 0,78 0,95 2,5

32 27 37 0,0305 57,8 10 15,04 20,57 0,77 0,98 2,6

33 11 63 0,0139 47,6 7 6,02 8,40 0,76 0,39 1

34 19 52 0,0190 40,4 10 10,02 14,47 0,74 0,66 1,7

35 18 50 0,0196 65,3 6 6,3 13,70 0,73 0,61 1,6

36 12 50 0,0190 30,9 12 12,4 9,14 0,72 0,40 1

37 9 33,3 0,0272 122,6 7 5,08 6,85 0,70 0,30 0,8

914 63,2 fV
0,0181 695,8 0,85 37,74



η : πλήθος γυναικών ανά έτος ηλικίας

q* : το εκατοστιαίο ποσοστό οροαρνητικών 

r : ο ανά έτος ρυθμός οροαναστροφής 

SR : η δειγματική διασπορά

Xj : ο παρατηρηθείς αριθμός οροαρνητικών

npj : ο προβλεπόμενος αριθμός οροαρνητικών με χρήση κοινού ρυθμού 

οροαναστροφής 0,0181

gj : πλήθος εγκύων γυναικών σε ηλικία X ανά 10.000 γυναίκες στην

αναπαραγωγική ηλικία για την περιοχή της Ηπείρου.

η« : αριθμός οροαναστροφών στην αντίστοιχη ηλικία για την περιοχή της 

Ηπείρου

(%)ιν  : ποσοστιαία κατανομή των οροαναστροφών
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ΣΥΖΗΤΗΣΗ - ΣΥΜ ΠΕΡΑΣΜ ΑΤΑ

'Οπως προκύπτει από τα αναλυτικά αποτελέσματα της εξέτασης 914 εγκύων 

ηλικίας 16-40 ετών (Πίνακας I I I )  και τα συνοπτικά αποτελέσματα του πίνακα IV , IgG  

αντισώματα έναντι Τ. gondii διαπιστώθηκαν σε 336 (36,8% ). Αντίθετα σε καμία από 

τις 914 έγκυες δεν διαπιστώθηκαν IgM  αντισώματα έναντι του Τ. gondii. Αυτό 

σημαίνει ότι το 36,8% των γυναικών αναπαραγωγικής ηλικίας της περιοχής Ηπείρου 

έχει ήδη ανοσοποιηθεί κατόπιν προγενεστέρας μόλυνσης με το παράσιτο και δεν 

διατρέχει τον κίνδυνο πρωτοπαθούς μόλυνσης κατά την διάρκεια της εγκυμοσύνης.

Τα αποτελέσματα αυτά συμφωνούν με αυτά προγενεστέρων ερευνών που 

έγιναν στην περιοχή Ηπείρου (Τσιλφίδης84,208) με την ίδια μέθοδο κατά τις οποίες 

διαπιστώθηκαν ποσοστά οροθετικότητας σε γυναίκες αναπαραγωγικής ηλικίας (16-40 

ετών) 38,4% και 30% αντίστοιχα.

Παρόμοιες έρευνες στον Ελλαδικό χώρο με διαφορετική μεθοδολογία και 

σύνθεση του δείγματος των εξετασθέντων ατόμων, αναφέρουν ποσοστά 

οροθετικότητας που κυμαίνονται μεταξύ 37% και 60%.

Μ ε την μέθοδο έμμεσου ανοσοφθορισμού οι Κατσάνης και συν217 στα πλαίσια 

προγεννητικού ελέγχου διαπίστωσαν συχνότητα IgG  αντισωμάτων 53% σε σύνολο 

4.692 γυναικών αναπαραγωγικής ηλικίας. Ενώ η Αλεξάνδρου - Ηλιάδη και συν210 

αναφέρουν συχνότητα διαπίστωσης IgG  αντισωμάτων 60,8%  σε σύνολο 2.200 

γυναικών ηλικίας 20-35 ετών και η Δίζα - Ματαυτσή και συν209 επίσης με την ίδια 

μέθοδο διαπίστωσαν ποσοστό οροθετικότητας 37% σε 1.014 άτομα ηλικίας 0 έως και 

άνω των 60 ετών. Τέλος η Κακλαμάνη και συν94 χρησιμοποιώντας τη δοκιμασία 

άμεσης συγκόλλησης (D A ) διαπίστωσαν σε 546 άτομα συχνότητα αντισωμάτων

46,6%.
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Από τον πίνακα IV  φαίνεται ότι η αναλογία οροθετικών εγκύων αυξάνει με την 

πάροδο της ηλικίας από 29,4% για γυναίκες 16-20 ετών σε 57% για γυναίκες 36-40 

ετών. Αυτό σημαίνει ότι ο κίνδυνος πρωτοπαθούς μόλυνσης με Τ. gondii κατά την 

διάρκεια της εγκυμοσύνης είναι μεγαλύτερος σε νεαρές γυναίκες. Αν επεξεργαστούμε 

μαθηματικά τα αποτελέσματα του πίνακα IV  εφαρμόζοντας τον τύπο (6) ο 

παραμετρικός συντελεστής συσχέτισης μεταξύ πενταετίας ηλικίας και συχνότητας 

οροθετικών αποτελεσμάτων προσεγγίζει την μονάδα. Αυτό σημαίνει ότι η σχέση αυτή 

είναι γραμμική (Σχήμα 2) και ότι το ποσοστό οροθεπκότητας εξαρτάται μόνο από το 

χρόνο έκθεσης σε δυνατότητα μόλυνσης με Τ. gondii χωρίς να υπεισέρχονται άλλοι 

παράγοντες οι οποίοι επηρεάζουν τη συχνότητα μολύνσεων σε ορισμένες περιόδους 

της αναπαραγωγικής ηλικίας. Αυτή η διαπίστωση μας επέτρεψε να χρησιμοποιήσουμε 

για την επεξεργασία των αποτελεσμάτων αυτών, προκειμένου να εκτιμήσουμε τον 

κίνδυνο πρωτοπαθούς μόλυνσης με Τ. gondii κατά την κύηση, το θεωρητικό 

μαθηματικό μοντέλο, που αναφέρεται εκτενώς στην επεξεργασία των αποτελεσμάτων.

Σχήμα 2. Συχνότητα IgG αντισωμάτων έναντι Τ. gondii ανά πενταετία

αναπαραγωγικής ηλικίας στην περιοχή της Ηπείρου.

ι
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Σύμφωνα με αυτούς τους υπολογισμούς ο κίνδυνος για πρωτοπαθή μόλυνση 

κατά την κύηση είναι 1,03% για γυναίκες ηλικίας 16 ετών και μειώνεται γραμμικά σε 

0,7% για γυναίκες ηλικίας 37 ετών (πίνακας V  και σχήμα 3). Αυτό σημαίνει ότι με την 

πάροδο της ηλικίας η πιθανότητα μόλυνσης από τοξόπλασμα μειώνεται εφ' όσον 

περιορίζεται ο αριθμός των οροαρνητικών.

Ηλικία (έτη)

Σχήμα 3. Αναμενόμενος κίνδυνος οξείας τοξοπλάσμωσης κατά την κύηση για 

ηλικίες 16 ως 37 ετών στην περιοχή της Ηπείρου.

Αν όμως τον κίνδυνο αυτό τον εξετάσουμε σε σχέση με την κατανομή των 

εγκυμοσυνών ανάλογα με τις αντίστοιχες ηλικίες των γυναικών, προκύπτει μια 

καμπύλη (σχήμα 4) της οποίας η κορυφή συμπίπτει με την ηλικία των 23 ετών. Έτσι 

ενώ μια γυναίκα 23 ετών έχει πιθανότητα 0.9% να νοσήσει πρωτοπαθώς από 

τοξοπλάσμωση και μια γυναί&ά 16 ετών 1,03%, κατά την κύηση μόνο το 1,27% των 

γυναικών θα είναι στην ηλικία των 16 ετών, ενώ οκταπλάσιο ποσοστό (10,6% ) θα είναι 

στην ηλικία των 23 ετών.
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> 12

16 17 18 19 20 21 22 23 24 25 26 27 28 29 30 31 32 33 34 35 36 37

Ηλικία (έτη)

Σχήμα 4. Αναμενόμενος κίνδυνος οξείας τοξοπλάσμωσης για ηλικίες 16 ως 37 ετών 

σε σχέση με την κατανομή των κυήσεων σε αυτές τις ηλικίες για την 

περιοχή της Ηπείρου.

Όπως προκύπτει από την μαθηματική επεξεργασία των αποτελεσμάτων 

προσδιορισμού IgG αντισωμάτων κατά αυτή την έρευνα ο κίνδυνος πρωτοπαθούς 

μόλυνσης κατά την κύηση στο γυναικείο πληθυσμό αναπαραγωγικής ηλικίας της 

περιοχής Ηπείρου ανέρχεται σε 6,7 επί 1.000 κυήσεων. Αυτό σημαίνει ότι σύμφωνα με 

τα στατιστικά στοιχεία που αφορούν το σύνολο του γυναικείου πληθυσμού 

αναπαραγωγικής ηλικίας της περιοχής της Ηπείρου και τον κατ' έτος αριθμό κυήσεων 

αυτού του πληθυσμού ο αναμενόμενος αριθμός γυναικών που θα μολυνθεί 

πρωτοπαθώς κατά την κύηση με Τ. gondii στην Ήπειρο ανέρχεται σε 37 κατ' έτος. 

Αντίστοιχες μελέτες σε άλλες χώρες κατά τις οποίες όμως χρησιμοποιήθηκαν 

διαφορετικές τεχνικές προσδιορισμού αντισωμάτων και μέθοδοι επεξεργασίας των 

αποτελεσμάτων δίδουν τις εξής αναλογίες πρωτοπαθών μολύνσεων με τοξόπλασμα επί

1.000 κυήσεων. Γαλλία: 5,35114, Γερμανία: ό97, Αυστρία 8,597 Μ ία άλλη όμως έρευνα
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η οποία έγινε στην Γαλλία" κατά την οποία χρησιμοποιήθηκε μεν διαφορετική τεχνική 

προσδιορισμού αντισωμάτων από την δική μας (DFA) αλλά η επεξεργασία των 

αποτελεσμάτων έγινε με την ίδια μέθοδο, δίδει διπλάσια περίπου ' αναλογία 

πρωτοπαθών μολύνσεων (12 επί 1.000 κυήσεων) της προαναφερθείσης στην ίδια χώρα 

(5,35).

Τα αποτελέσματα της δεύτερης αυτής έρευνας στη Γαλλία, που προέκυψαν 

κατόπιν επεξεργασίας με την ίδια μέθοδο, η οποία για την περιοχή της Ηπείρου έδωσε 

ποσοστό πρωτοπαθών μολύνσεων με Τ. gondii 6,7 ανά 1000 κυήσεις, φαίνεται ότι 

προσεγγίζουν περισσότερο την πραγματικότητα επειδή είναι γενικά γνωστό και 

επιδημιολογικά τεκμηριωμένο ότι η Γαλλία με τις κλιματολογικές συνθήκες της και τις 

υγιεινοδιαιτητικές συνήθειες των κατοίκων της (βρώση ωμού ή ατελώς ψημένου 

κρέατος) εμφανίζει πολύ υψηλή συχνότητα μολύνσεως με Τ. gondii.

Όπως τονίσθηκε κατά την επεξεργασία των αποτελεσμάτων ο ρυθμός 

οροαναστροφής για κάθε περιοχή αντικατοπτρίζει πρακτικά το σύνολο των 

παραγόντων που συμμετέχουν στόν επιπολασμό της τοξοπλάσμωσης. 

Χρησιμοποιώντας την εξίσωση (3) προσδιορίσαμε τον κίνδυνο πρωτοπαθών 

μολύνσεων με Τ. gondii για ρυθμούς οροαναστροφής από 0% έως 20% και προέκυψε 

καμπύλη (σχήμα 5) της οποίας η κορυφή αντιστοιχεί σε ρυθμό οροαναστροφής 4%. 

Από την προσεκτική μελέτη της καμπύλης του σχήματος 5 προκύπτει ότι ο κίνδυνος 

πρωτοπαθών μολύνσεων κατά την κύηση για ρυθμούς κάτω από 1% και πάνω από 

10% είναι μικρός, για ρυθμούς 1-2% και 7-10%  είναι μέτριος ενώ από 3-6%  ο 

κίνδυνος είναι υψηλός.

Μ ε την προϋπόθεση ότι τόσο τα αποτελέσματα της δεύτερης έρευνας στην 

Γαλλία όσο και τα δικά μας' στην περιοχή της Ηπείρου πληρούν τα κριτήρια της

τεχνικής αξιοπιστίας και αντιπροσωπευτικότητας για τις περιοχές που πραγματοποιήθη
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καν η Γαλλία με r =  3,9% " χαρακτηρίζεται ως περιοχή υψηλού κινδύνου, ενώ η 

περιοχή της Ηπείρου με την ευρεθείσα τιμή r =  1,81% κατατάσσεται στις περιοχής 

μέτριου κινδύνου.

ρυθμός οροαναστροφής (% )

0 :0 6 :: 7.4 12: 3.5 18: 1.2
1 :4.1 7 :: 6.8 13 : 3.0 18: 1.0
2 :6.5 8 : 6.2 14 :: 2.5 20: 0.8
3 : 7.7 9 : 5.4 15 : 2.1
4 : 8.0 10:: 4.7 16:: 1.7
5 : 7.9 11 : 4.1 17:: 1.4

Σχήμα 5. Αναμενόμενος κίνδυνος πρωτοπαθούς μόλυνσης Rxx-για x =  16

37 έτη για ρυθμούς οροαναστροφής r (% ) από 0-20%.

Επ' αυτού θέλουμε να τονίσουμε ότι στην παρούσα έρευνα χρησιμοποιήθηκε

για τον προσδιορισμό των αντισωμάτων η τεχνική ELISA με κεκαθαρμένα αντιγόνα207,

η οποία σύμφωνα με συγκριτικές μελέτες υπερέχει σε ευαισθησία από την δοκιμασία 

χρώσης και εμμέσου ανοσοφθορισμού χωρίς να υστερεί σε ειδικότητα172,173 και ως εκ

τούτου παρέχει αξιόπιστα αποτελέσματα. Επιπλέον οι 914 γυναίκες οι οποίες 

απετέλεσαν το υλικό αυτής της έρευνας αποτελούν σύμφωνα με τα απογραφικά 

δεδομένα του 1983 με προβολή τους στο 1989206 το 1,7% του συνολικού πληθυσμού

1 i
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γυναικών σε αναπαραγωγική ηλικία και το 18% των εγκύων οι οποίες τερμάτισαν την 

κύησή τους στην περιοχή της Ηπείρου.
"%

Ύστερα από τα παραπάνω φαίνεται ότι τα αποτελέσματα τουλάχιστον της 

παρούσης έρευνας πληρούν τα κριτήρια της τεχνικής αξιοπιστίας και της 

αντιπροσωπευτικότητας και ως εκ τούτου επιτρέπουν την ορθή εκτίμηση του κινδύνου 

πρωτοπαθούς μόλυνσης κατά την κύηση στην περιοχή της Ηπείρου και την κατάταξή 

της στις περιοχές μέτριου κινδύνου.

Εκ πρώτης όψεως η θεωρητικώς υπολογισθείσα συχνότητα πρωτοπαθών 

μολύνσεων (6,7/1.000) κατά την κύηση δεν επιβεβαιώνεται από τα αποτελέσματα του

·»
ορολογικού ελέγχου των 914 εγκύων που απετέλεσαν το υλικό της παρούσης εργασίας.

Πράγματι σε καμία από τις κατά την πρώτη εξέταση 336 IgG  οροθετικές έγκυες δεν 

διαπιστώθηκε η ταυτόχρονη παρουσία IgM  αντισωμάτων. Επομένως τα αντισώματα 

αυτά οφείλονται σε προγενεστέρα και όχι σε πρωτοπαθή κατά την κύηση με Τ. gondii 

μόλυνση. Επί πλέον σε καμία από τις 578 οροαρνητικές για IgG και IgM  αντισώματα 

δεν διαπιστωθεί κατά τον ανά 4-6 εβδομάδες επανέλεγχό των οροαναστροφή 

ενδεικτική πρόσφατης μόλυνσης. Η  παρατηρήθείσα διαφορά της θεωρητικώς 

υπολογισθείσης συχνότητας πρωτοπαθών μολύνσεων κατά την κύηση (6,7/1.000) με 

τα αποτελέσματα του ορολογικού ελέγχου σύμφωνα με τα οποία δεν διαπιστώθηκε 

καμία περίπτωση πρωτοπαθούς μόλυνσης χρίζει περαιτέρω συζήτησης πριν οδηγήσει 

σε λανθασμένα συμπεράσματα.

Η  αναμενόμενη θεωρητικά συχνότητα υπολογίσθηκε από τα αποτελέσματα 

προσδιορισμού IgG αντισωμάτων ανά έτος ηλικίας και αποτελεί όπως προκύπτει από 

τους πίνακες Π Ι, IV  και V  μια αναμφισβήτητη πραγματικότητα. Η  πραγματικότητα 

αυτή φαίνεται καθαρά από τίρχ πίνακα IV  από την ανάλυση του οποίου προκύπτει η 

σταθερή αύξηση του ποσοστού οροθετικών εγκύων ανά πενταετία ηλικίας από 29,4%
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σε 57%. Αυτό σημαίνει πρακτικά ότι το 27,6% των γυναικών μολύνεται με Τ. gondii 

κατά την διάρκεια της αναπαραγωγικής ηλικίας και επομένως δεν μπορεί λογικά να 

απέχει της πραγματικότητας η υπολογισθείσα αναλογία πρωτοπαθούς μόλυνσης 0,6%  

σε ενδεχόμενη κύηση.

Ενώ όμως το επιλεγέν δείγμα πληροί σύμφωνα με τα όσα ανεφέρθησαν 

παραπάνω τα κριτήρια της αντιπροσωπευτικότητας όσον αφορά τον θεωρητικό 

υπολογισμό του κινδύνου πρωτοπαθούς μόλυνσης με Τ. gondii κατά την κύηση δεν 

επιτρέπει την διαπίστωση του πραγματικού αριθμού των μολύνσεων στο ίδιο, σύμφωνα 

με τα ισχύοντα κριτήρια αξιολόγησης των κλινικοεργαστηριακών ευρημάτων. Αυτό 

οφείλεται στο ότι κατά την παρούσα εργασία το ενδιαφέρον επικεντρώθηκε κυρίως στο 

μαθηματικό υπολογισμό της αναμενόμενης συχνότητας πρωτοπαθών μολύνσεων κατά 

την κύηση και όχι στην εργαστηριακή διαπίστωσή τους. Για αυτό τον λόγο όπως ήδη 

αναφέρθηκε αποκλείσθηκαν από το δείγμα γυναίκες των οποίων η κύηση διεκόπη 

κατόπιν αποβολής ή δεν τερματίσθηκε στην Πανεπιστημιακή Μαιευτική Κλινική. 

Επομένως τυχόν περιπτώσεις πρωτοπαθών μολύνσεων με Τ. gondii οι οποίες οδήγησαν 

σε αποβολή δεν συγκαταλέγονται σε αυτό το υλικό. Επίσης είναι δυνατόν τέτοιες 

περιπτώσεις να συγκαταλέγονται μεταξύ των γυναικών οι οποίες δεν τερμάτισαν την 

κύησή τους στην Πανεπιστημιακή Μαιευτική Κλινική. Επί πλέον κατά την εργασία 

αυτή για την εργαστηριακή διαπίστωση πρωτοπαθών μολύνσεων χρησιμοποιήθηκε 

αποκλειστικά και μόνο το κριτήριο της οροαναστροφής και δεν διερευνήθηκαν 

λεπτομερέστερα άλλα εργαστηριακά ευρήματα, όπως οι πολύ χαμηλοί (6-10 IU /m l) ή 

πολύ υψηλοί (> 300 IU / ml) τίτλοι IgG  αντισωμάτων, εφόσον δεν συνοδεύονταν από 

την παρουσία IgM  αντισωμάτων. Τέτοια εργαστηριακά ευρήματα σύμφωνα με την 

γνώμη ορισμένων ερευνητών αποτελούν ένδειξη προσφάτου λοίμωξης. Μ ία τέτοια 

διερεύνηση θα υπερέβαινε τα όρια του ερευνητικού πλαισίου το οποίο καθορίσθηκε 

από το σκοπό της εργασίας. Είναι όμως δυνατόν να αποτελέσει αντικείμενο

ι

1*



110

μελλοντικής προοπτικής μελέτης με ταυτόχρονη διαπίστωση τυχόν επιπτώσεων κατά 

την πορεία της εγκυμοσύνης ή συγγενών βλαβών στο έμβρυο και το νεογνό.

Αν συνδέσουμε τα αποτελέσματα αυτής της έρευνας με τα επικρατούντα 

σήμερα διεθνή βιβλιογραφικά δεδομένα σύμφωνα με τα οποία το 34% των 

πρωτοπαθών μολύνσεων κατά την κύηση καταλήγει σε μόλυνση του εμβρύου και ότι 

μόνο το 16,33% από τα μολυνθέντα έμβρυα θα εμφανίσουν αμέσως μετά τον τοκετό ή 

και αργότερα βαριά συγγενή τοξοπλάσμωση (Σχήμα 6) τότε επί του υπολογισθέντος 

6,7/1.000 ποσοστού πρωτοπαθών μολύνσεων αντιστοιχούν 3,7 περιπτώσεις συγγενούς 

τοξοπλασμώσεως ανά 10.000 τοκετούς. Σημειωτέον ότι σε κανένα από τα 914 νεογνά 

των μητέρων που ελέγχθηκαν κατά την παρούσα εργασία δεν εμφανίσθηκε κλινική 

συμπτωματολογία συγγενούς τοξοπλάσμωσης.

Frequency of Ihansplacentat Toxoplasma 
Transmission and 

Severe Congenital Sequelae
Rate of Severe Sequefae/SHIbirth 

Among Infected Infants

1st Trimester

2nd Trimester

3rd Trimester

Transmission Rate

Σχήμα 6. Συχνότητα διαπλακουντιακής μετάδοσης του τοξοπλάσματος και συγγενών
,V>

ανωμαλιών στο έμβρυο.
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Τελειώνοντας με αυτή την διαπίστωση την λεπτομερή ανάλυση και συζήτηση

των αποτελεσμάτων αυτής της εργασίας μπορούμε να καταλήξουμε στα εξής

συνοπτικά συμπεράσματα:

1. Το 36,8% των γυναικών αναπαραγωγικής ηλικίας της περιοχής της Ηπείρου 

έχει ήδη ανοσοποιηθεί με Τ. gondii κατόπιν προγενεστέρας μολύνσεως και δεν 

διατρέχει κίνδυνο πρωτοπαθούς μολυνσεως σε περίπτωση εγκυμοσύνης.

2. Η συχνότητα με την οποία διαπιστώνονται IgG αντισώματα έναντι Τ. gondii σε 

γυναίκες αναπαραγωγικής ηλικίας 16-40 ετών αυξάνει γραμμικά με την ηλικία 

εξαρτώμενη μόνο από τον χρόνο έκθεσης στον κίνδυνο μόλυνσης χωρίς να 

επηρεάζεται από άλλους παράγοντες.

3. Σύμφωνα με την επεξεργασία των αποτελεσμάτων με το μαθηματικό μοντέλο 

και την αντιπαραβολή τους με δεδομένα της διεθνούς βιβλιογραφίας η περιοχή 

της Ηπείρου κατατάσσεται στις περιοχές μέτριου κινδύνου όσον αφορά τον 

κίνδυνο πρωτοπαθούς μολυνσεως κατά την κύηση.

4. Ο κίνδυνος πρωτοπαθούς μολύνσεως με Τ. gondii κατά την κύηση 

υπολογίσθηκε ότι κυμαίνεται από 1,03% για γυναίκες ηλικίας 16 ετών και 

μειούται γραμμικά σε 0,7% για γυναίκες ηλυάας 37 ετών. Αν ο κίνδυνος αυτός 

εξετασθεί σε σχέση με την κατανομή των εγκυμοσύνων ανά έτος ηλικίας των 

γυναικών προκύπτει καμπύλη που καθορίζει ότι το 10,6% (κορυφή της 

καμπύλης) των αναμενόμενων περιστατικών πρωτοπαθούς μολύνσεως με Τ. 

gondii θα είναι στην ηλικία των 23 ετών και μόνο το 1,27% θα είναι στην ηλικία 

των 16 και 36 ετών αντίστοιχα (άκρα της καμπύλης).

5. Σύμφωνα με την μαθηματική επεξεργασία των αποτελεσμάτων και τα 

στατιστικά στοιχεία που αφορούν το σύνολο του γυναικείου πληθυσμού 

αναπαραγωγικής ηλικίας στην περιοχή της Ηπείρου ο κίνδυνος πρωτοπαθούς

<e
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μολύνσεως κατά την κύηση ανέρχεται σε 6,7 επί 1000 κυήσεων και ο 

αναμενόμενος αριθμός εγκύων που θα μολυνθούν πρωτοπαθώς σε 37 κατ' έτος.

Εάν τα αποτελέσματα αυτά παραβληθούν και αξιολογηθούν με τα επικρατούντα 

διεθνή βιβλιογραφικά δεδομένα σύμφωνα με τα οποία μόνο το 16,3% από τα 

μολυνθέντα έμβρυα θα εμφανίσουν τυπική συγγενή τοξοπλάσμωση. Ο 

αναμενόμενος αριθμός περιπτώσεων συγγενούς τοξοπλάσμωσης στην περιοχή 

Ηπείρου σε 3.7 επί 10.000 τοκετών.

\
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ΠΕΡΙΛΗΨΗ

Σκοπός αυτής της εργασίας υπήρξε η εργαστηριακή διερεύνηση του κινδύνου 

πρωτοπαθών μολύνσεων με Τ. gondii κατά την κύηση σε έγκυες της περιοχής Ηπείρου.

Για το σκοπό αυτό εξετάσθηκαν προς διαπίστωση IgG και IgM αντισωμάτων με 

την ανοσοενζυμική μέθοδο ELISA, 914 δείγματα ορών τα οποία εξήχθησαν από 

ισάριθμες έγκυες, οι οποίες τερμάτισαν την κύησή τους με τοκετό στην 

Πανεπιστημιακή Μαιευτική Κλινική. Με τη βοήθεια ενός μαθηματικού μοντέλου 

προσδιορίσθηκε ο ρυθμός οροαναστροφής κατά έτος ηλικίας, για τις ηλικίες από 16-40 

ετών και εξ αυτού ο θεωρηηκός κίνδυνος πρωτοπαθών μολύνσεων κατά την κύηση. 

Από την λεπτομερή ανάλυση και επεξεργασία των αποτελεσμάτων αυτής της έρευνας 

προκύπτουν τα εξής συμπεράσματα:

1. Το 36,8% των γυναικών αναπαραγωγικής ηλικίας της περιοχής της Ηπείρου 

έχει ήδη ανοσοποιηθεί με Τ. gondii κατόπιν προγενεστέρας μολύνσεως και δεν 

διατρέχει κίνδυνο πρωτοπαθούς μολύνσεως σε περίπτωση εγκυμοσύνης.

2. Η συχνότητα με την οποία διαπιστώνονται IgG αντισώματα έναντι Τ. gondii σε 

γυναίκες αναπαραγωγικής ηλικίας 16-40 ετών αυξάνει γραμμικά με την ηλικία 

εξαρτώμενη μόνο από τον χρόνο έκθεσης στον κίνδυνο μόλυνσης χωρίς να 

επηρεάζεται από άλλους παράγοντες.

3. Σύμφωνα με την επεξεργασία των αποτελεσμάτων με το μαθηματικό μοντέλο 

και την αντιπαραβολή τους με δεδομένα της διεθνούς βιβλιογραφίας η περιοχή 

της Ηπείρου κατατάσσεται στις περιοχές μέτριου κινδύνου όσον αφορά τον

ί  κίνδυνο πρωτοπαθούς μολύνσεως κατά την κύηση.  ̂ ν ,

4. Ο κίνδυνος πρωτοπαθούς μολύνσεως με Τ. gondii κατά την κύηση 

■υπολογίσθηκε ότι κυμαίνεται από 1,03% για γυναίκες ηλικίας 16 ετών και 

μειούται γραμμικά σε 0,7% για γυναίκες ηλικίας 37 ετών. Αν ο κίνδυνος αυτός

4 .
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εξετασθεί σε σχέση με την κατανομή των εγκυμοσύνων ανά έτος ηλικίας των 

γυναικών προκύπτει καμπύλη που καθορίζει ότι το 10,6% (κορυφή της 

καμπύλης) των αναμενόμενων περιστατικών πρωτοπαθούς μολύνσεως με Τ. 

gondii θα είναι στην ηλικία των 23 ετών και μόνο το 1,27% θα είναι στην ηλικία 

των 16 και 36 ετών αντίστοιχα (άκρα της καμπύλης).

Σύμφωνα με την μαθηματική επεξεργασία των αποτελεσμάτων και τα 

στατιστικά στοιχεία που αφορούν το σύνολο του γυναικείου πληθυσμού 

αναπαραγωγικής ηλικίας στην περιοχή της Ηπείρου ο κίνδυνος πρωτοπαθούς 

μολύνσεως κατά την κύηση ανέρχεται σε 6,7 επί 1000 κυήσεων και ο 

αναμενόμενος αριθμός εγκύων που θα μολυνθούν πρωτοπαθώς σε 37 κατ’ έτος.

Εάν τα αποτελέσματα αυτά παραβληθούν και αξιολογηθούν με τα επικρατούντα 

διεθνή βιβλιογραφικά δεδομένα σύμφωνα με τα οποία μόνο το 16,3% από τα 

μολυνθέντα έμβρυα θα εμφανίσουν τυπική συγγενή τοξοπλάσμωση. Ο 

αναμενόμενος αριθμός περιπτώσεων συγγενούς τοξοπλάσμωσης στην περιοχή 

Ηπείρου σε 3.7 επί 10.000 τοκετών.̂

%

\
%
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SUMMARY

The aim of the present study is to detect the risk of primary infections by T. gondii, 

during pregnancy of women in Epirus, using laboratory method.

To serve the purpose of the study, sera samples taken from 914 healthy pregnant 

women, who gave birth at the Obstetrics clinic of the University of Ioannina, were tested 

to detect IgG and IgM antibodies by a solid phase immunoassay method (ELISA). Using 

a mathematical model, we estimate the seroconvention rate for the area of Epirus, 

estimating separately the seroconvertio rates of each group from 16 to 37 years. The 

theoretical risk of primary infection by T. gondii during pregnancy was detected using 

this value. The analysis of the results of this study, has led to the following conclusions:

1. 36.8% of the women in reproductive age in Epirus, have already been immunized 

by T. gondii, through previous infection and they run no risk of primary infection 

during pregnancy.

2. The prevalence of IgG antibodies to T. gondii, on women of the main 

reproductive age between 16-40 years, increases by linear correlation to the age, 

depending only on the duration of exposion to possible contamination by T. 

gondii, without being influenced by other factors.

3. According to the elaboration of the results, using a mathematical model and the 

comparison with corresponding results of the international bibliography, the area 

of Epirus is of mild risk concerning the primary infection during pregnancy.

4. The risk of primary infection by T. gondii during pregnancy, has been estimated 

between 1.03% for the 16 year-old women and decreases linearly to 0.7% for 37 

year-old women. The age-related distribution of the acquired toxoplasmosis gives 

a curve which shows that the 10.6% (top of the curve) of the cases of acquired
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toxoplasmosis will be at the age of 23 and only 1.27% will be at the age of 16 

and 36 (ends of the curve).

According to the mathematical analysis and the statistical values concerning all 

the female population in the reproductive age in Epirus, the risk of primary 

infection during pregnancy, has been estimated to 6.7 cases in 1.000 pregnancies. 

This means 37 cases per year.

If  these are compared to, and assessed by the prevailing international 

bibliographical data, according to which only 16.3% of the infected fetuses will 

reveal typical congenital toxoplasmosis. The number of the cases of congenital 

toxoplasmosis in Epirus is 3.7 in 10.000 births prospectively.
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