
TOXOPLASMOSI 

 

La Toxoplasmosi è una malattia causata da un protozoo intracellulare obbligato, il Toxoplasma 
gondii, che parassita mammiferi e uccelli. Viene trasmessa dal gatto (unico ospite definitivo e 
ospite in cui la malattia è asintomatica) agli ospiti intermedi, nei quali genera cisti tissutali. 
L’infezione contratta dalla donna durante la gestazione può causare gravi alterazioni nel feto, 
potendo il parassita attraversare la barriera placentare. Gli esseri umani di solito acquisiscono 
l’infezione attraverso l'ingestione di oocisti contaminanti il suolo (frutta e verdura) e le acque, 
nonché cisti tissutali presenti nella carne poco cotta (Stacey et al., 2010). I danni al feto 
dipendono dal momento della gestazione in cui si contrae la malattia, la quale si manifesta con 
gravi danni al sistema nervoso centrale, alla vista e all’udito (Alyson 2011; Gerber e Hohlfeld, 
2003). 

 

PARASSITA 

Toxoplasma gondii (dal greco, toxsòn = arco perché si presenta a forma semilunare, arcuata, 
con estremità affilata) è un protozoo che appartiene al Phylum Apicomplexa, Classe 
Telosporea, Sottoclasse Coccidia, Ordine Eucoccidiida, Sottordine Eimeriina, Famiglia 
Sarcocystidae, Genere Toxoplasma, Specie gondii; è lungo da 5 a 8 micron e largo 2-5 micron. Il 
principale ospite di questo parassita è il gatto che elimina oocisti con le feci contaminando 
l’ambiente (Pradhan et al., 2007).  

 

PATOGENESI 

La maggior parte dei gatti si infestano con T. gondii dopo la nascita, ingerendo sia 
tessuti infetti, tramite la predazione, o oocisti sporulate nell’ambiente. (Dubey, 2006). Si pensa 
che il gatto infetto possa spargere le oocisti nell’ambiente una solo volta nell’arco della sua 
vita, contaminando il terreno e le colture (Davis e Dubey, 1995). 
L'infezione dei vertebrati (ospiti intermedi) a sangue caldo si verifica dopo l'ingestione di 
oocisti di T. gondii, disseminate nell’ambiente dal gatto (ospite definitivo) con trasmissione 
oro-fecale; il gatto a sua volta si infetta nutrendosi di roditori contenenti cisti nei loro tessuti. 
Le oocisti sporulate dopo l’eliminazione con le feci possono sopravvivere nell'ambiente per 
mesi o anni, essendo molto resistenti anche ai disinfettanti. L’infezione 
umana comunemente avviene attraverso l'ingestione di cibi e bevande contaminati con 
oocisti o da ingestione di carne cruda o poco cotta contenente le cisti tissutali. Tra gli animali 
da carne i suini sembrano essere una delle fonti più importanti di infezione 
umana (Dubey, 2009). 

Toxoplasma gondii si presenta sotto due forme: la forma vegetativa (trofozoita) e la forma 
cistica. 



La forma vegetativa si riscontra nelle cellule endoteliali, monociti e istiociti in cui si 
riproduce. 

La forma cistica si riscontra nei tessuti ed è di dimensioni variabili: il suo diametro oscilla fra 
15-20 micron e può raggiungere anche valori fra 50-100 micron e contiene un numero di 
parassiti compreso fra alcune dozzine e alcune migliaia. La membrana della cisti non consente 
la diffusione di materiale antigene all'esterno e, se non subentrano rotture della membrana, le 
cisti si accrescono di volume senza suscitare alcuna reazione infiammatoria periferica. 

 

EPIDEMIOLOGIA 

La Toxoplasmosi è presente in tutto il mondo, la fonte principale di infezione nell'uomo è 
la carne di maiale (Veronesi et al., 2011). E’ la parassitosi umana più diffusa in Europa con 0,6 
casi ogni 100 000 abitanti nel 2004 (EFSA, 2004). In Europa uno studio sulle donne in 
gravidanza ha evidenziato come causa di infezione primaria sia l'ingestione di carne poco 
cotta di agnello, manzo o selvaggina (Cook et al., 2000). Il Toxoplasma gondii, insieme 
a Salmonella e Listeria rappresentano il 75% di tutti i decessi legati a cause alimentari negli 
Stati Uniti, con costi elevati per la sanità pubblica soprattutto nei bambini 
infettati (Roberts et al., 1994.; Mead et al., 1999). Negli ultimi 10 anni il cambiamento nelle 
pratiche di allevamento intensivo sembra aver avuto effetti positivi nel controllare la malattia, 
con una sieroprevalenza in netta diminuzione negli allevamenti di suini di Stati Uniti, 
Germania, Paesi Bassi, Canada e Austria (Dubey, 2009). 

Nel gatto, l'attivazione dell’ infezione da T. gondii è legata alla somministrazione di farmaci 
immunosoppressori (oltre che a malattie immuno-soppressive come la FIV), ma la 
maggioranza dei gatti affetti da Toxoplasma gondii non evidenzia manifestazioni cliniche. 
Nell’uomo l’infezione in persone sane è generalmente asintomatica e autolimitante, 
traducendosi talvolta in sintomi gravi nei pazienti immunocompromessi in cui può portare 
alla morte (Chemoh et al., 2013).  

Gli esseri umani si infettano ingerendo le cisti contenute nella carne cruda, consumando cibi o 
bevande contaminati con oocisti, oppure ingerendo accidentalmente oocisti presenti 
nell'ambiente. Le manifestazioni cliniche di questa malattia sono convulsioni, debolezza, 
disturbi dei nervi cranici, alterazioni sensoriali, cerebellari, meningismo, disturbi del 
movimento e disturbi neuropsichiatrici (Luft e Remington, 1992).  

 

DIAGNOSI 

Il primo isolamento del parassita è avvenuto nel 1939, quando è stato identificato nei 
tessuti di un neonato congenitamente infetto a New York, USA (Wolf et al., 1939), mentre la 
sua importanza veterinaria si è rivelata a seguito di aborti endemici negli ovini in Australia nel 
1957 (Hartley e Marshall, 1957).  



La diagnosi è sierologica con sistemi immumoenzimatici (ELISA) (Lappin,1996)  

Recentemente, la reazione a catena della polimerasi (PCR) è stata usata per documentare la 
presenza di DNA di T. gondii nelle feci e può essere utilizzata per differenziarlo 
da altri organismi (Salant et al., 2010). Il test di reazione a catena della polimerasi (PCR) sul 
liquido amniotico è il metodo utilizzato per la conferma di avvenuta esposizione fetale. 
 
TERAPIA 

La Toxoplasmosi congenita è trattata con una combinazione di pirimetamina, sulfadiazina 
e leucovorin (Rorman et al., 2006, Alyson Kaye, 2011). Attualmente, L’Organizzazione 
Mondiale della Sanità (OMS) e il Centro per il controllo e prevenzione delle malattie (CDC) 
raccomandano pirimetamina, sulfadiazina, che inibiscono la sintesi dell’acido folico in 
associazione al leucovorin come standard per la cura della toxoplasmosi umana congenita 
(Schmidt et al. 2006). 
 
PROFILASSI 

La prevenzione e il trattamento della toxoplasmosi congenita inizia con l'individuazione dell’ 
infezione nelle donne in gravidanza. Il test sierologico che misura la quantità di IgG e IgM è 
usato per confermare l'esposizione a T. gondii. I livelli di IgG e IgM aumentano entro 2 
settimane dall’esposizione al parassita (Jones et al., 2003). L’elevato livello di IgG conferma 
che c’è stata l’esposizione al parassita senza però poter distinguere tra una esposizione 
recente e un'esposizione remota, dato che le IgG persistono per tutta la vita del paziente ( 
Jones et al., 2003). Gli anticorpi IgM possono confermare un'esposizione acuta (Lopez et al., 
2000), ma possono persistere in alcuni pazienti ad alti livelli fino a 18 mesi, portando ad una 
errata valutazione dell’esatto momento dell’esposizione. Questo può essere un problema 
poiché la gravità della malattia è determinata dallo stadio della gravidanza in cui si è verificata 
l’infezione (Alyson Kaye, 2011).  
L’aumento significativo titoli anticorpali specifici o sieroconversione durante la gravidanza è 
di solito considerata diagnostica di una recente esposizione (Nascimento et al., 2008). 
Un aumento di quattro volte del titolo anticorpale per un periodo di tre settimane o un 
singolo titolo sopra 250 UI / ml è considerato altamente suggestivo di infezione (Rorman et 
al., 2006). La PCR sul liquido amniotico è il metodo per fornire la conferma di esposizione 
fetale (Jones et al., 2003). 
Le oocisti sporulate si possono ritrovare nella terra e quindi sulle bucce della frutta e delle 
verdure coltivate (Lopez et al., 2000). Limitare il contatto quindi con terra, lavare bene la 
verdura e la frutta che va sbucciata può aiutare a prevenire l'ingestione di oocisti 
dall'ambiente (DiMario et al., 2009; Lopez et al., 2000); durante il giardinaggio bisogna 
indossare i guanti. Va evitato di nutrire i gatti con carne cruda e il contatto 
con lettiera dovrebbe essere evitato (Lopez et al., 2000; Pinard et al., 2003) delegando la loro 
pulizia giornaliera ad altre persone della famiglia, usando guanti e lavandosi bene le mani 
dopo l’operazione (Lopez et al., 2000; Pinard et al., 2003). Bisognerebbe evitare che il gatto 
possa cacciare all'aperto o mangiare carne cruda, dando loro da mangiare solo cibo in scatola 



o cibo secco acquistato dal commercio (Lopez et al., 2000). Il congelamento uccide le cisti di 
T. gondii eventualmente presenti nella carne. 
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