
Ostatnio coraz większą uwagę zwraca 
się na świecie, a także w Unii Euro-

pejskiej, na sparganozę jako nowo zagra-
żającą zoonozę sprawiającą duże trudno-
ści diagnostyczne i terapeutyczne (1, 2). 
Przyczyną choroby jest inwazja plerocer-
koidu (sparganum) tasiemca Spirometra 
(Diphyllobothrium) erinaceieuropaei i po-
krewnych gatunków (S. mansoni, S. rana-
rum, S. mansonoides, S. erinacei, Sparga-
num proliferum).

Epidemiologia

Sparganoza występuje głównie w  Chi-
nach, Japonii, Laosie i Ameryce Południo-
wej i ma związek z konsumpcją świeżego 
lub poddanego nieodpowiedniej obróbce 
termicznej mięsa płazów i węży, wody za-
nieczyszczonej przez zarażone procerko-
idami tasiemca skorupiaki planktonowe 
z rodzaju Cyclops lub Diaptomus (3, 4) lub 
mięsa wędzonego dzika zarażonych ple-
rocerkoidami Spirometra spp. (5). U świń 
dzikich opisano sparganozę w Indochi-
nach już w 1911 r. (6). W 1854 r. Diesing 
po raz pierwszy opisał Spirometra, zaś 
pierwszy przypadek sparganozy u czło-
wieka opisał w 1882 r. Patrick Manson. 
W Europie notuje się pojedyncze przy-
padki sparganozy u ludzi (7, 8). Ogółem 
z pewnością zdiagnozowano 1600 przy-
padków zachorowań na sparganozę u lu-
dzi. W Polsce sparganoza występuje bar-
dzo rzadko i ma związek ze spożyciem 
mięsa zarażonych dzików na terenach 
północno-wschodnich. Pierwszy przy-
padek choroby stwierdzono u  kobiety, 
u której pierwotnie zdiagnozowano no-
wotwór w jamie ciała.

W Polsce w epidemiologii spargano-
zy jako zoonozy dzik jest najważniejszym 
źródłem inwazji dla człowieka (9). Po raz 
pierwszy stwierdzono plerocerkoidy Spiro-
metra erinacei w tkance podskórnej i mię-
śniach 4 dzików upolowanych w Puszczy 
Białowieskiej w lutym i marcu 2016 r. (9). 
Natomiast po raz pierwszy larwy tasiemca 
Spirometra spp. wykryto w Puszczy Bia-
łowieskiej u martwego borsuka w 2013 r. 
Okazało się przy tym, że ogromna więk-
szość białowieskich borsuków i  jenotów 
choruje na sparganozę.

Zachorowania zwierząt dzikich na spar-
ganozę w Polsce pierwszy opisał w 1953 r. 
Furmaga (10). W 2014 r. opisała je Koło-
dziej-Sobocińska i wsp. u borsuka (11), 
a także u szopa i wydry (9).

Etiologia

Tasiemce z rodzaju Spirometra o długości 
1,5 m pasożytują w jelitach cienkich psa, 
kota i dzikich ssaków drapieżnych (wilka, 
rysia), które są ich żywicielami ostateczny-
mi (10). Człowiek, dziki, borsuki i jenoty 
są żywicielami przypadkowymi i w ich or-
ganizmie występują wyłącznie plerocerko-
idy tasiemca. Po spożyciu przez człowie-
ka mięsa z plerocerkoidami (sparganum) 
będącymi II stadium larwalnym tasiemca, 
larwy przedostają się przez ścianę jelita, 
ponownie encystują i migrują do tkanki 
podskórnej lub narządów wewnętrznych. 
W organizmie człowieka plerocerkoid 
może przeżyć nawet 20 lat.

Tasiemce z  rodzaju Spirometra mają 
w swoim rozwoju dwóch żywicieli po-
średnich i  żywiciela ostatecznego. Z  jaj 
tasiemca, kształtu owalnego z otworem 
na jednym biegunie, wydalanych z ka-
łem żywiciela ostatecznego do środowi-
ska, w wodzie wykluwają się obdarzone 
ruchem koracidia, które są zjadane przez 
I żywiciela pośredniego, jakimi są skoru-
piaki z rodzaju widłonogów. W ich jamie 
ciała rozwija się procerkoid (larwa I sta-
dium). Po zjedzeniu zarażonych skorupia-
ków przez II żywiciela pośredniego, któ-
rym są płazy, gady, różne gatunki ptaków 
i  ssaków, w  ich organizmie procerkoidy 
przekształcają się w plerocerkoidy (lar-
wy II stadium; 4). Plerocerkoid (sparga-
num) w postaci płaskiej pomarszczonej, 
koloru białego, robakowatej larwy o dłu-
gości od 30 do 390 mm jest postacią in-
wazyjną dla żywicieli ostatecznych: wilka, 
lisa, rysia, w Azji również dla psa i kota. 
W jelitach cienkich żywicieli ostatecznych 
rozwija się postać dorosła tasiemców, jaja 
tasiemca są wydalane z kałem do środo-
wiska, co pozwala na krążenie pasożyta 
w przyrodzie (4).

Źródło i wrota zarażenia

Najważniejszymi wrotami zarażenia jest 
przewód pokarmowy. Człowiek zaraża 
się, pijąc wodę zanieczyszczoną przez 
skorupiaki z rodzaju widłonogów zara-
żone procerkoidami tasiemca (12), przez 
konsumpcję surowego lub niepodda-
nego odpowiedniej obróbce termicz-
nej mięsa, np. dzika, węży, żab lub pta-
ków z  plerocerkoidami tasiemca. Sta-
ją się one inwazyjne już po kilku dniach 
po przekształceniu z procerkoidów, gdy 

ich długość wynosi 1 mm (13). Opisano 
też przypadki bezpośredniego zarażenia 
się człowieka przez błony śluzowe oraz 
przez rany, np. podczas patroszenia zara-
żonych zwierząt (14). Natomiast dla dzi-
ków źródłem zarażenia są płazy zarażone 
przez plerocerkoidy Spirometra spp. Nie 
można tez wykluczyć jako źródła zaraże-
nia wody zanieczyszczonej przez skoru-
piaki rodzaju Cyclops zarażone procer-
koidami tasiemca.

Sparganoza u człowieka

Okres inkubacji waha się od 20 dni do 
14  miesięcy; czasami upływa kilka lub 
kilkanaście lat, zanim pojawią się obja-
wy choroby. Choroba może przebiegać 
w  postaci łagodnej, rzadziej w  postaci 
zagrażającej życiu pacjenta, np. w spar-
ganozie mózgu. Sytuację chorych po-
garszają trudności diagnostyczne, po-
nieważ przy zbyt późnym rozpoznaniu 
leczenie jest utrudnione, a nawet zupeł-
nie nieskuteczne. Charakter i  nasilenie 
objawów klinicznych i  zmian jest uza-
leżniony od umiejscowienia larw. Wę-
drówka larw nie wywołuje żadnych ob-
jawów, natomiast pojawiają się z chwilą 
ich lokalizacji w różnych partiach ciała. 
W postaci skórnej, plerocerkoidy tasiem-
ca lokalizują się w tkance podskórnej na 
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ograniczonej powierzchni ciała, rzadziej 
zasiedlają większe partie tkanki pod-
skórnej, co wiąże się głównie z  inten-
sywnością inwazji. Umiejscowione pod 
skórą plerocerkoidy powodują występo-
wanie pojedynczych lub licznych obrzę-
ków podskórnych i  guzków o  średnicy 
od 1 do 2 cm. Często towarzyszy im bo-
lesność, niekiedy zaczerwienienie skó-
ry i świąd. Zmiany skórne mogą utrzy-
mywać się przez kilka miesięcy, nawet 
przez kilka lat. W  badaniu histopato-
logicznym stwierdza się ziarniniakowe 
zapalenie tkanki podskórnej i zapalenie 
skóry oraz sparganum otoczone nacie-
kiem eozynofili (15, 16). W sparganozie 
rozrostowej obejmującej duże obszary 
tkanki podskórnej oprócz licznych guz-
ków i  grudkowej osutki występują trą-
dzikopodobne zmiany skórne, gineko-
mastia i rozległe ropnie. Tym zmianom 
towarzyszy znaczna niedokrwistość, leu-
kocytoza, eozynofilia, hipoalbuminemia  
i hipergammaglobulinemia (17).

Cięższy przebieg i gorsze rokowanie 
jest w przypadku lokalizacji sparganum 
w oczodołach i w narządach wewnętrz-
nych, zwłaszcza w mózgu, rdzeniu krę-
gowym, płucach, układzie moczowym lub 
uchu. Pasożyt w okolicy oczodołów powo-
duje bolesność i zaburzenia widzenia. Zaję-
ciu gałek ocznych, często przedniej komo-
ry oka, towarzyszy obrzęk oczodołu i wy-
trzeszcz gałki ocznej, ból, światłowstręt, 
łzotok, silny obrzęk powiek. Może też 
dojść do uszkodzenia gałki ocznej z utra-
tą wzroku (18). W przypadku zaatakowa-
nia mózgu lub rdzenia kręgowego oprócz 
objawów neurologicznych związanych 
z uszkodzeniem tych narządów występują 
objawy ogólne: różnego stopnia osłabienie, 
bóle głowy, drgawki, drętwienie albo dzwo-
nienie w uszach. Uszkodzeniu najczęściej 
ulegają płaty czołowe mózgu, czasem też  
móżdżek (3, 19).

U 29-letniego mężczyzny ze spargano-
zą mózgu sekcja wykazała obecność roz-
sianych torbieli w różnych partiach mó-
zgu, zapalne nacieki komórkowe i glejozę 
wokół torbieli. W ich wnętrzu zidentyfi-
kowano larwy Spirometra mansoni (19). 
Często zawroty głowy lub utrata słuchu 
są następstwem inwazji ucha środkowego 
przez larwy. Zdarzało się, że larwy, które 
znajdowały się w płucach lub w układzie 
moczowym, wywoływały ciężkie objawy 
chorobowe (15). U 10–20% pacjentów ze 
sparganozą występuje znaczny niedobór 
witaminy B12 (3).

Rozpoznanie i postępowanie

Plerocerkoidy tasiemca w  tkance pod-
skórnej, a  zwłaszcza w mięsie dzika, są 
trudne do identyfikacji, ponieważ mogą 
przypominać np. włókna mięśniowe lub 

ścięgna. Do identyfikacji tasiemca jest wy-
korzystywany test PCR. Większość przy-
padków sparganozy u ludzi stwarza trud-
ności diagnostyczne. Najczęściej zmiany 
i objawy sparganozy narządów wewnętrz-
nych i mózgu są diagnozowane jako no-
wotwory. W diagnostyce bardzo pomoc-
ne jest mikroskopowe badanie bioptatów 
ze zmienionych narządów i test PCR (5). 
Wczesne rozpoznanie umożliwiają bada-
nia serologiczne z użyciem testu ELISA. 
Stały się one możliwe z chwilą poznania 
białek strukturalnych i wydzielniczych 
(białka ES) sparganum Spirometra man-
soni zwłaszcza trzech proteaz cysteino-
wych (21-23 kDa) specyficznych dla tego 
gatunku (20).

Przed zachorowaniem na sparganozę 
chroni konsumpcja mięsa dzika podda-
nego przed spożyciem odpowiedniej ob-
róbce termicznej oraz picie przegotowanej 
wody, jeśli źródło jest niepewne, w którym 
mogą być żywiciele pośredni Spirometra. 
Ze względu na możliwość zarażenia się 
podczas patroszenia tuszy należy przy 
tym używać rękawic ochronnych. Ważną 
rolę w profilaktyce odgrywa uświadomie-
nie lekarzom weterynarii, lekarzom me-
dycyny i społeczeństwu istnienia zoono-
zy, jaką jest sparganoza.

Leki przeciwpasożytnicze, takie jak 
prazykwantel lub mebendazol, nie za-
wsze są skuteczne (21). Często jedynym 
wyjściem jest chirurgiczne usunięcie pa-
sożyta, szczególnie w przypadku inwa-
zji mózgu.
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