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This article aims at the presentation of feline
trichomoniasis, a protozoan disease caused by
the infection with Tritrichomonas fetus in cats. The
infection occurs mainly in catteries and leads to
chronic intermittent diarrhea. Initial diagnosis may
be made using direct microscopic fecal smears
examination, but definite diagnosis of infection
requires PCR. Treatment is difficult and not always
effective. Methods for diagnostics and therapy in cats
are presented and described.
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Rzesistkowica kotéw jest pasozytnicza
choroba spowodowang zarazeniem
pierwotniakami z rodziny Trichomona-
didae. U kotéw rzesistki powoduja inwa-
zje jelit kretego i $lepego oraz okreznicy,
prowadzac do rozwoju miejscowego za-
palenia klinicznie objawiajacego sie bie-
gunka. U kotéw rzesistkowica powodo-
wana jest przez rzesistka bydlecego Tri-
trichomonas foetus, natomiast wykrywany
w kale kotéw rzesistek Pentatrichomonas
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hominis najprawdopodobniej nie jest pier-
wotniakiem chorobotwoérczym dla ko-
téw (1, 2, 3). Warto réwniez wspomnie¢,
iz opisywany u $§win gatunek rzesistkow
T. suis uznawany jest obecnie za gatu-
nek T foetus (4, 5). Pasozyt wystepuje je-
dynie w stadium trofozoita. Pierwotniak
ten ma ksztalt gruszkowaty, rozmiary
10-25 pm x 3—-15 pm. Trofozoit ma jed-
no jadro i zaopatrzony jest w cztery wici,
z ktérych trzy sa wolne, natomiast czwar-
ta tworzy blone falujaca, a jej wolny ko-
niec umieszczony jest na przeciwleglym,
wezszym biegunie trofozoita (3). Pomimo
ze rzesistek bydlecy jest odpowiedzialny
za choroby narzadéw rozrodczych i po-
ronienia u bydta, nie wykazano wystepo-
wania rzesistkow T. foetus w narzadach
rozrodczych u kotéw (3, 6).

Pasozyta stwierdzano u kotéw miedzy
innymi w Stanach Zjednoczonych, Kana-
dzie, Wielkiej Brytanii, Niemczech, Szwaj-
carii, Norwegii, we Wloszech, w Australii,

Japonii i Korei Poludniowej. W Szwajca-
rii odsetek zarazonych kotéw sposréd ko-
téw cierpigcych z powodu biegunki wyno-
sit 24%. W Niemczech natomiast inwazje
wykryto u 9,6 do 15,7% zwierzat. Wyso-
ki odsetek zarazen stwierdzano réwniez
w Stanach Zjednoczonych i Wielkiej Bry-
tanii, gdzie ekstensywnos¢ inwazji wynosi-
fa od 10 do 31% kotéw (7, 8, 9, 10, 11, 12,
13, 14, 15, 16, 17). Z kolei badania w Au-
stralii wykazaly, iz ekstensywno$¢ inwazji
T. foetus jest tam bardzo niska (18). War-
to wspomnie¢, iz w Norwegii stwierdzo-
no wyzsza ekstensywnos$¢ inwazji u kotéw
rodowodowych (7). Tlumaczy sie to po-
przez sugestie, iz trzymane w hodowlach
koty tworzg wieksze skupiska zwierzat oraz
czesto maja kontakt bezposredni z kotami
innych hodowli, co sprzyja rozprzestrze-
nianiu i utrzymaniu inwazji w hodowlach
kotéw rasowych (7). Ponadto w badaniach
tych autorzy opisali przypadki kotéw kli-
nicznie zdrowych, w ktérych kale obecne
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bylo DNA T foetus. Wynik ten wskazywac
moze, ze zdrowe koty moga stanowic zré-
dlo zarazenia innych zwierzat (7). Gookin
i wsp. (9) wykazali, ze gléwnym czynni-
kiem ryzyka wystepowania rzesistkowi-
cy w hodowlach kotéw jest znaczne za-
geszczenie ich w hodowli. Natomiast kon-
takt kotéw z innymi gatunkami zwierzat,
udzial w wystawach kotéw rasowych, sto-
sowanie réznych zrédel wody pitnej, czy
tez wychodzenie kotéw na dwor nie byly
zwiazane z czestszym wystepowaniem in-
wazji w badanej przez tych autoréw po-
pulacji zwierzat (9). Natomiast Kuehner
i wsp. (16) stwierdzili w Niemczech czest-
sze wystepowanie inwazji u kotéw rasy
norweski lesny.

Cykl rozwojowy rzesistkéw u kotéw
jest prosty. Zarazenie zwierzat nastepu-
je droga fekalno-oralna. Warto jednak
zaznaczy¢, iz rzesistki sa wrazliwe na
warunki $§rodowiska zewnetrznego, co
sprawia, ze pasozyt nie przezywa dlugo
w warunkach $rodowiska zewnetrzne-
go. Zwiazane to jest z faktem, iz wydala-
ne z kalem rzesistki nie maja form prze-
trwalnikowych, tworzonych w procesie
incystacji trofozoitéw. Wydalone zatem
z katem trofozoity przezywaja do 3 dni
w wilgotnym kale. Przypuszcza sie, iz do
zarazenia dochodzi w skupiskach kotéw
w wyniku wspdlnego korzystania z kuwet
ze zwirkiem higienicznym, na skutek cze-
go pasozyt moze zosta¢ przeniesiony z za-
nieczyszczonego zwirku na opuszki kon-
czyn, a nastepnie polkniety podczas co-
dziennych czynnosci higienicznych kotéw
(1). Potkniete przez koty trofozoity T. fo-
etus dostaja sie do jelit, zasiedlajac btone
$luzowa jelit kretego, slepego i okrezni-
cy. Pasozyty rozmnazaja sie przez podzial
podluzny, a w ich cyklu rozwojowym nie
wystepuje faza rozmnazania plciowego.
W zwigzku z tym jedynym stadium roz-
wojowym, a zarazem forma inwazyjna sa
trofozoity. Cze$¢ powstajacych w jelicie
droga podzialu podluznego trofozoitéw
wydalanych jest wraz z kalem zywiciela
do srodowiska zewnetrznego, stanowiac
stadium inwazyjne dla kolejnych kotéw.
Trofozoity T. foetus wykrywano w kale
kotéw po 15-32 dniach od ich ekspery-
mentalnego zarazenia sonda dozotadko-
wa (19, 20).

Zarazenie rzesistkami prowadzi do
rozwoju choroby nazywanej rzesistkowi-
ca. Choroba ta wystepuje gléwnie u mto-
dych kotéw ($rednio u 9-miesiecznych),
a dominujacym objawem jest przewle-
kla biegunka z jelita grubego. Biegun-
ka moze z przerwami utrzymywac sie od
kilku tygodni do okoto 2, a czasem nawet
3 lat (mediana trwania biegunki wynosifa
2,5 miesigca). Towarzyszy¢ jej moze nie-
kontrolowana defekacja lub bolesne par-
cie na stolec (21, 22, 23). Biegunke u kotéw
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z rozpoznang inwazja rzesistkéw T. foetus
stwierdzono w Niemczech u 61% zwierzat
(16). W przebiegu choroby kal moze by¢
czeéciowo uformowany lub mie¢ plynna
konsystencje, czasem z dodatkiem $luzu
i krwi (22). W opisanym przypadku nie-
kastrowanej 14-miesiecznej kotki abisyn-
skiej liczne epizody biegunki utrzymywaty
sie przez 2-3 tygodnie, po czym samoist-
nie ustepowaly (14). W badaniu klinicz-
nym tej kotki stwierdzono zaczerwienienie
i bolesno$¢ okolicy odbytu. Warto réwniez
dodaé¢, iz w Norwegii opisano przypadek
inwazji T. foetus w macicy u 1,5-rocznej
kotki egzotycznej w hodowli kotéw per-
skich i egzotycznych, w ktérej wykryto
inwazje jelitowa T. foetus u innych kotéw
(24). Rogi macicy tej kotki byly pogrubia-
fe i wypelnione brazowo-czerwong tre-
$cig, w ktorej wykryto rzesistki T. foetus
oraz wyizolowano paciorkowce Strepto-
coccus canis (24). Co ciekawe, nie wykry-
to rzesistkow w kale kotki z inwazja rze-
sistkéw w macicy.

W badaniach histopatologicznych
okreznicy kotéw zarazonych T. foetus
stwierdzano obecno$¢ rzesistkéw na po-
wierzchni btony §luzowej, w $wietle gru-
czoléw oraz rzadziej zasiedlanie przez
pasozyty glebszych warstw btony $luzo-
wej okreznicy. Najczestszymi zmianami
stwierdzanymi w badaniu histopatolo-
gicznym byly: zapalenie okreznicy z na-
ciekami limfocytéw i neutrofiléw w bto-
nie $§luzowej, przerost i rozrost komo-
rek nablonkowych krypt jelitowych oraz
obecnos¢ mikroropni w kryptach jelito-
wych (25).

W rozpoznawaniu inwazji nale-
zy uwzgledni¢ przewlekly, nawracajacy
charakter biegunki, zageszczenie kotow
w domu lub ich pochodzenie ze skupisk
kotéw oraz wiek kotéw, w ktérym pojawi-
ty sie pierwsze epizody biegunki. W wy-
wiadzie warto réwniez zwrdci¢ uwa-
ge na fakt, ze u kotéw cierpiacych z po-
wodu rzesistkowicy w leczeniu biegunki
stosowano wczesniej bez powodzenia
lub z krétkotrwala przejsciowa poprawa
leki przeciwrobacze, antybiotyki lub sul-
fonamidy, probiotyki oraz karmy leczni-
cze lub diety wspomagajace leczenie bie-
gunek (12, 14, 22, 23, 26).

Najprostszym i réwnocze$nie najtan-
szym testem stosowanym w diagnosty-
ce rzesistkowicy u kotéw jest mikro-
skopowe badanie rozmazu katu. Préb-
ka kalu powinna by¢ wilgotna i zbadana
w krétkim czasie od momentu jej pobra-
nia, gdyz, jak juz wcze$niej wspomniano,
trofozoity rzesistkéw przezywaja w wil-
gotnym kale do 3 dni. Pozytywne wyni-
ki badania mikroskopowego w kierunku
rzesistkowicy uzyskiwano, gdy badanie
wykonywano w tym samym dniu, w ktd-
rym pobrano prébke do badania (w dniu
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defekacji). Umieszczenie natomiast prob-
ki kalu w roztworze fizjologicznym (2 g
katu w 3 ml 0,9% NaCl) umozliwia wy-
krycie rzesistkéw w uzyskanej zawiesinie
w ciagu 2 dni od defekacji. Nalezy przy
tym zaznaczy¢, iz prébka kalu nie powin-
na by¢ w tym przypadku przechowywa-
na w lodéwce, a idealna temperatura do
przechowywania prébek katu przezna-
czonych do badania w kierunku inwazji
rzesistkow 7. foetus u kotéw wynosi 25°C.
Ponadto, pobierajac z kuwety prébke katu
do badania nalezy unika¢ zanieczyszcze-
nia jej zwirkiem higienicznym, ktéry przy-
spiesza wysychanie materialu uniemozli-
wiajac w ten sposob wykrycie rzesistkéw
(1, 19, 26, 27, 28). Warto réwniez wspo-
mnie¢, iz wedtug Tolberta i Gookina (1)
stosowana w okresie pobierania do bada-
nia prébki katu antybiotykoterapia moze
wplywa¢ na wynik badania, obnizajac jego
czulo$é, w zwigzku z czym zalecane jest
badanie katu po uplywie kilku dni od za-
koniczenia ewentualnie prowadzonej an-
tybiotykoterapii.

W mikroskopowym badaniu kalu moz-
na zaobserwowacd poruszajace sie rzesist-
ki, ktére odrézni¢ mozna od trofozoitow
pierwotniakéw Giardia intestinalis na
podstawie charakteru ruchu. Ruch trofo-
zoitéw G. intestinalis przypomina ruch
opadajacego liscia. Z kolei rzesistki po-
ruszaja sie skokowo, obracaja wokot wia-
snej osi, a ponadto widoczny jest charak-
terystyczny ruch btony falujacej (1, 19, 26,
27). Autor tego artykutu stwierdzal obec-
no$¢ rzesistkéw w mikroskopowym ba-
daniu katu kotéw w kierunku inwazji G.
intestinalis (ryc. 1), co potwierdzano mi-
kroskopowym badaniem bezposrednie-
go rozmazu kalu (29). Na podstawie ba-
dania mikroskopowego niezwykle trudne
lub wrecz niemozliwe jest odréznienie pa-
togennych dla kotéw rzesistkéw T. foetus
od uznawanych za niepatogenne dla tego
gatunku zwierzat rzesistkéw P hominis
(19). Warto jednak wspomnie¢, iz Gookin
i wsp. (30) wykrywali w kale kotéw rze-
sistka P. hominis znacznie rzadziej niz T.
foetus, a ponadto we wszystkich przypad-
kach kotéw, u ktérych stwierdzono inwa-
zje P hominis wspdlistniata réwnoczesnie
inwazja T. foetus. Zatem mozna z duzym
prawdopodobienistwem przypuszczac, iz
stwierdzone w mikroskopowym badaniu
katu kotéw rzesistki naleze¢ beda do ga-
tunku T. foetus.

Sposéréd dostepnych badan w kierun-
ku inwazji T. foetus u kotéw badanie mi-
kroskopowe nalezy do badan o najnizszej
czulo$ci. W zwigzku z tym nalezy pod-
kreéli¢, iz w oparciu o negatywny wynik
tego badania nie mozna wykluczy¢ rze-
sistkowicy u kota (1). Zwiekszenie czu-
fosci badania mikroskopowego mozna
uzyskaé poprzez pobieranie popluczyn



Prace kliniczne i kazuistyczne

z konicowego odcinka okreznicy, uzy-
skanych przez wprowadzenie za pomoca
cewnika, a nastgpnie zaaspirowanie oko-
fo 10 ml roztworu fizjologicznego. Uzy-
skany w ten sposéb material badany jest
pod mikroskopem (1). Ponadto dalsze
zwiekszanie czuto$ci badania mikrosko-
powego mozna uzyska¢ przez zalozenie
hodowli tych pierwotniakéw, a wyizolo-
wane rzesistki obserwowaé pod mikro-
skopem, jak i wyizolowa¢ z nich DNA,
ktoére postuzy¢ moze jako matryca w ba-
daniu metoda PCR. W USA dostepne
sa komercyjne zestawy do hodowli rze-
sistkow. Warto jednak zaznaczy¢, iz nie-
umiejetne obchodzenie sie z komercyj-
nymi zestawami do hodowli rzesistkéw
(przetrzymywanie w zbyt niskiej lub zbyt
wysokiej temperaturze badz tez umiesz-
czenie w medium zbyt duzej porcji kalu)
skutkowa¢ moze réwniez wynikami fal-
szywie ujemnymi, wynikajacymi miedzy
innymi z przerostu flory bakteryjnej lub
drozdzakéw w prowadzonej hodowli (1,
22). W przypadku badania hodowli rze-
sistkow pasozyty te wykrywano w prob-
kach uzyskanych z katu umieszczonego
w medium w ciagu 24 godzin od defe-
kacji. Jednak, umieszczenie préobki katu
w roztworze soli fizjologicznej (2 g katu
w 3 ml 0,9% NaCl) umozliwiato wykrycie
rzesistkow za pomoca hodowli, nawet gdy
hodowle zaktadano do 4 dni od pobrania
probki i przechowywania jej w tempera-
turze 25°C (28).

Najczulszg i najbardziej swoista me-
toda badania katu w kierunku rzesistko-
wicy kotéw jest badanie technika PCR,
ktéra pozwala na wykrycie DNA rzesist-
kéw (takze martwych). Metoda ta pozwa-
la réwniez na potwierdzenie podejrzenia

Ryc. 1. Trofozoit rzesistka T. foetus w kale kota cierpiacego z powodu przewlektej biegunki (pow. 400x)

inwazji w przypadku stwierdzenia rzesist-
kéw w badaniu mikroskopowym. Warto
jednak wspomnie¢, iz w przypadku bada-
nia kalu metoda PCR na jej czulo$¢ wply-
wacé moze zastosowany komercyjny zestaw
do izolacji DNA (1, 22, 31).

Zwalczanie inwazji u kotéw jest nie-
zwykle trudne i czesto konczy sie niepo-
wodzeniem (32). Na rzesistki dzialaja nie-
ktére nitroimidazole (ronidazol, tinidazol,
ipranidazol i metronidazol) i nitrofurany
(furazolidon). Jednakze wykazano opor-
nos¢ in vitro szczepéw izolowanych od ko-
téw miedzy innymi na tinidazol, metroni-
dazol czy furazolidon (33). Ponadto sto-
sowanie u kotéw zarazonych rzesistkami
lekéw, takich jak metronidazol, furazoli-
don, sulfonamidy, benzimidazole czy nie-
ktére antybiotyki, bylo nieskuteczne lub
skutecznosc¢ leczenia byta niewielka (19).
Lekiem skutecznym w leczeniu przyczy-
nowym inwazji 7. foetus u kotéw jest ro-
nidazol, ktérego dawka wynosi 30-50 mg/
kg m.c., p.o., 2 razy dziennie przez 14 dni
(33, 34, 35). Ronidazol wykazuje réwniez
w badaniach in vitro wyzsza skutecznosé
od tinidazolu (34). Zalecana dawka ro-
nidazolu wynosi jednak 30 mg/kg m.c.,
p.o., raz dziennie przez 14 dni, ze wzgle-
du na wystepujace po zastosowaniu tego
leku dziatania niepozadane (1). Zastoso-
wanie ronidazolu w dolnej dawce (30 mg/
kg m.c.) i tylko raz dziennie pozwala na
ograniczenie wystepowania dzialan nie-
pozadanych, co wynika ze stosunkowo
dlugiego okresu péitrwania leku u kotéw,
wynoszacego 10,5 godziny, a sam lek wy-
krywany byl w surowicy po 48 godzinach
od doustnego zastosowania u tych zwie-
rzat (1, 14, 36). W zwiazku z tym nie jest
obecnie zalecane stosowanie ronidazolu

2 razy dziennie, co sugerowane bylo przez
autora jeszcze w 2009 r. (37). Po zastoso-
waniu u kotéw ronidazolu moga wystapic¢
dzialania niepozadane zwiazane z neuro-
toksycznym dziataniem tego leku, takie
jak nadwrazliwo$¢ na bodzce zewnetrz-
ne, apatia, niezborno$¢ ruchéw i drgawki
oraz brak apetytu. W takiej sytuacji zale-
cane jest przerwanie leczenia, gdyz kon-
tynuacja terapii w przypadku wystapie-
nia dzialan niepozadanych moze zagraza¢
zyciu zwierzecia. Dzialania niepozadane
ustapi¢ moga jednak dopiero w ciggu kil-
ku dni od przerwania leczenia, co zwigza-
ne jest z dtugim okresem péltrwania ro-
nidazolu w organizmie kotéw. W zwigzku
z tym podczas terapii ronidazolem zale-
cana jest obserwacja kota (1, 14). Tolbert
i Gookin (1) sugeruja, by obserwowac za-
chowanie kotéw leczonych ronidazolem
podczas zabaw z laserowym wskazni-
kiem, ktérego sledzenie wymaga od ko-
téw koordynacji ruchowej oraz refleksu.
Ponowne leczenie ronidazolem u kotéw
z objawami dzialan niepozadanych nie
jest wskazane (1).

Wedlug Plumba (38), w przypadku wy-
stapienia dzialan niepozadanych ze stro-
ny ukladu nerwowego nalezy rozwazy¢
zastosowanie inhibitoréw GABA, takich
jak diazepam, ktérych celem jest zablo-
kowanie receptoréw GABA w o$rodko-
wym ukfadzie nerwowym. Nalezy réw-
niez podkresli¢, ze ronidazol nie jest le-
kiem zarejestrowanym do stosowania
u kot6éw. Ponadto ekspozycja ludzi na lek
potencjalnie dla nich rakotwoérczy powin-
na by¢ ograniczona (1, 26, 38). W zwiaz-
ku z tym wedlug Tolberta i Gookina (1)
lek powinien by¢ stosowany wylacznie
w przypadkach potwierdzonego rozpo-
znania inwazji, natomiast wlasciciel kota
powinien podawac lek lub dzieli¢ tabletki
wylacznie w rekawiczkach ochronnych.
Nalezy réwniez wspomnie¢, iz ronidazol
nie moze by¢ stosowany w czasie ciazy
u kotéw. Nie wykazano wprawdzie dzia-
tania teratogennego u zwierzat laborato-
ryjnych, jednak powodowat u nich istot-
ne obnizenie masy urodzeniowej zwie-
rzat (33, 38).

Tinidazol z kolei jest lekiem o nizszej
skuteczno$ci od ronidazolu. Lek ten sto-
sowany jest u ludzi w opornych na me-
tronidazol inwazjach pierwotniaczych,
takich jak T. vaginalis, Giardia spp. czy
Entamoeba histolytica. Mozna jednak
rozwazy¢ jego zastosowanie w przypad-
ku braku dostepnosci ronidazolu, gdyz
u cze$ci kotéw eksperymentalnie zara-
zonych T. foetus wykazal skuteczno$é¢
w dawce 30 mg/kg m.c., p.o., raz dziennie
przez 14 dni (39). Nalezy jednak pamie-
tad, iz tinidazol, nalezac do tej samej gru-
py lekéw co ronidazol (nitroimidazole),
réwniez moze powodowac wystapienie
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dziataf niepozadanych podobnych do
tych obserwowanych po zastosowaniu
ronidazolu. Jednakze objawy ze strony
osrodkowego ukladu nerwowego u lu-
dzi po zastosowaniu tinidazolu byty od-
notowywane rzadko, w zwigzku z czym
najbardziej prawdopodobnymi objawami
obserwowanymi po zastosowaniu tinida-
zolu u kotéw moga by¢ objawy ze strony
przewodu pokarmowego, takie jak brak
apetytu, wymioty i biegunka. Tinidazol,
podobnie jak ronidazol, powinien by¢
stosowany wylacznie w przypadkach po-
twierdzonego rozpoznania inwazji T. fo-
etus, ze wzgledu na potencjalne dzialania
toksyczne, a ponadto ze wzgledu na po-
tencjalne dzialania rakotwdrcze (obser-
wowane w przypadku innych nitroimida-
zoli) lek powinien by¢ wedlug autora tego
artykulu podawany i dzielony wytacznie
w rekawiczkach (38).

Jak juz wyzej wspomniano, leczenie
rzesistkowicy jest niezwykle trudne i nie
zawsze skuteczne. W szczeg6lnosci doty-
czy¢ to moze duzej grupy kotéw (np. ho-
dowli). Jak podaje Pham (14), eutanazja
zarazonych zwierzat jest czesta, co ma na
celu ograniczenie rozprzestrzeniania inwa-
zji. Wedlug autora tej pracy nie mozna jed-
nak uzna¢ eutanazji za uzasadniong, gdyz
rzesistkowica kotéw nie jest uznawana za
zoonoze, natomiast u zarazonych kotéw
biegunka ustepuje samoistnie, cho¢ po
dlugim okresie, trwajacym, jak poprzed-
nio wspomniano, nawet do 2 lat. Zatem,
w przypadku rozpoznania rzesistkowicy
i niepowodzenia w jej zwalczaniu, wedlug
autora zarazone koty powinny zosta¢ wy-
faczone z hodowli.
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