
przekazywano symbolicznie młodemu po-
koleniu, które całkiem skutecznie posługi-
wało się zwyczajowymi prawami współży-
cia człowieka ze wszechświatem.

Tradycyjna wiedza ludowa w zakresie 
lecznictwa stanowiła zatem skompliko-
wany system pojęć oraz działań nawar-
stwiających się w czasie, znajdujących się 
od zawsze w procesie przemian. To wła-
śnie na tej wewnętrznej dynamice zasadza 
się w dużym stopniu fascynujące bogactwo 
cywilizacji chłopskiej. Z tego też względu 
przesądne wyobrażenia lekarskie ludności 
wiejskiej mają taką samą niemal wartość, 
jak poezja ludowa, bajeczne podania oraz 
naiwne wyobrażenia religijne i kosmolo-
giczne. Ten zupełnie inny świat, wciąż ro-
biący wrażenie, barwny, niebezpieczny, 
okrutny, przeminął. Wiemy jedno: z pew-
nością kiedyś istniał.
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Rzęsistkowica kotów jest pasożytniczą 
chorobą spowodowaną zarażeniem 

pierwotniakami z  rodziny Trichomona-
didae. U kotów rzęsistki powodują inwa-
zję jelit krętego i ślepego oraz okrężnicy, 
prowadząc do rozwoju miejscowego za-
palenia klinicznie objawiającego się bie-
gunką. U kotów rzęsistkowica powodo-
wana jest przez rzęsistka bydlęcego Tri-
trichomonas foetus, natomiast wykrywany 
w kale kotów rzęsistek Pentatrichomonas 

hominis najprawdopodobniej nie jest pier-
wotniakiem chorobotwórczym dla ko-
tów (1, 2, 3). Warto również wspomnieć, 
iż opisywany u świń gatunek rzęsistków 
T. suis uznawany jest obecnie za gatu-
nek T. foetus (4, 5). Pasożyt występuje je-
dynie w stadium trofozoita. Pierwotniak 
ten ma kształt gruszkowaty, rozmiary 
10–25 μm × 3–15 μm. Trofozoit ma jed-
no jądro i zaopatrzony jest w cztery wici, 
z których trzy są wolne, natomiast czwar-
ta tworzy błonę falującą, a jej wolny ko-
niec umieszczony jest na przeciwległym, 
węższym biegunie trofozoita (3). Pomimo 
że rzęsistek bydlęcy jest odpowiedzialny 
za choroby narządów rozrodczych i po-
ronienia u bydła, nie wykazano występo-
wania rzęsistków T. foetus w narządach 
rozrodczych u kotów (3, 6).

Pasożyta stwierdzano u kotów między 
innymi w Stanach Zjednoczonych, Kana-
dzie, Wielkiej Brytanii, Niemczech, Szwaj-
carii, Norwegii, we Włoszech, w Australii, 

Japonii i Korei Południowej. W Szwajca-
rii odsetek zarażonych kotów spośród ko-
tów cierpiących z powodu biegunki wyno-
sił 24%. W Niemczech natomiast inwazję 
wykryto u 9,6 do 15,7% zwierząt. Wyso-
ki odsetek zarażeń stwierdzano również 
w Stanach Zjednoczonych i Wielkiej Bry-
tanii, gdzie ekstensywność inwazji wynosi-
ła od 10 do 31% kotów (7, 8, 9, 10, 11, 12, 
13, 14, 15, 16, 17). Z kolei badania w Au-
stralii wykazały, iż ekstensywność inwazji 
T. foetus jest tam bardzo niska (18). War-
to wspomnieć, iż w Norwegii stwierdzo-
no wyższą ekstensywność inwazji u kotów 
rodowodowych (7). Tłumaczy się to po-
przez sugestię, iż trzymane w hodowlach 
koty tworzą większe skupiska zwierząt oraz 
często mają kontakt bezpośredni z kotami 
innych hodowli, co sprzyja rozprzestrze-
nianiu i utrzymaniu inwazji w hodowlach 
kotów rasowych (7). Ponadto w badaniach 
tych autorzy opisali przypadki kotów kli-
nicznie zdrowych, w których kale obecne 
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było DNA T. foetus. Wynik ten wskazywać 
może, że zdrowe koty mogą stanowić źró-
dło zarażenia innych zwierząt (7). Gookin 
i wsp. (9) wykazali, że głównym czynni-
kiem ryzyka występowania rzęsistkowi-
cy w hodowlach kotów jest znaczne za-
gęszczenie ich w hodowli. Natomiast kon-
takt kotów z innymi gatunkami zwierząt, 
udział w wystawach kotów rasowych, sto-
sowanie różnych źródeł wody pitnej, czy 
też wychodzenie kotów na dwór nie były 
związane z częstszym występowaniem in-
wazji w badanej przez tych autorów po-
pulacji zwierząt (9). Natomiast Kuehner 
i wsp. (16) stwierdzili w Niemczech częst-
sze występowanie inwazji u kotów rasy 
norweski leśny.

Cykl rozwojowy rzęsistków u  kotów 
jest prosty. Zarażenie zwierząt następu-
je drogą fekalno-oralną. Warto jednak 
zaznaczyć, iż rzęsistki są wrażliwe na 
warunki środowiska zewnętrznego, co 
sprawia, że pasożyt nie przeżywa długo 
w  warunkach środowiska zewnętrzne-
go. Związane to jest z faktem, iż wydala-
ne z kałem rzęsistki nie mają form prze-
trwalnikowych, tworzonych w  procesie 
incystacji trofozoitów. Wydalone zatem 
z kałem trofozoity przeżywają do 3 dni 
w wilgotnym kale. Przypuszcza się, iż do 
zarażenia dochodzi w skupiskach kotów 
w wyniku wspólnego korzystania z kuwet 
ze żwirkiem higienicznym, na skutek cze-
go pasożyt może zostać przeniesiony z za-
nieczyszczonego żwirku na opuszki koń-
czyn, a następnie połknięty podczas co-
dziennych czynności higienicznych kotów 
(1). Połknięte przez koty trofozoity T. fo-
etus dostają się do jelit, zasiedlając błonę 
śluzową jelit krętego, ślepego i okrężni-
cy. Pasożyty rozmnażają się przez podział 
podłużny, a w ich cyklu rozwojowym nie 
występuje faza rozmnażania płciowego. 
W związku z tym jedynym stadium roz-
wojowym, a zarazem formą inwazyjną są 
trofozoity. Część powstających w jelicie 
drogą podziału podłużnego trofozoitów 
wydalanych jest wraz z kałem żywiciela 
do środowiska zewnętrznego, stanowiąc 
stadium inwazyjne dla kolejnych kotów. 
Trofozoity T. foetus wykrywano w  kale 
kotów po 15–32 dniach od ich ekspery-
mentalnego zarażenia sondą dożołądko-
wą (19, 20).

Zarażenie rzęsistkami prowadzi do 
rozwoju choroby nazywanej rzęsistkowi-
cą. Choroba ta występuje głównie u mło-
dych kotów (średnio u 9-miesięcznych), 
a dominującym objawem jest przewle-
kła biegunka z  jelita grubego. Biegun-
ka może z przerwami utrzymywać się od 
kilku tygodni do około 2, a czasem nawet 
3 lat (mediana trwania biegunki wynosiła 
2,5 miesiąca). Towarzyszyć jej może nie-
kontrolowana defekacja lub bolesne par-
cie na stolec (21, 22, 23). Biegunkę u kotów 

z rozpoznaną inwazją rzęsistków T. foetus 
stwierdzono w Niemczech u 61% zwierząt 
(16). W przebiegu choroby kał może być 
częściowo uformowany lub mieć płynną 
konsystencję, czasem z dodatkiem śluzu 
i krwi (22). W opisanym przypadku nie-
kastrowanej 14-miesięcznej kotki abisyń-
skiej liczne epizody biegunki utrzymywały 
się przez 2–3 tygodnie, po czym samoist-
nie ustępowały (14). W badaniu klinicz-
nym tej kotki stwierdzono zaczerwienienie 
i bolesność okolicy odbytu. Warto również 
dodać, iż w Norwegii opisano przypadek 
inwazji T. foetus w macicy u 1,5-rocznej 
kotki egzotycznej w hodowli kotów per-
skich i  egzotycznych, w której wykryto 
inwazję jelitową T. foetus u innych kotów 
(24). Rogi macicy tej kotki były pogrubia-
łe i wypełnione brązowo-czerwoną tre-
ścią, w której wykryto rzęsistki T. foetus 
oraz wyizolowano paciorkowce Strepto-
coccus canis (24). Co ciekawe, nie wykry-
to rzęsistków w kale kotki z inwazją rzę-
sistków w macicy.

W  badaniach histopatologicznych 
okrężnicy kotów zarażonych T. foetus 
stwierdzano obecność rzęsistków na po-
wierzchni błony śluzowej, w świetle gru-
czołów oraz rzadziej zasiedlanie przez 
pasożyty głębszych warstw błony śluzo-
wej okrężnicy. Najczęstszymi zmianami 
stwierdzanymi w  badaniu histopatolo-
gicznym były: zapalenie okrężnicy z na-
ciekami limfocytów i neutrofilów w bło-
nie śluzowej, przerost i  rozrost komó-
rek nabłonkowych krypt jelitowych oraz 
obecność mikroropni w kryptach jelito-
wych (25).

W  rozpoznawaniu inwazji nale-
ży uwzględnić przewlekły, nawracający 
charakter biegunki, zagęszczenie kotów 
w domu lub ich pochodzenie ze skupisk 
kotów oraz wiek kotów, w którym pojawi-
ły się pierwsze epizody biegunki. W wy-
wiadzie warto również zwrócić uwa-
gę na fakt, że u kotów cierpiących z po-
wodu rzęsistkowicy w leczeniu biegunki 
stosowano wcześniej bez powodzenia 
lub z krótkotrwałą przejściową poprawą 
leki przeciwrobacze, antybiotyki lub sul-
fonamidy, probiotyki oraz karmy leczni-
cze lub diety wspomagające leczenie bie-
gunek (12, 14, 22, 23, 26).

Najprostszym i równocześnie najtań-
szym testem stosowanym w  diagnosty-
ce rzęsistkowicy u  kotów jest mikro-
skopowe badanie rozmazu kału. Prób-
ka kału powinna być wilgotna i zbadana 
w krótkim czasie od momentu jej pobra-
nia, gdyż, jak już wcześniej wspomniano, 
trofozoity rzęsistków przeżywają w wil-
gotnym kale do 3 dni. Pozytywne wyni-
ki badania mikroskopowego w kierunku 
rzęsistkowicy uzyskiwano, gdy badanie 
wykonywano w tym samym dniu, w któ-
rym pobrano próbkę do badania (w dniu 

defekacji). Umieszczenie natomiast prób-
ki kału w roztworze fizjologicznym (2 g 
kału w 3 ml 0,9% NaCl) umożliwia wy-
krycie rzęsistków w uzyskanej zawiesinie 
w ciągu 2 dni od defekacji. Należy przy 
tym zaznaczyć, iż próbka kału nie powin-
na być w tym przypadku przechowywa-
na w lodówce, a idealna temperatura do 
przechowywania próbek kału przezna-
czonych do badania w kierunku inwazji 
rzęsistków T. foetus u kotów wynosi 25°C. 
Ponadto, pobierając z kuwety próbkę kału 
do badania należy unikać zanieczyszcze-
nia jej żwirkiem higienicznym, który przy-
spiesza wysychanie materiału uniemożli-
wiając w ten sposób wykrycie rzęsistków 
(1, 19, 26, 27, 28). Warto również wspo-
mnieć, iż według Tolberta i Gookina (1) 
stosowana w okresie pobierania do bada-
nia próbki kału antybiotykoterapia może 
wpływać na wynik badania, obniżając jego 
czułość, w związku z czym zalecane jest 
badanie kału po upływie kilku dni od za-
kończenia ewentualnie prowadzonej an-
tybiotykoterapii.

W mikroskopowym badaniu kału moż-
na zaobserwować poruszające się rzęsist-
ki, które odróżnić można od trofozoitów 
pierwotniaków Giardia intestinalis na 
podstawie charakteru ruchu. Ruch trofo-
zoitów G.  intestinalis przypomina ruch 
opadającego liścia. Z kolei rzęsistki po-
ruszają się skokowo, obracają wokół wła-
snej osi, a ponadto widoczny jest charak-
terystyczny ruch błony falującej (1, 19, 26, 
27). Autor tego artykułu stwierdzał obec-
ność rzęsistków w mikroskopowym ba-
daniu kału kotów w kierunku inwazji G. 
intestinalis (ryc. 1), co potwierdzano mi-
kroskopowym badaniem bezpośrednie-
go rozmazu kału (29). Na podstawie ba-
dania mikroskopowego niezwykle trudne 
lub wręcz niemożliwe jest odróżnienie pa-
togennych dla kotów rzęsistków T. foetus 
od uznawanych za niepatogenne dla tego 
gatunku zwierząt rzęsistków P. hominis 
(19). Warto jednak wspomnieć, iż Gookin 
i wsp. (30) wykrywali w kale kotów rzę-
sistka P. hominis znacznie rzadziej niż T. 
foetus, a ponadto we wszystkich przypad-
kach kotów, u których stwierdzono inwa-
zję P. hominis współistniała równocześnie 
inwazja T. foetus. Zatem można z dużym 
prawdopodobieństwem przypuszczać, iż 
stwierdzone w mikroskopowym badaniu 
kału kotów rzęsistki należeć będą do ga-
tunku T. foetus.

Spośród dostępnych badań w kierun-
ku inwazji T. foetus u kotów badanie mi-
kroskopowe należy do badań o najniższej 
czułości. W związku z tym należy pod-
kreślić, iż w oparciu o negatywny wynik 
tego badania nie można wykluczyć rzę-
sistkowicy u kota (1). Zwiększenie czu-
łości badania mikroskopowego można 
uzyskać poprzez pobieranie popłuczyn 
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z  końcowego odcinka okrężnicy, uzy-
skanych przez wprowadzenie za pomocą 
cewnika, a następnie zaaspirowanie oko-
ło 10 ml roztworu fizjologicznego. Uzy-
skany w ten sposób materiał badany jest 
pod mikroskopem (1). Ponadto dalsze 
zwiększanie czułości badania mikrosko-
powego można uzyskać przez założenie 
hodowli tych pierwotniaków, a wyizolo-
wane rzęsistki obserwować pod mikro-
skopem, jak i  wyizolować z  nich DNA, 
które posłużyć może jako matryca w ba-
daniu metodą PCR. W  USA dostępne 
są komercyjne zestawy do hodowli rzę-
sistków. Warto jednak zaznaczyć, iż nie-
umiejętne obchodzenie się z komercyj-
nymi zestawami do hodowli rzęsistków 
(przetrzymywanie w zbyt niskiej lub zbyt 
wysokiej temperaturze bądź też umiesz-
czenie w medium zbyt dużej porcji kału) 
skutkować może również wynikami fał-
szywie ujemnymi, wynikającymi między 
innymi z przerostu flory bakteryjnej lub 
drożdżaków w prowadzonej hodowli (1, 
22). W przypadku badania hodowli rzę-
sistków pasożyty te wykrywano w prób-
kach uzyskanych z kału umieszczonego 
w  medium w  ciągu 24  godzin od defe-
kacji. Jednak, umieszczenie próbki kału 
w roztworze soli fizjologicznej (2 g kału 
w 3 ml 0,9% NaCl) umożliwiało wykrycie 
rzęsistków za pomocą hodowli, nawet gdy 
hodowlę zakładano do 4 dni od pobrania 
próbki i przechowywania jej w tempera-
turze 25°C (28).

Najczulszą i najbardziej swoistą me-
todą badania kału w kierunku rzęsistko-
wicy kotów jest badanie techniką PCR, 
która pozwala na wykrycie DNA rzęsist-
ków (także martwych). Metoda ta pozwa-
la również na potwierdzenie podejrzenia 

inwazji w przypadku stwierdzenia rzęsist-
ków w badaniu mikroskopowym. Warto 
jednak wspomnieć, iż w przypadku bada-
nia kału metodą PCR na jej czułość wpły-
wać może zastosowany komercyjny zestaw 
do izolacji DNA (1, 22, 31).

Zwalczanie inwazji u kotów jest nie-
zwykle trudne i często kończy się niepo-
wodzeniem (32). Na rzęsistki działają nie-
które nitroimidazole (ronidazol, tinidazol, 
ipranidazol i metronidazol) i nitrofurany 
(furazolidon). Jednakże wykazano opor-
ność in vitro szczepów izolowanych od ko-
tów między innymi na tinidazol, metroni-
dazol czy furazolidon (33). Ponadto sto-
sowanie u kotów zarażonych rzęsistkami 
leków, takich jak metronidazol, furazoli-
don, sulfonamidy, benzimidazole czy nie-
które antybiotyki, było nieskuteczne lub 
skuteczność leczenia była niewielka (19). 
Lekiem skutecznym w leczeniu przyczy-
nowym inwazji T. foetus u kotów jest ro-
nidazol, którego dawka wynosi 30–50 mg/
kg m.c., p.o., 2 razy dziennie przez 14 dni 
(33, 34, 35). Ronidazol wykazuje również 
w badaniach in vitro wyższą skuteczność 
od tinidazolu (34). Zalecana dawka ro-
nidazolu wynosi jednak 30 mg/kg m.c., 
p.o., raz dziennie przez 14 dni, ze wzglę-
du na występujące po zastosowaniu tego 
leku działania niepożądane (1). Zastoso-
wanie ronidazolu w dolnej dawce (30 mg/
kg m.c.) i tylko raz dziennie pozwala na 
ograniczenie występowania działań nie-
pożądanych, co wynika ze stosunkowo 
długiego okresu półtrwania leku u kotów, 
wynoszącego 10,5 godziny, a sam lek wy-
krywany był w surowicy po 48 godzinach 
od doustnego zastosowania u tych zwie-
rząt (1, 14, 36). W związku z tym nie jest 
obecnie zalecane stosowanie ronidazolu 

2 razy dziennie, co sugerowane było przez 
autora jeszcze w 2009 r. (37). Po zastoso-
waniu u kotów ronidazolu mogą wystąpić 
działania niepożądane związane z neuro-
toksycznym działaniem tego leku, takie 
jak nadwrażliwość na bodźce zewnętrz-
ne, apatia, niezborność ruchów i drgawki 
oraz brak apetytu. W takiej sytuacji zale-
cane jest przerwanie leczenia, gdyż kon-
tynuacja terapii w przypadku wystąpie-
nia działań niepożądanych może zagrażać 
życiu zwierzęcia. Działania niepożądane 
ustąpić mogą jednak dopiero w ciągu kil-
ku dni od przerwania leczenia, co związa-
ne jest z długim okresem półtrwania ro-
nidazolu w organizmie kotów. W związku 
z tym podczas terapii ronidazolem zale-
cana jest obserwacja kota (1, 14). Tolbert 
i Gookin (1) sugerują, by obserwować za-
chowanie kotów leczonych ronidazolem 
podczas zabaw z  laserowym wskaźni-
kiem, którego śledzenie wymaga od ko-
tów koordynacji ruchowej oraz refleksu. 
Ponowne leczenie ronidazolem u kotów 
z  objawami działań niepożądanych nie 
jest wskazane (1).

Według Plumba (38), w przypadku wy-
stąpienia działań niepożądanych ze stro-
ny układu nerwowego należy rozważyć 
zastosowanie inhibitorów GABA, takich 
jak diazepam, których celem jest zablo-
kowanie receptorów GABA w ośrodko-
wym układzie nerwowym. Należy rów-
nież podkreślić, że ronidazol nie jest le-
kiem zarejestrowanym do stosowania 
u kotów. Ponadto ekspozycja ludzi na lek 
potencjalnie dla nich rakotwórczy powin-
na być ograniczona (1, 26, 38). W związ-
ku z tym według Tolberta i Gookina (1) 
lek powinien być stosowany wyłącznie 
w  przypadkach potwierdzonego rozpo-
znania inwazji, natomiast właściciel kota 
powinien podawać lek lub dzielić tabletki 
wyłącznie w rękawiczkach ochronnych. 
Należy również wspomnieć, iż ronidazol 
nie może być stosowany w czasie ciąży 
u kotów. Nie wykazano wprawdzie dzia-
łania teratogennego u zwierząt laborato-
ryjnych, jednak powodował u nich istot-
ne obniżenie masy urodzeniowej zwie-
rząt (33, 38).

Tinidazol z kolei jest lekiem o niższej 
skuteczności 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. Można jednak 
rozważyć jego zastosowanie w przypad-
ku braku dostępności ronidazolu, gdyż 
u  części kotów eksperymentalnie zara-
żonych T. foetus wykazał skuteczność 
w dawce 30 mg/kg m.c., p.o., raz dziennie 
przez 14 dni (39). Należy jednak pamię-
tać, iż tinidazol, należąc do tej samej gru-
py leków co ronidazol (nitroimidazole), 
również może powodować wystąpienie 

Ryc. 1. Trofozoit rzęsistka T. foetus w kale kota cierpiącego z powodu przewlekłej biegunki (pow. 400×)
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działań niepożądanych podobnych do 
tych obserwowanych po zastosowaniu 
ronidazolu. Jednakże objawy ze strony 
ośrodkowego układu nerwowego u  lu-
dzi po zastosowaniu tinidazolu były od-
notowywane rzadko, w związku z czym 
najbardziej prawdopodobnymi objawami 
obserwowanymi po zastosowaniu tinida-
zolu u kotów mogą być objawy ze strony 
przewodu pokarmowego, takie jak brak 
apetytu, wymioty i biegunka. Tinidazol, 
podobnie jak ronidazol, powinien być 
stosowany wyłącznie w przypadkach po-
twierdzonego rozpoznania inwazji T. fo-
etus, ze względu na potencjalne działania 
toksyczne, a ponadto ze względu na po-
tencjalne działania rakotwórcze (obser-
wowane w przypadku innych nitroimida-
zoli) lek powinien być według autora tego 
artykułu podawany i dzielony wyłącznie 
w rękawiczkach (38).

Jak już wyżej wspomniano, leczenie 
rzęsistkowicy jest niezwykle trudne i nie 
zawsze skuteczne. W szczególności doty-
czyć to może dużej grupy kotów (np. ho-
dowli). Jak podaje Pham (14), eutanazja 
zarażonych zwierząt jest częsta, co ma na 
celu ograniczenie rozprzestrzeniania inwa-
zji. Według autora tej pracy nie można jed-
nak uznać eutanazji za uzasadnioną, gdyż 
rzęsistkowica kotów nie jest uznawana za 
zoonozę, natomiast u zarażonych kotów 
biegunka ustępuje samoistnie, choć po 
długim okresie, trwającym, jak poprzed-
nio wspomniano, nawet do 2 lat. Zatem, 
w przypadku rozpoznania rzęsistkowicy 
i niepowodzenia w jej zwalczaniu, według 
autora zarażone koty powinny zostać wy-
łączone z hodowli.
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