
Toksoplazmoza jest pasożytniczą cho­
robą wywoływaną przez pierwotniaka 

Toxoplasma gondii. Żywicielem ostatecz­
nym pasożyta są kotowate, które wydala­
ją oocysty z kałem, w związku z czym są 
zaangażowane w rozpowszechnianiu pa­
togenu w środowisku. Żywicielem pośred­
nim może być wiele gatunków zwierząt 
ciepłokrwistych, a także człowiek (1). Do 
zarażenia żywiciela ostatecznego docho­
dzi po spożyciu inwazyjnych oocyst, cyst 
obecnych w mięśniach upolowanej ofiary 
lub drogą pionową (poprzez łożysko). Ba­
dania serologiczne przeprowadzone ostat­
nio w Finlandii wykazały, że prawie poło­
wa (48,4%) kotów ma we krwi przeciw­
ciała IgG skierowane przeciwko T. gondii, 
a u 3,1% ze 193 kotów poddanych sekcji 
zwłok stwierdzono uogólnioną toksoplaz­
mozę (2). Z kolei badania przeprowadzone 
w Korei Południowej wykazały, że u około 
2% kotów, które nie mają możliwości wy­
chodzenia na dwór, stwierdza się antyge­
ny specyficzne dla T. gondii (3). Ryzyko za­
chorowania na toksoplazmozę obserwu­
je się u kotów starszych, wychodzących 
na dwór, pochodzących ze schronisk lub 
adoptowanych z lecznic weterynaryjnych 
oraz zwierząt otrzymujących surowe mięso 

jako składnik diety (2, 3). Wykazano też, 
że ryzyko zachorowania na toksoplazmo­
zę uogólnioną jest większe u kotów, u któ­
rych stwierdza się niskie stężenie interfero­
nu gamma prowadzące do osłabienia funk­
cji fagocytarnej makrofagów.

Spośród przebadanych 100 przypad­
ków potwierdzonej histologicznie tokso­
plazmozy u kotów, w 36% obserwowano 
postać uogólnioną, w 26% postać płucną, 
16% postać brzuszną choroby, pozostałe 
przypadki obejmowały postacie nerwo­
wą, sercową, trzustkową, skórną; z kolei 
toksoplazmozę noworodków stwierdzono 
w 5% przypadków (4). Wśród czynników, 
jakie decydują o tym, jaka postać choroby 
się rozwinie, należy wymienić: wiek kotów, 
droga wnikania oraz stadium rozwojowe 
pasożytów, współistniejące inwazje i zaka­
żenia (szczególnie FeLV i FIV), stosowa­
ne leki (szczególnie glikokortykosteroidy 
i inne leki immunosupresyjne) czy wresz­
cie stan układu immunologicznego (5).

Pomimo powszechności występowania 
toksoplazmozy u kotów większość przy­
padków przebiega bezobjawowo, w innych 
przypadkach obserwuje się mniej lub bar­
dziej swoiste objawy kliniczne, takie jak: 
apatia, brak apetytu, odwodnienie, gorącz­
ka, żółtaczka, duszność, kaszel, zaburzenia 
oftalmologiczne, brak koordynacji rucho­
wej, niekiedy choroba prowadzi do śmier­
ci osobnika lub podejmowana jest decyzja 
o jego eutanazji (1, 6, 7). Do najpowszech­
niej występujących zmian patologicznych 
u kotów, które padły z powodu uogólnio­
nej toksoplazmozy, zalicza się ostre śród­
miąższowe zapalenie płuc, ostre martwi­
cze zapalenie wątroby, martwicze zapale­
nie węzłów chłonnych, nieropne zapalenie 
mózgu i opon mózgowych z tworzeniem 
ziarniniaków glejowych (1, 2). Toksoplaz­
mozę uogólnioną opisuje się niemal zawsze 
u kotów z osłabionym systemem odporno­
ściowym, chociaż opisywano też przypad­
ki inwazji u osobników bez ewidentnej im­
munosupresji (1, 8).

Toxoplasma gondii może być jedną 
z przyczyn ziarniniakowego nieropnego 
zapalenia węzłów chłonnych. Zmiany lo­
kalizują się najczęściej w obrębie węzłów 
chłonnych głowy i szyi, a u ludzi przebie­
gają z typowym obrazem histologicznym 
zajętego węzła. Mianowicie obserwuje się 
bardzo wyraźny rozrost odczynowy grudek 

chłonnych, skupiska komórek nabłonko­
watych oraz proliferację monocytoidnych 
limfocytów B (9). U kotów z  toksopla­
zmozą obejmującą węzły chłonne obser­
wuje się obecność nieregularnych obsza­
rów martwicy w części korowej węzłów, 
z umiarkowaną reakcją komórkową na 
obrzeżach ogniska. Do zmian towarzy­
szących martwicy należy znaczny uby­
tek limfocytów grudek chłonnych, a tak­
że nagromadzenie makrofagów w zato­
kach rdzennych.

Skórna i podskórna postać toksoplaz­
mozy kotów jest rozpoznawana zdecy­
dowanie rzadziej niż forma uogólniona; 
w  jednym z badań jedynie 2% przypad­
ków klinicznej toksoplazmozy przebiegało 
z obecnością zmian guzkowatych w skórze 
(4). W piśmiennictwie istnieją tylko nielicz­
ne przypadki toksoplazmozy kotów, w któ­
rych obraz kliniczny obejmował obecność 
zmian w obrębie skóry i tkanki podskórnej 
(4, 5, 6, 7). W opisywanych przypadkach 
stwierdzano pojedyncze lub mnogie, cza­
sami bardzo liczne guzkowate zmiany, zlo­
kalizowane w skórze i tkance podskórnej 
(4, 5, 7). Zmiany dermatologiczne w prze­
biegu skórnej i podskórnej toksoplazmo­
zy mogą mieć też postać mnogich owrzo­
dzeń lub guzków objętych przekrwieniem 
(7, 10). Guzki lokalizują się najczęściej 
w obrębie tułowia, na szyi oraz w okolicy 
przedłopatkowej i pachwinowej, ale bywa­
ją przypadki toksoplazmozy obejmującej 
całą skórę (6, 7, 10). W opisanych przypad­
kach formy skórnej toksoplazmozy docho­
dziło zazwyczaj do uogólnienia się inwazji, 
z obecnością zmian patologicznych w na­
rządach wewnętrznych oraz obwodowych 
węzłach chłonnych (5, 7). Zmiany w obra­
zie histologicznym mogą mieć postać ziar­
niniakowego zapalenia skóry i tkanki pod­
skórnej z towarzyszącą martwicą oraz za­
paleniem naczyń krwionośnych, czasami 
naciek zapalny ma bardziej rozlany charak­
ter (5, 6). Pasożyty tworzą skupiska lub są 
odosobnione i znajdują się poza komórka­
mi, ale często znajdują się w cytoplazmie 
keratynocytów, makrofagów, fibroblastów 
i w komórkach śródbłonka (5, 6). W wie­
lu przypadkach do wykazania obecności 
pasożytów w tkankach niezbędne jest bar­
wienie immunohistochemiczne z zastoso­
waniem przeciwciał wykrywających anty­
geny T. gondii (5, 8, 10).
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This article presents a  case of cutaneous and 
subcutaneous toxoplasmosis in cat, that was diagnosed 
basing on cytological examination. Toxoplasma gondii 
is a cosmopolitan coccidian parasite of the intestine 
of all felids including especially the domestic cat. Most 
vertebrates, including humans, can be infected with 
the intermediate stages and experience toxoplasmosis. 
The prevalence of infection is estimated to be 
as high as 65,9% of cats. The principal form is 
systemic toxoplasmosis with interstitial pneumonia, 
hepatitis, splenitis and ophtalmitis as most 
prevalent pathological lesions. Among 100 cases 
of histologically confirmed toxoplasmosis in the 
cat, the cutaneous form was recognized in two 
cases. Diagnosis of toxoplasmosis can be based on 
serology, cytology and histopathological examination 
of tissue samples collected during autopsy. Cytological 
examination of samples collected from affected organs 
reveals banana-shaped extra- and intracytoplasmic 
protozoan parasites with light basophilic cytoplasm 
and a dark staining, eccentric nucleus. Here, the 
case of toxoplasmosis in cat was presented in details.
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Rozpoznanie cytologiczne 
toksoplazmozy

W  zdecydowanej większości przypad­
ków klinicznej toksoplazmozy rozpozna­
nie określa się w oparciu o badanie histo­
logiczne wycinków narządów pobranych 
od zwierząt padłych lub poddanych eu­
tanazji (4). W piśmiennictwie weteryna­
ryjnym istnieją nieliczne doniesienia opi­
sujące rozpoznanie ante mortem w opar­
ciu o badanie cytologiczne, przykładowo 
w  jednym z badań na 100 kotów, z po­
twierdzoną histologicznie toksoplazmo­
zą przyżyciowe rozpoznanie dzięki zasto­
sowaniu badań cytologicznych uzyskano 
jedynie u 4 kotów, w 2 przypadkach paso­
żyty wykryto w wypłuczynach z tchawicy, 
w 1 przypadku w płynie pobranym z jamy 
opłucnej i w 1 w materiale pobranych z po­
większonych węzłów krezkowych (4). Do­
brym źródłem materiału, w którym poten­
cjalnie można znaleźć pasożyty mogą być 
bioptaty z wątroby lub płuc, gdzie pasoży­
ty, stwierdza się w powyżej 70% przypad­
ków toksoplazmozy (4). Badanie cytolo­
giczne bywa też pomocne w rozpoznaniu 
toksoplazmozy przebiegającej z zapale­
niem węzłów chłonnych (11, 12). W obra­
zie cytologicznym obserwuje się zewnątrz­
komórkowe lub pozakomórkowe pasożyty 
o kształcie podobnym do banana, ich cyto­
plazma jest jasnoniebieska, a jądro ciem­
nofioletowe; długość merozoitów wynosi 
3–6 µm, a szerokość 2–4 µm (1, 5, 6, 7, 12). 
Niekiedy obserwuje się pasożyty w trakcie 
podziałów, co można rozpoznać po obec­
ności struktur dwujądrowych.

Opis przypadku

Do lecznicy doprowadzono kota rasy eu­
ropejskiej, sterylizowaną samicę w wieku 
12  lat, u  której stwierdzono rozszerze­
nie źrenicy lewego oka. W badaniu oku­
listycznym stwierdzono brak odruchu 

źrenicznego, prawidłowe ciśnienie śród­
gałkowe w obu oczach; widzenie było za­
chowane. Badanie morfologiczne i bio­
chemiczne krwi wykazało łagodną leu­
kocytozę (15,1  G/l; norma 5,0–11,0) 
wynikającą z granulocytozy i minimalny 
wzrost stężenia mocznika (11,5 mmol/l; 
norma 5,1–11,3). Rozszerzenie źrenicy 
ustąpiło samoistnie po 2 dniach. Po 2 mie­
siącach kota doprowadzono ponownie 
w  związku ze stwierdzonym łagodnym 
wytrzeszczem lewej gałki ocznej, w ba­
daniu okulistycznym stwierdzono wy­
sychanie centralnej części rogówki (bez 
ubytku nabłonka rogówki), wzrost ciśnie­
nia śródgałkowego w oku lewym (40 mm 
Hg; norma do 25), odruch źreniczny był 
prawidłowy, widzenie zachowane. Wyniki 
badania morfologicznego krwi wykazały 
leukocytozę (13,5 G/l) wynikającą z gra­
nulocytozy oraz trombocytozę (775 G/l; 
norma 180–550). U  kota zastosowano 

enrofloksacynę oraz deksametazon w in­
iekcji domięśniowej, do worka spojówko­
wego podano Trusopt oraz Vidisic. Zasto­
sowane leczenie doprowadziło do ustą­
pienia wszystkich opisanych objawów. 
Po kolejnych 3  tygodniach wytrzeszcz 
gałki ocznej pojawił się ponownie, do­
datkowo stwierdzono wypadnięcie trze­
ciej powieki oraz deformację twarzy wy­
nikającą z  obecności tworu zagałkowe­
go, miękką deformację stwierdzono też 
na szyi po lewej stronie (ryc. 1). Przepro­
wadzono biopsję aspiracyjną cienkoigło­
wą ze zmiany zagałkowej, podczas której 
zaaspirowano materiał o wyglądzie rop­
nym, z którego wykonano rozmazy cyto­
logiczne oraz część materiału przesłano 
do badania mikrobiologicznego. Bada­
nie mikroskopowe rozmazów wykazało 
obecność ropnego zapalenia z obecnością 
licznych ziarenkowatych bakterii leżą­
cych pozakomórkowo oraz w cytoplazmie 

Ryc. 1. Kot z objawami deformacji lewej części twarzy, wypadnięciem migotki 
lewego oka i łagodnym wytrzeszczem gałki ocznej (wytrzeszcz niewidoczny w tym 
ujęciu)

Ryc. 3. Duża symetryczna deformacja okolicy podżuchwowej, widoczna także martwica struktur 
powierzchownych lewej gałki ocznej (strzałka). Skóra została wygolona, a widoczny wylew krwi w tkance 
podskórnej jest konsekwencją wcześniej wykonanej biopsji cienkoigłowej

Ryc. 2. Obraz cytologiczny materiału pobranego drogą biopsji cienkoigłowej 
od kota z ryc. 1 – widoczne leukocyty, w centrum obrazu fagocyt z bardzo licznymi 
ziarniakowatymi bakteriami w cytoplazmie (strzałka); barwienie odczynnikiem 
Giemsy, powiększenie 1000×
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fagocytów (ryc. 2), z kolei badanie mikro­
biologiczne nie wykazało wzrostu bakte­
rii tlenowych. Zastosowano leczenie z po­
daniem linkomycyny ze spektynomycyną 
w iniekcji podskórnej oraz metronidazo­
lu, doustnie. W trakcie leczenia w związ­
ku z pojawieniem się cech świadczących 
o wytworzeniu się ropnia zmianę nacię­
to i upuszczono materiał ropny. Nacię­
cie zmiany doprowadziło do przejścio­
wego zmniejszenia się wytrzeszczu gał­
ki ocznej i deformacji twarzy, jednak po 
2–3  dniach deformacja twarzy ponow­
nie się powiększyła, dodatkowo stwier­
dzono symetryczną deformację u podsta­
wy głowy (prawdopodobnie powiększo­
ne węzły chłonne żuchwowe; ryc. 3) oraz 
zapalenie gałki ocznej lewej (endophtal-
mitis) z martwicą jej struktur powierz­
chownych. Wykonano też zdjęcie rentge­
nowskie ciała w projekcji bocznej, które 
oprócz deformacji/obrzęku o wysyceniu 
typowym dla tkanek miękkich w okolicy 
podstawy głowy nie wykazało istotnych 
nieprawidłowości w  obrębie jam ciała 
(ryc. 4). Z kolei badanie ultrasonograficz­
ne jamy brzusznej nie wykazało niepra­
widłowości w  obrębie narządów jamy 
brzusznej. W związku z postępem cho­
roby przeprowadzono biopsję aspiracyj­
ną cienkoigłową powiększonych węzłów 
chłonnych żuchwowych oraz masy za­
gałkowej. W rozmazach cytologicznych 
barwionych barwnikiem Giemsy stwier­
dzono obecność zapalenia o charakterze 
ropno-ziarniniakowym z  cechami mar­
twicy tkanek oraz liczne struktury o wy­
glądzie merozoitów T. gondii (ryc. 5, 6). 
Rozpoznano toksoplazmozę tkanki pod­
skórnej z zajęciem regionalnych węzłów 
chłonnych. Właściciel zdecydował o eu­
tanazji pacjenta, sekcji zwłok nie prze­
prowadzono.

W omawianym przypadku rozpozna­
nie oparto na wyniku badania cytologicz­
nego materiału pobranego drogą biopsji 
cienkoigłowej, które wykazało obecność 
pasożytów o  typowej morfologii. Paso­
żyty obecne były w  bioptatach pobra­
nych z deformacji zagałkowej oraz z de­
formacji u podstawy szyi, które uznano 
za powiększone węzły chłonne. Podobnie 
jak w  prezentowanym przypadku u  lu­
dzi zmiany węzłów chłonnych obejmu­
ją najczęściej te w  okolicy głowy i  szyi 
(12). Zarówno badanie rentgenowskie, 
jak i ultrasonograficzne nie wykazało nie­
prawidłowości w obrębie narządów we­
wnętrznych, dlatego uznano, że w  ob­
serwowanym przypadku toksoplazmo­
za miała charakter regionalny – zmiany 
dotyczyły tkanki podskórnej i  regional­
nych węzłów chłonnych. Nie można wy­
kluczyć, że zmiany patologiczne były też 
obecne w narządach wewnętrznych, bo­
wiem w części przypadków uogólnionej 

Ryc. 6. Obraz cytologiczny materiału pobranego drogą biopsji cienkoigłowej – na rycinach widoczne są 
merozoity o morfologii typowej dla Toxoplasma gondii. Po lewej trzy pasożyty leżące pomiędzy erytrocytami 
(fioletowe struktury na górze to uszkodzone jądra komórkowe). Po stronie prawej oznaczony strzałką merozoit 
w cytoplazmie uszkodzonego neutrofila (mała granatowa struktura po lewej od strzałki też prawdopodobnie jest 
merozoitem); barwienie odczynnikiem Giemsy, powiększenie 1000×

Ryc. 5. Obraz cytologiczny materiału pobranego drogą biopsji cienkoigłowej od kota – oprócz erytrocytów, 
w centrum obrazu widoczny jest makrofag z kilkoma merozoitami o morfologii typowej dla Toxoplasma gondii, 
kilka pasożytów widać także pozakomórkowo; barwienie odczynnikiem Giemsy, powiększenie 400×

Ryc. 4. Obraz rentgenowski kota w projekcji bocznej – uwagę zwraca obrzęk i deformacja tkanek miękkich 
u podstawy głowy
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toksoplazmozy nieprawidłowości wykry­
wa się dopiero w trakcie badania histo­
patologicznego wycinków narządów we­
wnętrznych (4).

W przypadku stwierdzenia deforma­
cji twarzy u starszego kota w rozpozna­
niu różnicowym należy w pierwszej ko­
lejności uwzględnić zmiany o charakterze 
nowotworowym, szczególnie raka płasko­
nabłonkowego rogowaciejącego jamy ust­
nej (który często nacieka szczękę) i guzy 
jamy nosowej (rak lub chłoniak), a u osob­
ników wychodzących na dwór także zapa­
lenie ropne (szczególnie w związku z po­
kąsaniem przez innego kota). W prezen­
towanym przypadku pierwsze badanie 
cytologiczne materiału pobranego dro­
gą biopsji wykazało to ostatnie rozpo­
znanie, a ujemny wynik hodowli mikro­
biologicznej w kierunku bakterii tleno­
wych wskazał pośrednio, że zakażenie 
przebiegało z udziałem bakterii beztle­
nowych. W  trakcie przeprowadzonego 
wywiadu z właścicielem uzyskano infor­
mację o tym, że pacjent przed 3 miesią­
cami był ukąszony w twarz przez innego 
kota, jednak rana bardzo szybko się za­
goiła i w związku z  tym pacjent nie zo­
stał doprowadzony do lecznicy.

Jak wspomniano, toksoplazmoza ujaw­
nia się najczęściej u osobników z osłabio­
nym układem immunologicznym, chociaż 
obserwuje się przypadki choroby u kotów, 
u których nie stwierdza się ewidentnej im­
munosupresji (1, 8). W opisanym przy­
padku nie udało się jednoznacznie usta­
lić, czy parazytoza była problemem pier­
wotnym, czy też pojawiła się jako sprawa 
wtórna do ropnego zapalenia tkanki pod­
skórnej twarzy. Fakt, że w czasie pierwszej 

biopsji w pobranym materiale nie obser­
wowano struktur o morfologii typowej 
dla T. gondii (archiwizowane preparaty 
z  tej biopsji zostały ponownie ocenione 
pod kątem obecności merozoitów) su­
geruje, że w  tym przypadku regionalna 
toksoplazmoza była wtórna do zakaże­
nia bakteryjnego obejmującego rozległe 
obszary tkanek miękkich w obrębie gło­
wy, co niewątpliwie mogło osłabić układ 
odpornościowy kota.

Wbrew powszechnej opinii ujawnia­
jącą się klinicznie toksoplazmozę u ko­
tów rozpoznaje się raczej rzadko (z wyjąt­
kiem formy jelitowej). Brak jest w dostęp­
nym piśmiennictwie informacji na temat 
rozpowszechnienia uogólnionej inwazji 
T. gondii u kotów w Polsce, a także na te­
mat przyżyciowego rozpoznania pozaje­
litowej postaci tej choroby. Opisany przy­
padek wydaje się interesujący z dwóch 
powodów. Po pierwsze, jest to nietypo­
wa postać kliniczna toksoplazmozy, a po 
drugie, prezentuje rzadki przypadek roz­
poznany ante mortem.
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Sieć jajnika jest utworzona z małych śle­
pych gruczołów cewkowych, które są 

zlokalizowane w części rdzennej okolicy 
wnęki gonady i leżą w zrębie wokół dużych 
naczyń krwionośnych jajnika. Przyjmuje 
się, że sieć jajnika stanowi odpowiednik 
kanalików sieci jądra. Sieć jajnika myszy 

według Byskova (1) ze względu na budo­
wę anatomiczną dzieli się na następujące 
komponenty: wewnątrzjajnikową, pośred­
nią i pozajajnikową. Dwie ostatnie struktu­
ry sieci są wysłane nabłonkiem jednowar­
stwowym urzęsionym, a cewki sieci we­
wnątrzjajnikowej są wysłane nabłonkiem 

sześciennym lub kolumnowym. Ten po­
dział budowy sieci jajnika został przyjęty 
dla jajników wszystkich ssaków (2).

W rozwoju embrionalnym sieć jajnika 
rozwija się z przewodów śródnercza. Pas­
ma nabłonka jamy ciała wnikają do jajnika 
z powierzchni gonady embrionalnej i łączą 
się z siecią wewnątrzjajnikową. Przyjmuje 
się, że te ostatnie stanowią komórki ma­
cierzyste w rozwoju pęcherzyków jajniko­
wych. Być może jest to związane z suge­
stią, którą przedstawił Byskov (3, 4) o roli 
komórek sieci w regulacji procesu mejo­
zy w jajniku.

Od dawna znane są różnego typu zmia­
ny patologiczne komórek sieci jajnika (5, 
6, 7, 8, 9, 10, 11, 12). Wykrycie obecności 
licznych receptorów dla hormonów na 
tych komórkach (13, 14, 15, 16) pozwoli­
ło na poznanie patogenezy zaburzeń cho­
robowych obserwowanych w komórkach 
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