
Toksoplazmoza jest chorobą ludzi 
i  zwierząt wywoływaną przez pier-

wotniaki Toxoplasma gondii. Pasożyty te 
zaliczane są do rzędu Apicomplexa, klasy 
Sporozoasida, rzędu Eucoccidiorida, rodzi-
ny Sarcocystidae (1). Ich żywicielem osta-
tecznym są kotowate, natomiast żywicie-
lami pośrednimi mogą być wszystkie ga-
tunki ssaków, w tym także człowiek, oraz 
ptaki. W cyklu życiowym Toxoplasma roz-
różnia się trzy postacie rozwojowe: sporo-
zoity w oocystach, tachyzoity oraz brady-
zoity zlokalizowane w obrębie cyst w tkan-
kach (2, 3, 4).

Pasożyty w organizmie zarażonych ko-
tów mogą umiejscawiać się w układzie ner-
wowym, komórkach układu fagocytarne-
go, a także w nabłonku jelit. Do zarażenia 
dochodzi na skutek: spożycia tkanek za-
wierających pierwotniaki, pobrania zanie-
czyszczonych oocystami pokarmu i wody 
lub zarażenia śródmacicznego. Drogami 
transmisji o mniejszym znaczeniu są np. 
transfuzje krwi lub przeszczepy narzą-
dów (5, 6, 7, 8, 9).

Przebieg toksoplazmozy uzależniony 
jest od rodzaju tkanek, w których umiej-
scawia się pasożyt oraz indukowanych 
przez niego uszkodzeń. Tachyzoity na-
mnażają się wewnątrzkomórkowo. Mogą 
się one replikować praktycznie we wszyst-
kich tkankach, prowadząc do ich mecha-
nicznego uszkodzenia i martwicy. Jeżeli 
do zarażenia doszło w następstwie zjedze-
nia oocyst lub cyst tkankowych, procesem 
martwiczym jako pierwsze objęte są nabło-
nek jelit oraz tkanka limfatyczna. Następ-
nie, wraz z  rozprzestrzenianiem się tok-
soplazm po organizmie wraz z krwią lub 
limfą, ogniska martwicze powstają w na-
rządach wewnętrznych, np. mózgu, płu-
cach, oku, wątrobie. Mniej więcej trzy ty-
godnie od początku inwazji obserwuje się 
zanikanie tachyzoitów w tkankach i narzą-
dach wewnętrznych. Ich miejsce zajmują 
wypełnione bradyzoitami cysty, które mogą 
utrzymywać się w tkankach żywiciela przez 
całe jego życie. Spadki odporności organi-
zmu, terapia glikokortykosteroidami lub 
chemioterapia są czynnikami sprzyjający-
mi uwalnianiu bradyzoitów z cyst. Dokład-
ny mechanizm reaktywacji inwazji nie zo-
stał należycie poznany. Nie wiadomo tak-
że dlaczego u niektórych zwierząt kontakt 
z pasożytem prowadzi do wystąpienia kli-
nicznych objawów choroby, podczas gdy 

u innych osobników brak jakichkolwiek jej 
symptomów. Wiek, płeć, stan układu od-
pornościowego, a także liczba pobranych 
przez zwierzę pasożytów, są prawdopo-
dobnymi czynnikami decydującymi o tym, 
jak będzie przebiegała inwazja (2, 10, 11).

Następstwem umiejscowienia się pier-
wotniaków w układzie nerwowym, wątrobie 
lub płucach są stany zapalne tych narządów 
i rozwój takich objawów klinicznych, jak: otę-
pienie, wodogłowie, wodobrzusze, żółtaczka, 
wymioty, biegunka, spadek masy ciała, prze-
czulica, duszność oraz kulawizna. W po-
staci ocznej procesem chorobowym objęte 
mogą być praktycznie wszystkie struktury 
gałki ocznej. Często towarzyszą jej objawy 
nerwowe, bez objawów ogólnych (3, 10, 12).

Choroba może rozwijać się powoli lub 
szybko, prowadząc do upadków zarażonych 
zwierząt wśród objawów nerwowych i ze 
strony układu oddechowego (zwłaszcza je-
żeli inwazja towarzyszy np. zakażeniom na 
tle FIV lub FeLV). Toksoplazmoza u kotów 
może także przebiegać bezobjawowo, przy 
czym zarażone zwierzęta wydalają oocyty 
do środowiska (3).

Przedstawiony powyżej obraz kliniczny 
toksoplazmozy dowodzi, iż jest to choroba 
dynamiczna. Na podstawie jej przebiegu, co 
najwyżej można podejrzewać inwazję pier-
wotniaczą, przy czym należy mieć świado-
mość, że podobne objawy kliniczne mogą 
towarzyszyć zakażeniom koronawirusowym 
(FIP), a także retrowirusowym (białaczka, 
zespół niedoboru immunologicznego ko-
tów – FAIDS). Ponieważ toksoplazmoza 
jest zoonozą, każde podejrzenie tej inwa-
zji powinno być poparte wnikliwymi bada-
niami dodatkowymi. Rozpoznawanie cho-
roby u zwierząt stawiane jest na podstawie 
wyników badań koproskopowych, serolo-
gicznych oraz molekularnych. Każda z wy-
mienionych technik obarczona jest pewnym 
błędem, dlatego najlepiej, gdy w diagnosty-
ce zarażeń wykorzystywana jest kombina-
cja różnych metod badawczych.

Celem artykułu jest przedstawienie 
przebiegu klinicznego i  rozpoznawania 
toksoplazmozy u kotów

Opis przypadków

Przypadki 1 i 2

Badaniami objęto dwa kocury (rodzeń-
stwo) rasy europejskiej, kastraty, w wieku 

11 miesięcy, z objawami silnej biegunki. 
Koty miały zachowany apetyt i pragnie-
nie; temperatura ciała pozostawała w gra-
nicach normy fizjologicznej. Błony śluzo-
we naturalnych otworów ciała i spojówki 
były lekko blade. Zwierzęta w przeszłości 
poddawano zabiegom odrobaczenia oraz 
szczepieniom przeciwko chorobom zakaź-
nym. Były one żywione komercyjną kar-
mą oraz dokarmiane przez właścicieli su-
rowym mięsem. Jako osobniki wolno wy-
chodzące, pochodzące z terenów wiejskich 
miały wielokrotne kontakty z gryzoniami, 
o czym poinformowano w wywiadzie. Oba 
koty leczone były przez miejscowego leka-
rza weterynarii za pomocą amoksycyliny, 
jednak bez rezultatu. Zwierzęta zgłoszono 
do Kliniki Chorób Zakaźnych Uniwersyte-
tu Przyrodniczego w Lublinie w celu okre-
ślenia przyczyny biegunek i podjęcia od-
powiedniego leczenia.

Od obu kotów pobrano krew do badań 
hematologicznych i biochemicznych, a tak-
że kał do badań parazytologicznych. Jed-
nocześnie, z uwagi, iż właścicielka zwierząt 
była w ciąży, zasugerowano przeprowa-
dzenie badania serologicznego pacjentów 
w kierunku toksoplazmozy. Wyniki ba-
dań hematologicznych i biochemicznych, 
poza nieznaczną leukocytozą eozynofil-
ną (liczba krwinek białych 19,2 tys./mm3 
i 19,7 tys./mm3) nie wykazywały odchyleń 
od normy fizjologicznej. Badaniem me-
todą flotacji i dekantacji nie stwierdzono 

Toxoplasmosis in cats – clinical cases

Adaszek Ł.1, Balicki I.2, Klimiuk P.3, Kutrzuba 
J.1, Winiarczyk S.1, Department of Epizootiology 
and Clinic of Infectious Diseases1, Department 
and Clinic of Surgery of Animals2, Department 
of Pathological Anatomy3, Faculty of Veterinary 
Medicine, University of Life Sciences in Lublin

The aim of this paper was to present the clinical 
course and diagnostic procedures in toxoplasmosis 
in cats. Three cases were presented to the clinic. Two 
cats suffered with the diarrhea and one cat showed 
neurological symptoms accompanied by chorioretini-
tis and visual disturbances. Cats with diarrhea were 
positive in serological testing for toxoplasmosis, while 
in the cat with neurological signs the diagnosis was 
confirmed by PCR and immunoflorescence (IF) as-
say. All animals were treated with clindamycin and 
these with enteric form responded well to the treat-
ment whereas the one with neurological form of the 
disease did not improve and was euthanized. De-
tailed presentation of three cases and two different 
clinical forms of feline toxoplasmosis aimed at the 
addressing veterinarians with the importance of the 
disease still present in the cats’ population.

Keywords: Toxoplasma gondi, clinical toxoplasmo-
sis, cats, zoonosis.

Przypadki toksoplazmozy u kotów

Łukasz Adaszek1, Ireneusz Balicki2, Paweł Klimiuk3, Jacek Kutrzuba1, Stanisław 
Winiarczyk1

z Katedry Epizootiologii i Kliniki Chorób Zakaźnych1, Katedry i Kliniki Chirurgii Zwierząt2 
oraz Katedry Anatomii Patologicznej3 Wydziału Medycyny Weterynaryjnej w Lublinie

Prace kliniczne i kazuistyczne

889Życie Weterynaryjne • 2011 • 86(11)



w kale obecności pasożytów oraz ich jaj. 
Szybki test przeprowadzony w kierun-
ku giardiozy dał wynik ujemny, podobnie 
jak badanie kału metodą PCR w kierun-
ku wykazania DNA Toxoplasma. Nato-
miast badanie serologiczne przeprowa-
dzone w komercyjnym laboratorium wy-
kazało w surowicy obu kotów podwyższony 
poziom przeciwciał IgM anty-Toxopla-
sma. Na podstawie wyników uzyskanych 
badań stwierdzono, iż przyczyną biegu-
nek u kotów jest inwazja pierwotniaków 
Toxoplasma. Właścicieli poinstruowano 
o konieczności przestrzegania zasad hi-
gieny po kontakcie ze zwierzętami, a tak-
że pouczono, iż koty mogą być siewcami 

oocyst pierwotniaków i stanowić zagroże-
nie dla ludzi oraz innych zwierząt. W tera-
pii toksoplazmozy wykorzystano klinda-
mycynę (Dalacin) w dawce 10 mg/kg m.c., 
p.o., podawaną 2 × dziennie przez 4 tygo-
dnie. Drugiego dnia od momentu podję-
cia leczenia objawy biegunki ustąpiły. Po-
wtórne badanie serologiczne wykonane po 
odstawieniu antybiotyku wykazało obec-
ność w surowicy obu kotów przeciwciał 
IgG anty-Toxoplasma, nie wykazano na-
tomiast immunoglobulin klasy IgM. Wy-
niki badania parazytologicznego oraz mo-
lekularnego kału w kierunku toksoplazmo-
zy, także i na tym etapie diagnostyki były 
ujemne. Obecnie koty nie zdradzają żad-
nych objawów chorobowych i pozostają 
pod stałą opieką lekarsko-weterynaryjną.

Przypadek 3

Do kliniki zgłoszono kotkę rasy europej-
skiej, w wieku 13 lat, z zaburzeniami widze-
nia. Kot był zwierzęciem wolno wychodzą-
cym, żywionym komercyjną karmą. Z infor-
macji uzyskanych w wywiadzie wynikało, 
że pierwsze problemy okulistyczne, wska-
zujące na zaburzenia sprawności wzroku, 
pojawiły się przed około trzema miesiąca-
mi. Właściciele uznali, że są to przejściowe 
nieprawidłowości i nie zgłosili się do lekarza 
weterynarii celem leczenia. W ostatnim cza-
sie objawy okulistyczne uległy zaostrzeniu. 

Kota poddano badaniu ogólnemu oraz oku-
listycznemu. Dodatkowo od zwierzęcia po-
brano krew oraz płyn mózgowo-rdzeniowy 
do badań hematologicznych i biochemicz-
nych, celem wykonania szybkich testów 
w kierunku FIP, białaczki kotów oraz FA-
IDS, a także do badań serologicznych i mo-
lekularnych w kierunku toksoplazmozy.

Ogólnym badaniem klinicznym stwier-
dzono wychudzenie zwierzęcia; tempera-
tura ciała wynosiła 39,1°C, węzły chłon-
ne żuchwowe oraz podkolanowe były nie-
znacznie powiększone.

Badanie okulistyczne wykonano przy 
użyciu lampy szczelinowej (Shin Nppon), 
oftalmoskopu bezpośredniego (Keeler) 
i pośredniego (Keeler), oftalmoskopu Pa-
nOptik (Welch Allyn), tonometru cyfrowe-
go Tonopen (Reichert) oraz fundus kame-
ry Handy NM 2000 (Nidek) z oprogramo-
waniem do archiwizacji danych. Badanie 
neurookulistyczne z zastosowaniem ba-
dania odpowiedzi na zagrożenie oraz be-
hawioralnego badania wzroku wykazało 
ograniczenie sprawności widzenia.

Badaniem okulistycznym stwierdzono: 
przekrwienie prawej i lewej nadtwardów-
ki, bardziej zaawansowane po stronie pra-
wej, nieznaczne zmniejszenie przejrzysto-
ści cieczy komorowej prawej i lewej gałki 
ocznej, źrenice miernie zwężone, odruch 
źreniczny bezpośredni lewy był zachowa-
ny, pośredni prawy zmniejszony, bezpo-
średni prawy i pośredni lewy zmniejszony. 
Występował obrzęk o charakterze guzko-
watym prawej tęczówki (ryc. 1). Ciśnienie 
wewnątrzgałkowe prawego oka wynosi-
ło 10 mm Hg, a lewego 15 mm Hg. Obraz 
dna lewego oka mieścił się w granicach 
normy. W dnie prawego oka stwierdzono: 
obrzęk siatkówki i krążka nerwu wzroko-
wego, krwotoki śródsiatkówkowe, przed-
siatkówkowe i podsiatkówkowe oraz od-
klejenie siatkówki (ryc. 2).

Wyniki badań hematologicznego i bio-
chemicznego przedstawiają tabele 1 i 2. Je-
dynymi stwierdzanymi nieprawidłowo-
ściami były podwyższone stężenia mocz-
nika i kreatyniny w surowicy zwierzęcia 
oraz nieznaczna leukocytoza. Wyniki szyb-
kich testów w kierunku chorób zakaźnych 
były negatywne.

Leczenie pacjenta rozpoczęto od paren-
teralnego podania sulfonamidów potencja-
lizowanych trimetoprimem (Sul-Tridin) 
oraz doustnej aplikacji klindamycyny (Da-
lacin 10 mg/kg m.c., 2 x dziennie). Dodat-
kowo kotu podano mieszaninę 5% gluko-
zy z płynem wieloelektrolitowym, z dodat-
kiem witaminy B12 (Intravit B12, ScanVet) 
oraz preparatu Catosal (Bayer). Leczenie 
okulistyczne polegało na podawaniu raz 
dziennie deksametazonu (Dexasone Sca-
nVet) w dawce 0,2 mg/kg m.c., s.c. Do wor-
ka spojówkowego zakraplano Tropikami-
dum 1% (Polfa), 2 razy dziennie, Tobradex 

Ryc. 1. Obrzęk tęczówki o charakterze guzkowatym

Ryc. 2. Obrzęk siatkówki i krążka nerwu wzrokowego, 
krwotoki śródsiatkówkowe, przedsiatkówkowe 
i podsiatkówkowe oraz odklejenie się siatkówki

Wskaźnik Wynik Norma

Erytrocyty (106/mm3) 7,47 6,5–10

Ht (%) 32 24–45

Leukocyty (103/mm3) 17,0 5,5–19

Hb g/dl 11,9 8–15

Trombocyty (103/mm3) 364 100–400

Objaśnienia: Ht – hematokryt, Hb – hemoglobina

Tabela 1. Przypadek 2 – wyniki badania hematologicznego
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(Alcon), 5 razy dziennie i Posorutin (Upsa-
pharm), 3 razy dziennie.

Po tygodniowej terapii stwierdzono na-
silenie objawów okulistycznych ze zwięk-
szeniem krwotoków do siatkówki w oko-
licy krążka nerwu wzrokowego (ryc. 3), do-
datkowo pogorszył się stan ogólny kota. 
Stwierdzono zaburzenia koordynacji ru-
chu – kot nie był w stanie samodzielnie 
stać, w pozycji stojącej przechylał się na 
prawą stronę. Ponadto pacjent wykazy-
wał objawy porażenia mięśni żuchwy. Od 
pacjenta pobrano płyn mózgowo-rdzenio-
wy do badania w kierunku obecność mate-
riału genetycznego Toxoplasma oraz krew 
w celu określenia w surowicy poziom prze-
ciwciał klasy IgG anty-Toxoplasma gondii. 
Badaniem PCR w płynie mózgowo-rdze-
niowym stwierdzono obecność materiału 
genetycznego Toxoplasma. Także wyni-
ki testu immunofluorescencji wykonane-
go w komercyjnym laboratorium wyka-
zały w surowicy krwi kota podwyższony 
poziom przeciwciał klasy IgG anty-Toxo-
plasma gondii.

Na podstawie uzyskanych wyników ba-
dań stwierdzono, iż kot cierpi na nerwo-
wą postać toksoplazmozy, w efekcie cze-
go właściciele zadecydowali o eutanazji 
zwierzęcia, wyrażając jednocześnie zgodę 
na przeprowadzenie badania sekcyjnego.

Badaniem sekcyjnym, przeprowadzo-
nym według powszechnie przyjętego sche-
matu, w jamie brzusznej, jamie klatki pier-
siowej oraz w worku osierdziowym stwier-
dzono obecność znacznej ilości żółtego, 
mętnego płynu. W płucach o konsysten-
cji poduszkowatej, barwy brunatnoróżo-
wej, obserwowano liczne ogniska zapal-
ne i martwicze (ryc. 4). W nieznacznie po-
większonej wątrobie widoczne były ogniska 
stłuszczenia; w miąższu narządu stwier-
dzono obecność licznych, cienkościen-
nych torbieli (ryc. 5) zawierających mętny 
płyn koloru brunatnego. Ponadto wykaza-
no zmiany zapalne w nerkach. W pozosta-
łych narządach nie stwierdzono obecno-
ści zmian patologicznych.

Do badania histopatologicznego po-
brano wycinki płuc, wątroby, nerek oraz 
mózgu kota, które utrwalano przez 24  h 
w 10% obojętnej formalinie. Wykonane 
techniką parafinową preparaty zabarwiono 
hematoksyliną i eozyną. Obraz mikrosko-
powy płuc uwidocznił obfity naciek zapal-
ny zlokalizowany w tkance śródmiąższo-
wej płuc, złożony głównie z makrofagów 
i granulocytów obojętnochłonnych oraz 
nielicznych limfocytów (ryc. 6). Ponadto 
w ich miąższu stwierdzono liczne ogniska 
martwicze. Obraz mikroskopowy wątro-
by uwidocznił mnogie, rozsiane ogniska 
martwicze o cechach martwicy rozpływ-
nej. W warstwie korowej nerki stwierdzo-
no obecność cysty Toxoplasma gondii, 
wypełnionej bradyzoitami (ryc. 7). Liczne 

nacieki komórek jednojądrzastych obecne 
w przestrzeni międzykanalikowej wskazy-
wały na przewlekłe, śródmiąższowe zapa-
lenie nerek (nephritis interstitialis chroni-
ca). W tkance mózgowej nie stwierdzono 
obecności cyst Toxoplasma gondii.

Omówienie przypadków

Artykuł przedstawia opis jelitowej oraz 
nerwowej postaci toksoplazmozy u ko-
tów. Wydaje się, że jest to choroba dobrze 
poznana, jednak w dalszym ciągu jej roz-
poznawanie przysparza wiele kłopotów. 
Niewątpliwie wpływ na to ma nietypowy 
przebieg inwazji i różnorodność objawów 
klinicznych, jakie jej towarzyszą. Najczęst-
szym objawem obserwowanym u zwierząt 
zarażonych Toxoplasma gondii w okresie 
postnatalnym jest duszność. Potwierdzi-
ły to badania, którymi objęto 100 kotów 
z rozpoznaną histologicznie toksoplazmo-
zą. U 97% osobników rozwinęły się zabu-
rzenia oddechowe, a objawy nerwowe wy-
stąpiły u ponad 94% badanych zwierząt, 
zaś uszkodzenie wątroby u ponad 93% (3).

Jelitowa postać toksoplazmozy roz-
wija się głównie u kotów, które nie miały 
wcześniej kontaktu z tymi pierwotniaka-
mi, po spożyciu bradyzoitów znajdujących 
się w tkankach. Objawia się ona biegun-
ką z  jelit cienkich, niekiedy samoistnie 

ustępującą. Zdarza się, iż po przechoro-
waniu jelitowej formy inwazji dochodzi 
do rozwoju jej postaci układowej. Dlate-
go też oba koty z biegunkami na tle tok-
soplazmozy opisane w przypadkach 1 i 2, 
mimo skutecznego leczenia, znajdują się 
pod stałą opieką i monitoringiem lekarsko-
-weterynaryjnym. Rozpoznanie tej postaci 
inwazji jest trudne. Koty wydalają oocysty 
T. gondii zwykle jedynie przez 1–2 tygo-
dnie po pierwszym zarażeniu, w związku 
z czym są one rzadko stwierdzane w ruty-
nowym badaniu parazytologicznym kału. 
Ponadto koty w okresie wydalania oocyst 
nie mają objawów klinicznych choroby i nie 
występuje u nich biegunka (3). Tłumaczy 
to fakt uzyskania w badaniach własnych 
ujemnych wyników badań: koproskopowe-
go oraz PCR kału. Alternatywną metodą 
diagnostyczną okazało się badanie serolo-
giczne Wykazanie podwyższonego pozio-
mu przeciwciał klasy IgM anty-Toxoplasma 
wskazywało na aktywną inwazję i niedawny 
kontakt kotów z patogenem. Potwierdze-
niem tego było narastanie mian przeciw-
ciał IgG i ich wykrycie w surowicy zwie-
rząt w okresie rekonwalescencji.

W  trzecim przypadku przedstawio-
no opis toksoplazmozy, kiedy objawom 
neurologicznym towarzyszyły zabu-
rzenia okulistyczne. Ta postać choroby 
jest stosunkowo rzadko diagnozowana. 

Badany wskaźnik Wynik Norma

Mocznik (mg/dl) 117,8 25,0–75,0

Kreatynina (mg/dl) 1,79 1,00–1,80

Bilirubina całkowita (mg/dl) 0,25 <0,50

ALT (IU) 21 20–107

AST (IU) 24 6–44

AP (IU) 36 23–107

Objaśnienia: ALT – aminotransferaza alaninowa, AST – aminotransferaza asparaginianowa, AP – fosfataza zasadowa 

Tabela 2. Przypadek 2 – wyniki badania biochemicznego

Ryc. 3. Obrzęk siatkówki i krążka nerwu wzrokowego, 
krwotoki w obrębie siatkówki – intensywne w okolicy 
krążka nerwu wzrokowego oraz odklejenie się 
siatkówki

Ryc. 4. Zmiany w płucach kota powstałe w przebiegu 
toksoplazmozy. Widoczne liczne ogniska martwicze 
i zmiany o charakterze zapalnym
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W ostatnim czasie w Polsce podobny do 
przedstawionego przebieg choroby u kota 
opisali Czopowicz i  wsp. (18). Niestety 
w  ich przypadku diagnozę postawiono 
post mortem.

Uważa się, że objawy okulistyczne po-
jawiają się w około 81,5% przypadków tok-
soplazmozy u kotów. Zapalenie przednie-
go odcinak błony naczyniowej oraz zapa-
lenie siatkówki i naczyniówki oraz nerwu 
wzrokowego były obserwowane u kotów 
chorujących na toksoplazmozę (19, 20). 
Stwierdzony w przypadku 3 obrzęk o cha-
rakterze guzkowatym prawej tęczówki oraz 
nieznaczne zmętnienie cieczy komoro-
wej wskazywały na przewlekłe zapalenie 
przedniego odcinka błony naczyniowej, 
natomiast zmiany w obrębie dna oka po-
zwoliły na rozpoznanie zapalenia siatków-
ki i naczyniówki oraz nerwu wzrokowego. 
Należy podkreślić, że obrzęk krążka nerwu 
wzrokowego, obrzęk siatkówki i krwoto-
ki w siatkówce świadczą o aktywnym za-
paleniu siatkówki, naczyniówki i nerwu 
wzrokowego. Obserwowane zmiany oku-
listyczne w obrębie dna oka występowa-
ły jednostronnie. W przypadku toksopla-
zmozy kotów objawy okulistyczne mogą 
występować jednostronnie (21).

Objawy kliniczne nerwowej postaci in-
wazji są nieswoiste i obejmują niezborno-
ści ruchowe, zmiany zachowania, kręcz szyi 
itp. (16, 19). Praktycznie przyżyciowo cho-
robę rozpoznaje się tylko na podstawie ba-
dania techniką PCR płynu mózgowo-rdze-
niowego, które wykonano w opisywanym 
przypadku. Mimo przyżyciowego rozpo-
znania toksoplazmozy i wdrożenia odpo-
wiedniego leczenia, stan kota nie uległ po-
prawie, a dodatkowo doszło do nasilenia 
zapalenia siatkówki i naczyniówki oraz ner-
wu wzrokowego. W związku z tym kot zo-
stał poddany eutanazji. Potwierdza to po-
wszechną opinię na temat złego rokowa-
nia dla nerwowej postaci toksoplazmozy. 
Należy zgodzić się z Czopowiczem i wsp. 
(18), że nerwowa postać toksoplazmozy 
jest nieco zapomnianą chorobą, pomijaną 
w diagnostyce różnicowej jednostek prze-
biegających z zaburzeniami neurologicz-
nymi u kotów. Jej podejrzenie stawiane jest 
podczas badania sekcyjnego padłych zwie-
rząt, którego wyniki potwierdzane są re-
zultatami badania histopatologicznego lub 
molekularnego.

Przedstawienie w tym artykule dwóch 
odmiennych postaci toksoplazmozy ma 
na celu zwrócenie uwagi na wciąż aktual-
ny problem tej choroby w populacji kotów. 
Jest on tym znaczniejszy, że na inwazję To-
xoplasma podatny jest także człowiek (8, 9, 
15, 16, 22, 23). Pomimo że rozpoznawanie 
choroby jest trudne, a dodatkowo w nie-
wielu ośrodkach badawczych prowadzone 
są badania diagnostyczne w jej kierunku, 
należy zawsze, nawet przy najmniejszym 

Ryc. 6. Śródmiąższowe zapalenie płuc w przebiegu toksoplazmozy u kota. Barwienie HE, pow. ok. 100×

Ryc. 7. Cysta Toxoplasma gondii (strzałka) w nerce. Barwienie HE, pow. ok. 200×

Ryc. 5. Cienkościenne torbiele w wątrobie u kota z toksoplazmozą
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podejrzeniu inwazji, podjąć wysiłki mają-
ce na celu potwierdzenie lub wykluczenie 
tej zoonozy.
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Gruczolaki i złośliwe raki tarczycy są 
często opisywane u ptaków ozdob-

nych (1). Guzy te na ogół nie wykazują 
funkcji sekrecyjnych. Objawy kliniczne 
rozrostu nowotworowego tego narządu 
są podobne do objawów towarzyszących 
hiperplazji tarczycy, stosunkowo często 

występującej u  papużek falistych (Me-
lopsittacus undulatus), a wywołanej nie-
doborem jodu (2). Różnicowanie niedo-
czynności tarczycy z guzem jest możliwe 
poprzez wykonanie badania histopatolo-
gicznego (3). Jedynie w mało zaawanso-
wanych przypadkach można potwierdzić 
niedoczynność tarczycy na podstawie po-
zytywnych wyników leczenia roztworem 
płynu Lugola. Standardowe badania labo-
ratoryjne, polegające na oznaczaniu po-
ziomu hormonów tarczycowych we krwi, 
nie wchodzą obecnie w grę ze względu 
na brak dostępnych testów dla ptaków.

Problem diagnostyczny, jak i terapeu-
tyczny chorób tarczycy u ptaków, wynika 
z faktu, iż położenie narządu u tej grupy 
pacjentów znacznie różni się od tego u ssa-
ków. Płaty tarczycy u ptaków są położone 
we wpuście klatki piersiowej, bocznie do 
krtani dolnej lub dolnego odcinka tchawi-
cy (zależnie od gatunku), w sąsiedztwie żył 
i tętnic szyjnych zewnętrznych. Jest to nie-
wielka przestrzeń otoczona przez struktu-
ry kostne (4). Dlatego typowe dla powięk-
szenia tarczycy są różnie nasilone objawy 
duszności, podwyższenia tonu głosu (ucisk 
na krtań tylną), regurgitacje, czasem zu-
pełny brak możliwości pasażu treści przez 

śródpiersie i  śmierć głodowa (2, 5, 6, 7). 
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Thyroid follicular adenocarcinoma 
in budgerigar – a case report

Ledwoń A.1, Sapierzyński R.2, Szeleszczuk P.1, 
Division of Avian Diseases1, Division of 
Pathomorphology of Animals2, Department of Pathology 
and Veterinary Diagnostics, Faculty of Veterinary 
Medicine, Warsaw University of Life Sciences – SGGW

The purpose of this paper was to present the case of 
thyroid neoplasm in budgerigar (Melopsittacus undu-
latus). Thyroid follicular adenocarcinoma was recog-
nized in 4 year old female budgerigar. The bird was 
presented with one week history of dyspnea and 
high-pitched voice. Clinical and X-ray examination 
revealed presence of the bean-shaped mass in the 
left lower part of the neck. After plucking out feath-
ers cutaneous vessels ectasia (dilatation) in this re-
gion was found. It was then decided to perform sur-
gery for tumor removal but the patient did not survive 
the operation. Post-mortem examination evidenced 
thyroidal origin of the cervical mass with right lobe 
localised in the thoracic inlet and also significant-
ly enlarged. Histopathological examination showed 
follicular adenocarcinoma within both thyroid lobes 
and accompanying brain hyperaemia and oedema.

Keywords: thyroid, adenocarcinoma, budgerigar.

Przypadek gruczolakoraka 
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Ryc. 1. Rentgenoskopia ukazująca obecność 
owalnego guza w dolnej okolicy szyi po stronie lewej 
(dzięki uprzejmości Oddziału Radiologii Katedry 
Chorób Małych Zwierząt z Kliniką SGGW w Warszawie)
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