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Toksoplazmoza jest choroba ludzi
i zwierzat wywolywana przez pier-
wotniaki Toxoplasma gondii. Pasozyty te
zaliczane sa do rzedu Apicomplexa, klasy
Sporozoasida, rzedu Eucoccidiorida, rodzi-
ny Sarcocystidae (1). Ich zywicielem osta-
tecznym sa kotowate, natomiast Zywicie-
lami posrednimi moga by¢ wszystkie ga-
tunki ssakéw, w tym takze czlowiek, oraz
ptaki. W cyklu zyciowym Toxoplasma roz-
réznia sie trzy postacie rozwojowe: sporo-
zoity w oocystach, tachyzoity oraz brady-
zoity zlokalizowane w obrebie cyst w tkan-
kach (2, 3, 4).

Pasozyty w organizmie zarazonych ko-
tow moga umiejscawiac sie w ukladzie ner-
wowym, komérkach uktadu fagocytarne-
go, a takze w nabtonku jelit. Do zarazenia
dochodzi na skutek: spozycia tkanek za-
wierajacych pierwotniaki, pobrania zanie-
czyszczonych oocystami pokarmu i wody
lub zarazenia §rédmacicznego. Drogami
transmisji o mniejszym znaczeniu s3 np.
transfuzje krwi lub przeszczepy narza-
déw (5,6,7,8,9).

Przebieg toksoplazmozy uzalezniony
jest od rodzaju tkanek, w ktérych umiej-
scawia si¢ pasozyt oraz indukowanych
przez niego uszkodzen. Tachyzoity na-
mnazajq si¢ wewnatrzkomoérkowo. Moga
sie one replikowac praktycznie we wszyst-
kich tkankach, prowadzac do ich mecha-
nicznego uszkodzenia i martwicy. Jezeli
do zarazenia doszto w nastepstwie zjedze-
nia oocyst lub cyst tkankowych, procesem
martwiczym jako pierwsze objete sg nablo-
nek jelit oraz tkanka limfatyczna. Nastep-
nie, wraz z rozprzestrzenianiem sie¢ tok-
soplazm po organizmie wraz z krwig lub
limfa, ogniska martwicze powstaja w na-
rzagdach wewnetrznych, np. mézgu, ptu-
cach, oku, watrobie. Mniej wiecej trzy ty-
godnie od poczatku inwazji obserwuje sie
zanikanie tachyzoitéw w tkankach i narza-
dach wewnetrznych. Ich miejsce zajmuja
wypelnione bradyzoitami cysty, ktére moga
utrzymywac sie w tkankach zywiciela przez
cale jego zycie. Spadki odpornosci organi-
zmu, terapia glikokortykosteroidami lub
chemioterapia sa czynnikami sprzyjajacy-
mi uwalnianiu bradyzoitéw z cyst. Doklad-
ny mechanizm reaktywacji inwazji nie zo-
stal nalezycie poznany. Nie wiadomo tak-
ze dlaczego u niektérych zwierzat kontakt
z pasozytem prowadzi do wystapienia kli-
nicznych objawéw choroby, podczas gdy
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u innych osobnikéw brak jakichkolwiek jej
symptomoéw. Wiek, ple¢, stan uktadu od-
porno$ciowego, a takze liczba pobranych
przez zwierze pasozytéw, sa prawdopo-
dobnymi czynnikami decydujacymi o tym,
jak bedzie przebiegata inwazja (2, 10, 11).

Nastepstwem umiejscowienia si¢ pier-
wotniakéw w ukladzie nerwowym, watrobie
lub ptucach sa stany zapalne tych narzadéw
i rozwdj takich objawéw klinicznych, jak: ote-
pienie, wodoglowie, wodobrzusze, zéttaczka,
wymioty, biegunka, spadek masy ciala, prze-
czulica, dusznos¢ oraz kulawizna. W po-
staci ocznej procesem chorobowym objete
moga by¢ praktycznie wszystkie struktury
galki ocznej. Czesto towarzysza jej objawy
nerwowe, bez objawéw ogélnych (3, 10, 12).

Choroba moze rozwijac si¢ powoli lub
szybko, prowadzac do upadkéw zarazonych
zwierzat wéréd objawéw nerwowych i ze
strony ukladu oddechowego (zwlaszcza je-
zeli inwazja towarzyszy np. zakazeniom na
tle FIV lub FeLV). Toksoplazmoza u kotéw
moze takze przebiegaé bezobjawowo, przy
czym zarazone zwierzeta wydalaja oocyty
do $rodowiska (3).

Przedstawiony powyzej obraz kliniczny
toksoplazmozy dowodzi, iz jest to choroba
dynamiczna. Na podstawie jej przebiegu, co
najwyzej mozna podejrzewac inwazje pier-
wotniaczg, przy czym nalezy mie¢ $wiado-
mos$¢, ze podobne objawy kliniczne moga
towarzyszy¢ zakazeniom koronawirusowym
(FIP), a takze retrowirusowym (biataczka,
zespot niedoboru immunologicznego ko-
téw — FAIDS). Poniewaz toksoplazmoza
jest zoonozy, kazde podejrzenie tej inwa-
zji powinno by¢ poparte wnikliwymi bada-
niami dodatkowymi. Rozpoznawanie cho-
roby u zwierzat stawiane jest na podstawie
wynikéw badan koproskopowych, serolo-
gicznych oraz molekularnych. Kazda z wy-
mienionych technik obarczona jest pewnym
bledem, dlatego najlepiej, gdy w diagnosty-
ce zarazen wykorzystywana jest kombina-
cja roznych metod badawczych.

Celem artykulu jest przedstawienie
przebiegu klinicznego i rozpoznawania
toksoplazmozy u kotéw

Opis przypadkow
Przypadki 1i2

Badaniami objeto dwa kocury (rodzen-
stwo) rasy europejskiej, kastraty, w wieku
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The aim of this paper was to present the dlinical
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
dlinical 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.

11 miesiecy, z objawami silnej biegunki.
Koty mialy zachowany apetyt i pragnie-
nie; temperatura ciala pozostawata w gra-
nicach normy fizjologicznej. Blony §luzo-
we naturalnych otworéw ciala i spojéwki
byly lekko blade. Zwierzeta w przeszlosci
poddawano zabiegom odrobaczenia oraz
szczepieniom przeciwko chorobom zakaz-
nym. Byly one zywione komercyjna kar-
ma oraz dokarmiane przez wlascicieli su-
rowym miesem. Jako osobniki wolno wy-
chodzace, pochodzace z terenéw wiejskich
mialy wielokrotne kontakty z gryzoniami,
o czym poinformowano w wywiadzie. Oba
koty leczone byly przez miejscowego leka-
rza weterynarii za pomoca amoksycyliny,
jednak bez rezultatu. Zwierzeta zgloszono
do Kliniki Choréb Zakaznych Uniwersyte-
tu Przyrodniczego w Lublinie w celu okre-
$lenia przyczyny biegunek i podjecia od-
powiedniego leczenia.

Od obu kotéw pobrano krew do badan
hematologicznych i biochemicznych, a tak-
ze kal do badan parazytologicznych. Jed-
nocze$nie, z uwagi, iz wlascicielka zwierzat
byla w ciazy, zasugerowano przeprowa-
dzenie badania serologicznego pacjentéw
w kierunku toksoplazmozy. Wyniki ba-
dan hematologicznych i biochemicznych,
poza nieznaczna leukocytoza eozynofil-
na (liczba krwinek biatych 19,2 tys./mm?
19,7 tys./mm?®) nie wykazywaly odchylen
od normy fizjologicznej. Badaniem me-
toda flotacji i dekantacji nie stwierdzono
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Ryc. 1. Obrzek teczéwki o charakterze guzkowatym

Ryc. 2. Obrzek siatkwki i krazka nerwu wzrokowego,
krwotoki Srodsiatkowkowe, przedsiatkowkowe
i podsiatkéwkowe oraz odklejenie sie siatkowki

w kale obecnosci pasozytéw oraz ich jaj.
Szybki test przeprowadzony w kierun-
ku giardiozy dat wynik ujemny, podobnie
jak badanie kalu metoda PCR w kierun-
ku wykazania DNA Toxoplasma. Nato-
miast badanie serologiczne przeprowa-
dzone w komercyjnym laboratorium wy-
kazalo w surowicy obu kotéw podwyzszony
poziom przeciwcial IgM anty-Toxopla-
sma. Na podstawie wynikéw uzyskanych
badan stwierdzono, iz przyczyna biegu-
nek u kotéw jest inwazja pierwotniakéw
Toxoplasma. Wtascicieli poinstruowano
o koniecznosci przestrzegania zasad hi-
gieny po kontakcie ze zwierzetami, a tak-
ze pouczono, iz koty moga by¢ siewcami

oocyst pierwotniakéw i stanowic¢ zagroze-
nie dla ludzi oraz innych zwierzat. W tera-
pii toksoplazmozy wykorzystano klinda-
mycyne (Dalacin) w dawce 10 mg/kg m.c.,
p.0., podawanag 2 x dziennie przez 4 tygo-
dnie. Drugiego dnia od momentu podje-
cia leczenia objawy biegunki ustapily. Po-
wtoérne badanie serologiczne wykonane po
odstawieniu antybiotyku wykazato obec-
no$¢ w surowicy obu kotéw przeciwcial
IgG anty-Toxoplasma, nie wykazano na-
tomiast immunoglobulin klasy IgM. Wy-
niki badania parazytologicznego oraz mo-
lekularnego katu w kierunku toksoplazmo-
zy, takze i na tym etapie diagnostyki byly
ujemne. Obecnie koty nie zdradzaja zad-
nych objawéw chorobowych i pozostaja
pod stala opieka lekarsko-weterynaryjna.

Przypadek 3

Do Kliniki zgloszono kotke rasy europej-
skiej, w wieku 13 lat, z zaburzeniami widze-
nia. Kot byt zwierzeciem wolno wychodza-
cym, zywionym komercyjna karma. Z infor-
macji uzyskanych w wywiadzie wynikato,
ze pierwsze problemy okulistyczne, wska-
zujace na zaburzenia sprawnosci wzroku,
pojawily sie przed okoto trzema miesiaca-
mi. Wlasciciele uznali, ze sg to przejsciowe
nieprawidlowosci i nie zglosili sie do lekarza
weterynarii celem leczenia. W ostatnim cza-
sie objawy okulistyczne ulegly zaostrzeniu.

Tabela 1. Przypadek 2 - wyniki badania hematologicznego

Wskaiznik Wynik Norma
Erytrocyty (106/mmd) 7,47 6,5-10
Ht (%) 32 24-45
Leukocyty (103/mm?3) 17,0 5,56-19
Hb g/dl 11,9 8-15
Trombocyty (103/mm?3) 364 100-400

Objasnienia: Ht - hematokryt, Hb - hemoglobina

Kota poddano badaniu ogélnemu oraz oku-
listycznemu. Dodatkowo od zwierzecia po-
brano krew oraz ptyn mézgowo-rdzeniowy
do badan hematologicznych i biochemicz-
nych, celem wykonania szybkich testow
w kierunku FIP, biataczki kotow oraz FA-
IDS, a takze do badan serologicznych i mo-
lekularnych w kierunku toksoplazmozy.

Ogoélnym badaniem klinicznym stwier-
dzono wychudzenie zwierzecia; tempera-
tura ciala wynosita 39,1°C, wezty chlon-
ne zuchwowe oraz podkolanowe byly nie-
znacznie powiekszone.

Badanie okulistyczne wykonano przy
uzyciu lampy szczelinowej (Shin Nppon),
oftalmoskopu bezposredniego (Keeler)
i poéredniego (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 zagrozenie oraz be-
hawioralnego badania wzroku wykazato
ograniczenie sprawno$ci widzenia.

Badaniem okulistycznym stwierdzono:
przekrwienie prawej i lewej nadtwardéw-
ki, bardziej zaawansowane po stronie pra-
wej, nieznaczne zmniejszenie przejrzysto-
$ci cieczy komorowej prawej i lewej galki
ocznej, Zrenice miernie zwezone, odruch
Zreniczny bezpos$redni lewy byl zachowa-
ny, posredni prawy zmniejszony, bezpo-
$redni prawy i posredni lewy zmniejszony.
Wystepowal obrzek o charakterze guzko-
watym prawej teczéwki (ryc. 1). Cisnienie
wewnatrzgalkowe prawego oka wynosi-
fo 10 mm Hg, a lewego 15 mm Hg. Obraz
dna lewego oka miescil si¢ w granicach
normy. W dnie prawego oka stwierdzono:
obrzek siatkéwki i krazka nerwu wzroko-
wego, krwotoki §rédsiatkéwkowe, przed-
siatkéwkowe i podsiatkéwkowe oraz od-
klejenie siatkowki (ryc. 2).

Wyniki badan hematologicznego i bio-
chemicznego przedstawiaja tabele 11 2. Je-
dynymi stwierdzanymi nieprawidtowo-
$ciami byly podwyzszone stezenia mocz-
nika i kreatyniny w surowicy zwierzecia
oraz nieznaczna leukocytoza. Wyniki szyb-
kich testow w kierunku chordb zakaznych
byly negatywne.

Leczenie pacjenta rozpoczeto od paren-
teralnego podania sulfonamidéw potencja-
lizowanych trimetoprimem (Sul-Tridin)
oraz doustnej aplikacji klindamycyny (Da-
lacin 10 mg/kg m.c., 2 x dziennie). Dodat-
kowo kotu podano mieszanine 5% gluko-
zy z plynem wieloelektrolitowym, z dodat-
kiem witaminy B12 (Intravit B12, ScanVet)
oraz preparatu Catosal (Bayer). Leczenie
okulistyczne polegalo na podawaniu raz
dziennie deksametazonu (Dexasone Sca-
nVet) w dawce 0,2 mg/kg m.c., s.c. Do wor-
ka spojéwkowego zakraplano Tropikami-
dum 1% (Polfa), 2 razy dziennie, Tobradex
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(Alcon), 5 razy dziennie i Posorutin (Upsa-
pharm), 3 razy dziennie.

Po tygodniowej terapii stwierdzono na-
silenie objawéw okulistycznych ze zwiek-
szeniem krwotokéw do siatkéwki w oko-
licy krazka nerwu wzrokowego (ryc. 3), do-
datkowo pogorszyt sie stan ogélny kota.
Stwierdzono zaburzenia koordynacji ru-
chu — kot nie byl w stanie samodzielnie
sta¢, w pozycji stojacej przechylal sie na
prawa strone. Ponadto pacjent wykazy-
wal objawy porazenia mie$ni zuchwy. Od
pacjenta pobrano plyn mézgowo-rdzenio-
wy do badania w kierunku obecno$¢ mate-
rialu genetycznego Toxoplasma oraz krew
w celu okreslenia w surowicy poziom prze-
ciwciat klasy IgG anty-Toxoplasma gondii.
Badaniem PCR w plynie mézgowo-rdze-
niowym stwierdzono obecno$¢ materiatu
genetycznego Toxoplasma. Takze wyni-
ki testu immunofluorescencji wykonane-
go w komercyjnym laboratorium wyka-
zaly w surowicy krwi kota podwyzszony
poziom przeciwcial klasy IgG anty-Toxo-
plasma gondii.

Na podstawie uzyskanych wynikéw ba-
dan stwierdzono, iz kot cierpi na nerwo-
wa postac toksoplazmozy, w efekcie cze-
go wlasciciele zadecydowali o eutanazji
zwierzecia, wyrazajac jednocze$nie zgode
na przeprowadzenie badania sekcyjnego.

Badaniem sekcyjnym, przeprowadzo-
nym wedlug powszechnie przyjetego sche-
matu, w jamie brzusznej, jamie klatki pier-
siowej oraz w worku osierdziowym stwier-
dzono obecnos¢ znacznej ilosci zéltego,
metnego plynu. W plucach o konsysten-
¢ji poduszkowatej, barwy brunatnorézo-
wej, obserwowano liczne ogniska zapal-
ne i martwicze (ryc. 4). W nieznacznie po-
wiekszonej watrobie widoczne byty ogniska
sttuszczenia; w miazszu narzadu stwier-
dzono obecno$¢ licznych, cienkoscien-
nych torbieli (ryc. 5) zawierajacych metny
plyn koloru brunatnego. Ponadto wykaza-
no zmiany zapalne w nerkach. W pozosta-
tych narzadach nie stwierdzono obecno-
$ci zmian patologicznych.

Do badania histopatologicznego po-
brano wycinki ptuc, watroby, nerek oraz
mozgu kota, ktére utrwalano przez 24 h
w 10% obojetnej formalinie. Wykonane
technika parafinowa preparaty zabarwiono
hematoksyling i eozyna. Obraz mikrosko-
powy pluc uwidocznil obfity naciek zapal-
ny zlokalizowany w tkance $rédmiazszo-
wej pluc, ztozony gtéwnie z makrofagéw
i granulocytéw obojetnochtonnych oraz
nielicznych limfocytéw (ryc. 6). Ponadto
w ich migzszu stwierdzono liczne ogniska
martwicze. Obraz mikroskopowy watro-
by uwidocznil mnogie, rozsiane ogniska
martwicze o cechach martwicy rozplyw-
nej. W warstwie korowej nerki stwierdzo-
no obecno$¢ cysty Toxoplasma gondii,
wypelnionej bradyzoitami (ryc. 7). Liczne
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Tabela 2. Przypadek 2 - wyniki badania biochemicznego

Badany wskaZnik Wynik Norma
Mocznik (mg/dl) 117,8 25,0-75,0
Kreatynina (mg/dl) 1,79 1,00-1,80
Bilirubina catkowita (mg/dl) 0,25 <0,50
ALT (IU) 21 20-107
AST(IU) 24 6-44
AP (IU) 36 23-107

Objasnienia: ALT - aminotransferaza alaninowa, AST - aminotransferaza asparaginianowa, AP - fosfataza zasadowa

nacieki komérek jednojadrzastych obecne
w przestrzeni miedzykanalikowej wskazy-
waly na przewlekle, $rédmigzszowe zapa-
lenie nerek (nephritis interstitialis chroni-
ca). W tkance mézgowej nie stwierdzono
obecnosci cyst Toxoplasma gondii.

Omowienie przypadkow

Artykut przedstawia opis jelitowej oraz
nerwowej postaci toksoplazmozy u ko-
tow. Wydaje sie, ze jest to choroba dobrze
poznana, jednak w dalszym ciagu jej roz-
poznawanie przysparza wiele klopotéw.
Niewatpliwie wplyw na to ma nietypowy
przebieg inwazji i réznorodnosc¢ objawéw
klinicznych, jakie jej towarzysza. Najczest-
szym objawem obserwowanym u zwierzat
zarazonych Toxoplasma gondii w okresie
postnatalnym jest duszno$¢. Potwierdzi-
ly to badania, ktérymi objeto 100 kotéw
z rozpoznana histologicznie toksoplazmo-
z3. U 97% osobnikéw rozwinely sie zabu-
rzenia oddechowe, a objawy nerwowe wy-
stapily u ponad 94% badanych zwierzat,
za$ uszkodzenie watroby u ponad 93% (3).

Jelitowa postacé toksoplazmozy roz-
wija sie gléwnie u kotéw, ktére nie mialy
wczeéniej kontaktu z tymi pierwotniaka-
mi, po spozyciu bradyzoitéw znajdujacych
sie w tkankach. Objawia si¢ ona biegun-
ka z jelit cienkich, niekiedy samoistnie

ustepujacg. Zdarza sie, iz po przechoro-
waniu jelitowej formy inwazji dochodzi
do rozwoju jej postaci ukladowej. Dlate-
go tez oba koty z biegunkami na tle tok-
soplazmozy opisane w przypadkach 11i 2,
mimo skutecznego leczenia, znajduja sie
pod stala opieka i monitoringiem lekarsko-
-weterynaryjnym. Rozpoznanie tej postaci
inwazji jest trudne. Koty wydalaja oocysty
T. gondii zwykle jedynie przez 1-2 tygo-
dnie po pierwszym zarazeniu, w zwigzku
z czym sa one rzadko stwierdzane w ruty-
nowym badaniu parazytologicznym katu.
Ponadto koty w okresie wydalania oocyst
nie maja objawéw klinicznych choroby i nie
wystepuje u nich biegunka (3). Ttumaczy
to fakt uzyskania w badaniach wlasnych
ujemnych wynikéw badan: koproskopowe-
go oraz PCR kalu. Alternatywna metoda
diagnostyczna okazalo sie badanie serolo-
giczne Wykazanie podwyzszonego pozio-
mu przeciwcial klasy IgM anty-Toxoplasma
wskazywalo na aktywna inwazje i niedawny
kontakt kotéw z patogenem. Potwierdze-
niem tego bylo narastanie mian przeciw-
cial IgG i ich wykrycie w surowicy zwie-
rzat w okresie rekonwalescencji.

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

Ryc. 3. Obrzek siatkdwki i krazka nerwu wzrokowego,
krwotoki w obrebie siatkowki - intensywne w okolicy
krazka nerwu wzrokowego oraz odklejenie sie
siatkowki

Ryc. 4. Zmiany w ptucach kota powstate w przebiegu
toksoplazmozy. Widoczne liczne ogniska martwicze
i zmiany o charakterze zapalnym
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Ryc. 7. Cysta Toxoplasma gondii (strzatka) w nerce. Barwienie HE, pow. ok. 200x

W ostatnim czasie w Polsce podobny do
przedstawionego przebieg choroby u kota
opisali Czopowicz i wsp. (18). Niestety
w ich przypadku diagnoze postawiono
post mortem.

Uwaza sig, ze objawy okulistyczne po-
jawiaja sie w okolo 81,5% przypadkéw tok-
soplazmozy u kotéw. Zapalenie przednie-
go odcinak btony naczyniowej oraz zapa-
lenie siatkéwki i naczyniéwki oraz nerwu
wzrokowego byly obserwowane u kotéw
chorujacych na toksoplazmoze (19, 20).
Stwierdzony w przypadku 3 obrzek o cha-
rakterze guzkowatym prawej teczéwki oraz
nieznaczne zmetnienie cieczy komoro-
wej wskazywaly na przewlekle zapalenie
przedniego odcinka btony naczyniowe;j,
natomiast zmiany w obrebie dna oka po-
zwolily na rozpoznanie zapalenia siatkow-
ki i naczyniéwki oraz nerwu wzrokowego.
Nalezy podkresli¢, ze obrzek krazka nerwu
wzrokowego, obrzek siatkéwki i krwoto-
ki w siatkéwce $wiadcza o aktywnym za-
paleniu siatkéwki, naczyniéwki i nerwu
wzrokowego. Obserwowane zmiany oku-
listyczne w obrebie dna oka wystepowa-
ty jednostronnie. W przypadku toksopla-
zmozy kotéw objawy okulistyczne moga
wystepowac jednostronnie (21).

Objawy kliniczne nerwowej postaci in-
wazji sa nieswoiste i obejmuja niezborno-
$ci ruchowe, zmiany zachowania, krecz szyi
itp. (16, 19). Praktycznie przyzyciowo cho-
robe rozpoznaje sie tylko na podstawie ba-
dania technika PCR plynu mézgowo-rdze-
niowego, ktére wykonano w opisywanym
przypadku. Mimo przyzyciowego rozpo-
znania toksoplazmozy i wdrozenia odpo-
wiedniego leczenia, stan kota nie ulegl po-
prawie, a dodatkowo doszto do nasilenia
zapalenia siatkéwki i naczyniéwki oraz ner-
wu wzrokowego. W zwiazku z tym kot zo-
stal poddany eutanazji. Potwierdza to po-
wszechna opinie na temat ztego rokowa-
nia dla nerwowej postaci toksoplazmozy.
Nalezy zgodzi¢ si¢ z Czopowiczem i wsp.
(18), ze nerwowa postac toksoplazmozy
jest nieco zapomniang chorobg, pomijana
w diagnostyce réznicowej jednostek prze-
biegajacych z zaburzeniami neurologicz-
nymi u kotéw. Jej podejrzenie stawiane jest
podczas badania sekcyjnego padlych zwie-
rzat, ktérego wyniki potwierdzane sa re-
zultatami badania histopatologicznego lub
molekularnego.

Przedstawienie w tym artykule dwé6ch
odmiennych postaci toksoplazmozy ma
na celu zwrdcenie uwagi na wcigz aktual-
ny problem tej choroby w populacji kot6w.
Jest on tym znaczniejszy, ze na inwazj¢ To-
xoplasma podatny jest takze cztowiek (8, 9,
15, 16, 22, 23). Pomimo ze rozpoznawanie
choroby jest trudne, a dodatkowo w nie-
wielu oérodkach badawczych prowadzone
sa badania diagnostyczne w jej kierunku,
nalezy zawsze, nawet przy najmniejszym
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podejrzeniu inwazji, podja¢ wysitki maja-
ce na celu potwierdzenie lub wykluczenie
tej zoonozy.
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