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Systematics, biology and invasiology of trichomonads - the current state of knowledge

Summary

Trichomonads are anaerobic, flagellated protists belonging to the large phylum Parabasalia. In most cases,
they exist as endosymbionts — harmless comensals of invertebrates and vertebrates — but several species are
considered to be imported intestinal or urogenital parasites of humans and other animals. This paper presents
current information on the taxonomy, morphology and biology of trichomonads. The characterization of
invasiology followed by the description of virulence factors and pathogenic mechanisms of trichomonads is
presented. The present paper also reviews diagnostic methods, treatment and prevention of trichomoniasis.
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Celem niniejszego artykutu przegladowego jest
przedstawienie aktualnego stanu wiedzy dotyczacego
systematyki i biologii rzgsistkow, a takze inwazjologii,
patogenezy, diagnostyki oraz terapii chordb przez nie
wywotywanych.

Wedtug stownika parazytologicznego pod redak-
cja J. Ztotorzyckiej, rzesistkowice lub trichomonozy
(trichomonosis) to parazytozy spowodowane przez
wiciowce z rodzaju Trichomonas (100). W szerszym
ujeciu mianem rzgsistkowicy nazywa si¢ choroby ludzi
1 zwierzat wywolywane przez przedstawicieli rzedow
Trichomonadida i Tritrichomonadida (40).

Systematyka

Systematyka rz¢sistkow na przestrzeni lat podlegata
ewolucji. Obecnie przez wigkszos$¢ badaczy zaliczane
sg do szeroko rozbudowanego i1 zr6znicowanego typu
Parabasalia (18, 42). Takson ten tworza polifiloge-
netyczne, prymitywne ewolucyjnie, wzglednie bez-
tlenowe, pozbawione mitochondriéow wiciowce (52).
Klasyfikacja taksonomiczna opisywanych organizméw
nie jest jednorodna. Na przestrzeni lat, wraz z postg-

pem badan ulegata ona zmianom i modyfikacjom (31,
32). Pierwsze proby systematyki rzesistkow opieraty
si¢ wylacznie na cechach morfologicznych trofozo-
itow, obserwowanych w mikroskopii $wietlnej oraz na
specyficznosci zywicielskiej pierwotniakow, ocenianej
w badaniach klinicznych (46).

Do postepu w badaniach nad tymi pierwotniakami
znacznie przyczynito si¢ zastosowanie hodowli in vitro
na podtozach ptynnych lub dwufazowych, ktére umoz-
liwily wprowadzenie nowych technik badawczych
(96). Uzycie mikroskopii elektronowej pozwolito na
lepsze poznanie budowy zewngetrznej oraz wewngtrz-
nej przedstawicieli Parabasalia, co w konsekwencji
pociagnelo za sobg zmiany w systematyce (10, 12,
13, 24, 70). Prawdziwy przetom przyszedl wraz
zupowszechnieniem badan molekularnych, ktore uka-
zaly znaczne zréznicowanie w obrgbie tego taksonu.
Nastepstwem analiz genetycznych jest postepujacy
proces zmian w przyjmowanej dotychczas klasyfikacji
tych pierwotniakéw (19, 31, 93, 95).

Typ Parabasalia tradycyjnie dzielil si¢ na dwa
rzedy: Trichomonadida 1 Hypermastigida. Gatunki



pasozytnicze klasyfikowano w obrgbie rzgdu
Trichomonadida, ktory na podstawie cech
morfologicznych oraz budowy wewngtrznej
komorki podzielono na pigc rodzin: Monocer-
comonadidae, Trichomonadidae, Calonymphi-
dae, Devascovinidae 1 Cochlosomatidae (43,
46). Na podstawie analizy sekwencji r6znych
rejonow genomu Parabasalia zmodyfikowano
tradycyjny podziat taksonomiczny (19, 31, 42).
Obecnie, wedlug National Center for Biotech-
nology Information (NCBI), do wymienionego
typu zalicza si¢ siedem rzedow: Cristamona-
dida, Honigbergiellida, Hypotrichomonadida,
Spirotrichonymphida, Trichomonadida, Tri-
chonymphida, Tritrichomonadida. Najwaz-
niejsze znaczenie medyczne 1 weterynaryjne
majag rodziny skupione w dwoch rzedach:
Trichomonadida (rodzina Trichomonadidae)
1 Tritrichomonadida (rodziny Dientamoebidae,
Monocercomonadidae, Tritrichomonadidae)
(92).

W 2010 r. Cepicka i wsp. (18) zapropo-
nowali nowg systematyke typu Parabasalia
(tab. 1). Przeprowadzona przez autoré6w ana-
liza filogenetyczna opierata si¢ na budowie
ultrastrukturalnej komorki oraz na poréwnaniu
wybranych sekwencji genomu. Wedtug tej
klasyfikacji typ Parabasalia podzielono na
sze$¢ klas: Hypotrichomonadea, Trichomo-
nadea, Tritrichomonadea, Cristamonadea,
Trichonymphea i Spirotrichonymphea. Kazda
znich zawiera po jednym rzedzie, z wyjatkiem
klasy Trichomonadea, ktora skupia w sobie
dwa rzedy Trichomonadida 1 Honigbergiel-
lida. Uwzglednienie cech morfologicznych
oraz podobienstwa genetycznego w duzej
mierze potwierdza klasyfikacje systematyczng
umieszczong na stronach NCIB.

Badania dotyczace systematyki typu Para-
basalia trwaja nadal. Odkrywane sa nowe
gatunki, a istnienie innych jest podwazane
(31, 64, 68, 90). Wedtug zebranych dotychczas
informacji, do najliczniejszych gatunkowo
rodzajow nalezg Monocercomonas oraz Tetra-
trichomonas. Ich przedstawiciele zasiedlaja
przewody pokarmowe bezkregowcdw oraz
kregowcow, zarowno zmiennocieplnych, jak
1 stalocieplnych. Mniej liczny gatunkowo jest
rodzaj Trichomonas, wystepujacy u kregow-
cow statocieplnych, zwtaszcza u ssakoéw (53).

Morfologia
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Tab. 1. Podzial systematyczny Typu Parabasalia zaproponowany przez
Cepicka i wsp. (18)

TYP PARABASALIA

Klasa 1. Hypotrichomonadea
Rzad 1. Hypotrichomonadida
Rodzina 1. Hypotrichomonadidae (Hypotrichomonas, Trichomitus)

Klasa 2. Trichomonadea
Rzad 1. Trichomonadida
Rodzina 1. Trichomonadidae (Trichomonas, Pentatrichomonas, Cochlosoma)
Rzad 2. Honigbergiellida
Rodzina 1. Honigbergiellidae (Honigbergiella, Pseudotrichomonas)
Rodzina 2. Hexamastigidae (Hexamastix)
Rodzina 3. Tricercomitidae (Tricercomitus)

Klasa 3. Tritrichomonadea
Rzad 1. Tritrichomonadida
Rodzina 1. Tritrichomonadidae ( Tritrichomonas)
Rodzina 2. Dientamoebidae (Dientamoeba, Protrichomonas, Histomonas)
Rodzina 3. Monocercomonadidae (Monocercomonas)
Rodzina 4. Simplicimonadidae (Simplicimonas)

Klasa 4. Cristamonadea
Rzad 1. Cristamonadida
Rodzina 1. Lophomonadidae (Lophomonas, Joenia, Devescovina, Calonympha)

Klasa 5. Trichonymphea
Rzad 1. Trichonymphida
Rodzina 1. Hoplonymphidae (Hoplonympha, Barbulanympha)
Rodzina 2. Staurojoeninidae (Staurojoenina)
Rodzina 3. Trichonymphidae (Trichonympha)
Rodzina 4. Teranymphidae (Teranympha, Eucomonympha)
Rodzina 5. Spirofrichosomidae (Spirotrichosoma, Leptospironympha)

Klasa 6. Spirofrichonymphea
Rzad 1. Spirotrichonymphida
Rodzina 1. Holomastigotoididae (Holomastigotoides, Spirotrichonympha)

Ryec. 1. Polimorfizm trofozoitéw Trichomonadidae (kolor rézowy)
w obrazie skaningowego mikroskopu elektronowego (SEM) (kolor
fioletowy — komorki bakterii)

W morfologii rzesistkow wyrdzni¢ mozna kilka cha-
rakterystycznych cech, zarowno w budowie zewnetrz-
nej, jak 1 wewnetrznej. Cechy te sa swoiste dla calego
typu Parabasalia. U pierwotniakéw tych wystepuje
znaczny polimorfizm. W $rodowisku ptynnym trofo-
zoity przybieraja rozne ksztatty: od wrzecionowatego,

gruszkowatego po owalne (ryc. 1), a ich wymiary wa-
hajg si¢ w granicach 5-20 um dtugosci i okoto 3-12 um
szerokosci (40, 51, 80).

Budowa wewng¢trzna typu Parabasalia charaktery-
zuje si¢ wystepowaniem swoistych organelli (ryc. 2).
W przednim odcinku komorki wystepuje jeden lub
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20 um

Ryc. 2. Schemat budowy trofozoitu rzesistka wykonany
na podstawie zdjecia preparatu mikroskopowego rozmazu
barwionego protargolem: km — kariomastigont, ap — aparat
parabazalny, h — hydrogenosom, a — aksostyl, p — pelta, z —
zeberko, ww — wi¢ wolna, ws — wi¢ sterowa, bf — blona falujaca

wiecej kompleksow kariomastigontéw, utworzonych
przez jadro komorkowe i kompleks wiciowy. Pod
kariomastigontem znajduje si¢ aparat parabazalny,
w sktad ktérego wchodza widkna parabazal-
ne odchodzace od ciatek podstawowych wici
oraz aparat Golgiego. Rzgsistki nie posiadaja
mitochondriéw. Zamiast nich w cytoplazmie
wystepuja organella (okoto 1 um dlugosci),
otoczone podwojng btong tzw. hydrogeno-
somy. Cytoszkielet komodrek rzesistkow ma
ztozong budowe. Jego gtownym komponentem
jest tzw. kompleks aksostyl-pelta, zbudowany
z mikrotubul. Aksostyl tworzy o$ komorki,
a jego tylna cz¢$¢ moze wystawaé poza jej
obreb (np. u rzesistka bydlecego). Pozostaje
jednak strukturg wewnatrzkomorkowa, oto-
czong przez btong komérkowa. Przednia czgsé
aksostylu okala jadro i laczy si¢ czeSciowo
z pelta. Pelta pokrywa przedni biegun komor-
ki 1 formuje charakterystyczny rulon wokot
kinetosomow 1 czesci jadra komorkowego.
Inng strukturg nie zbudowang z mikrotubul,
ale nadajacg sztywnos¢ komorce poprzez me-
chaniczne wzmocnienie btony falujacej jest
zeberko — costa (8, 52).

Typowa cechg w budowie zewng¢trznej rzgsistkow
jest wystepowanie na przednim biegunie komorki
aparatu wiciowego. W jego sktad wchodzg skierowane
do przodu wici wolne oraz towarzyszgca im jedna wic
sterowa, ktora skierowana jest w przeciwleglym kie-
runku 1 moze by¢ potaczona z komorka btong falujaca.
Struktury te stanowig organella ruchu, odpowiedzialne
za charakterystyczny sposob poruszania si¢ tych pier-
wotniakow. Budowa ultrastrukturalna wici rzgsistkow
jest typowa dla wszystkich struktur tego typu wystepu-
jacychu Eukaryota (40, 52). Dzigki mikroskopii elek-
tronowej wykazano, ze btona falujgca nie jest rozpigta
bezposrednio pomiedzy wicig a komorka, lecz miedzy
podtuznym fatdem pellikuli towarzyszacym wici ste-
rowej (33). Wi¢ sterowa moze wystawac poza obreb
komorki (Zetratrichomonas) lub tez nie przekraczac
jej zarysu (Trichomonas) (71).

Do niedawna sadzono, iz opisane trofozoity sg je-
dynymi formami wystepowania rzesistkow. Badania
ostatnich lat wykazaty, iz w populacji rzgsistkow
obecne sg rowniez formy wielojadrzaste. Postacie te
powstaja w nastepstwie zwielokrotnienia kompleksow
kariomastigontow bez jednoczesnego podziatu cyto-
plazmy. Ich obecnos¢ stwierdzano w materiale izolo-
wanym bezpos$rednio od zywicieli oraz w hodowlach
na podtozach sztucznych.

Przypuszcza si¢, ze formy te powstaja w niekorzyst-
nych warunkach pod wptywem stresu srodowiskowe-
go. W badaniach in vitro wykazano, ze formy wielo-
jadrzaste mogg rozmnazac si¢ poprzez paczkowanie,
tworzac nowg generacj¢ jednojadrzastych uwicionych
trofozoitow (76, 78, 80).

Kolejng udokumentowang w najnowszych doniesie-
niach postacig rzesistkow sg owalne lub okragle, nie-
ruchome formy bezwiciowe, nazwane pseudocystami
(ryc. 3) (1, 79). Ich liczba zwigksza si¢ w niekorzyst-

Ryc. 3. Dwie formy Tritrichomonas foetus — bezwiciowa pseudocysta
oraz trofozoit z charakterystycznym aparatem wiciowym i blona falu-
jaca (kolor zielony — komorki bakterii). Obraz — skaningowy mikroskop
elektronowy (SEM)
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nych warunkach, w starzejacych si¢ hodowlach przy
nagtlej zmianie temperatury lub w nastgpstwie kontaktu
z niektérymi substancjami chemicznymi. Pseudocysty
posiadaja wszystkie struktury budowy wewnetrzne;j
trofozoitow. Nie sg one jednak postrzegane jako formy
przetrwalnikowe z uwagi na brak specyficznej $ciany,
typowej dla cyst. W trakcie formowania pseudocysty
trofozoit rzesistka zaczyna si¢ obraca¢ wokot wia-
snej osi, a wici ulegaja wciaggnigciu do $rodka. Do
niedawna twierdzono, ze przeobrazenie do postaci
pseudocysty jest adaptacja rzesistkow do ztych wa-
runkéw srodowiska lub uwazano je za formy zdege-
nerowane. W $wietle najnowszych badan tezy te traca
na aktualno$ci. Zauwazono, ze pseudocysty wystepuja
niekiedy na Swiezych podtozach, a takze sg izolowa-
ne bezposrednio z organizméw zywicieli (1, 76, 80).
Badania ostatnich lat wykazaty, ze zmiana §rodowiska
wystepowania pierwotniaka pocigga za sobg adaptacje
morfologiczne. Rzesistki izolowane z powierzchni
komorek nabtonkow lub z hodowli kom(')rkowych
majq posta¢ ameboidalng. Charakteryzuja si¢ one
zmiennym ksztaltem oraz mozliwo$cig formowania
pseudopodiow. Organella ruchu (wici i btona falujaca)
sa zachowane i widoczne na powierzchni grzbietowej,
lecz ich funkcja jest ograniczona. Potwierdzono, Ze
postacie ameboidalne sg w najwigkszym stopniu odpo-
wiedzialne za oddziatywanie patogenne (9, 26, 50, 69).

Rozmnazanie form troficznych rzesistkow odbywa
si¢ przez podziat podluzny komorki, poprzedzony
kariokineza, odbywajaca si¢ na drodze pleuromitozy.
W trakcie podziatu komoérki zdwojeniu ulegaja wszyst-
kie czesci cytoszkieletu oraz organella komorkowe
(40). W przypadku pseudocyst proces mitozy ma inny
przebieg. W niekorzystnych warunkach obserwuje si¢
podziat jadra oraz kompleksu wiciowego — mastigontu,
bez podzialu cytoplazmy. W nastepstwie tego procesu
powstaja olbrzymie komorki z zwielokrotnionym kom-
pleksem kariomastigontow, ktore po przeniesieniu do
korzystnego srodowiska zaczynaja paczkowac, dajac
nowe pokolenie trofozoitow lub pseudocyst (76, 78).

Formy wspotzycia

Nieliczne wyjatki Parabasalia to organizmy wol-
no zyjace, z przedstawicielami w rodzajach: Pseu-
dotrichomonas, Honigbergiella, Monotrichomonas
i Ditrichomonas (46, 53). Zdecydowana wigkszo$¢
to organizmy endobiotyczne, ktore najczesciej zasie-
dlaja koncowe odcinki przewodu pokarmowego. Ich
zywicielami sg bezkregowce oraz kregowce, w tym
ssaki 1 cztowiek. Czeg$¢ gatunkow to komensale albo
symbionty tworzace zwigzek mutualistyczny. Ten
drugi uktad jest czesto spotykany w przewodzie pokar-
mowym termitow lub innych owadoéw odzywiajacych
si¢ celuloza (53).

Do typu Parabasalia zalicza si¢ tez gatunki, ktore
prowadza typowo pasozytniczy tryb zycia. Niektore
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z nich maja duze znaczenie medyczne (Trichomonas
vaginalis, Dientamoeba fragilis) lub weterynaryjne
(Tritrichomonas foetus, Histomonas meleagridis,
Trichomonas gallinae). Najwicksza patogennos¢
przypisuje si¢ gatunkom lokalizujacym si¢ poza jeli-
tem (Trichomonas vaginalis, Tritrichomonas foetus,
Histomonas meleagridis) (40, 45, 51). Wsrdd rzesist-
kow sg tez pasozyty oportunistyczne (98). Przyktadem
moga by¢ T. tenax czy T. canistomae lokalizujace si¢
w jamie ustnej ludzi 1 zwierzat migsozernych. Oba
gatunki czgsto opisywane sg jako mato chorobotworcze
lub nieszkodliwy sktadnik ontocenozy jamy ustnej.

Stwierdzane s3 one znacznie czg$ciej u pacjentow
z niskim poziomem higieny jamy ustnej, stanami za-
palnymi w jej obrebie oraz z chorobami przyzebia (2,
22,29, 37,38, 58, 60-62). Szczegolnie interesujace sa
doniesienia o izolacji 7. tenax z ptuc, wysieku z optuc-
nej, slinianek, weztow chlonnych, a nawet z gruczotu
mlekowego u 0sob z obnizong odpornoscia (19, 27, 28,
30, 39, 44, 85). Biorac pod uwage fakt, ze na $wiecie
jest coraz wigcej 0sob z obnizong odpornoscia, mozna
przypuszczac, ze liczba inwazji wywotywanych przez
te pierwotniaki bedzie wzrasta¢. Tego typu inwazje
moga mie¢ zardéwno charakter zoonoz, jak i antropo-
zoonoz (70). Dowodzi tego przypadek wyizolowania
T. canistomae od 72-letniego me¢zczyzny leczonego
sterydami z powodu reumatoidalnego zapalenia sta-
wow (36), a takze zapalenie $linianki wywotanej przez
T. tenax u 13-letniej suki rasy jamnik, z zaawansowa-
nym stadium periodontitis (88).

Najczesciej do inwazji rzesistkow dochodzi poprzez
kontakt bezposredni. Rozprzestrzenianie si¢ choroby
moze by¢ zwigzane z aktami ptciowymi — rzg¢sistko-
wice narzagdoéw piciowych, karmieniem trescig wola
—rzesistkowice ptakow. Do zarazen cztowieka wywo-
tanych 7. tenax moze dochodzi¢ zaréwno bezposrednio
przez pocatlunki, jak rowniez posrednio w nastepstwie
wspoOlnego uzywania naczyn, sztu¢coéw i przedmiotow
higieny osobistej (nici dentystyczne szczoteczki do
zebow) (23,47, 83). Przyjmuje sie, ze niektore gatunkl
rzgsistkOw moga w sprzyjajacych warunkach przezy¢
kilka dni poza organizmem zywiciela (21). Mozliwe sg
wiec inwazje srodowiskowe, poprzez zanieczyszczong
pierwotniakami wode 1 pokarm, w ktorych duzg role
odgrywaja bezobjawowi nosiciele (40).

W przewazajacej liczbie publikacji forma inwazyjna,
a zarazem patogennag, jest trofozoit. Ostatnie badania
nad 7. vaginalis oraz T. foetus $wiadcza, ze postac
pseudocysty moze rowniez odgrywacé znaczaca role
w inwazjologii rzesistkowicy. Potwierdzono, ze pseu-
docysty w porownaniu z trofozoitami charakteryzuja
si¢ wiekszg wytrzymatoscig na czynniki srodowiska
zewnetrznego oraz wykazujg wyzszg zdolno$¢ adhe-
rencji do komorek zywiciela (69, 77, 80).

Roézna jest specyficznos$¢ zywicielska oraz narzado-
wa rzesistkow. Spotka¢ mozna zaréwno gatunki po-
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likseniczne, oligokseniczne, jak i stenokseniczne (53).
Pasozytem poliksenicznym, niewyspecjalizowanym,
o duzej tolerancji wzgledem warunkéw zyciowych
jest T. gallinarum. Spotykany jest w szerokim kregu
zywicieli nalezacych do roznych gromad. Stwierdzono
go u licznych gatunkéw ptakéw w przewodzie po-
karmowym oraz narzadach wewnetrznych, a takze
u ludzi w uktadzie oddechowym i jamie ustnej (19,
64). Podobnie zachowuje si¢ gatunek 7. prowazeki, izo-
lowany od kilkunastu gatunkéw ptazow i gadow (53).
Prace wielu autorow potwierdzaja szerokg specyficz-
no$¢ 7. foetus. Uwazany dawniej za pasozyta swoistego
uktadu rozrodczego przezuwaczy, dzi$ jest postrzegany
jako niewyspecjalizowany topowo, oligokseniczny
rzgsistek mogacy zasiedlac¢ takze jelito grube kotow
1 psOw, jame¢ nosowa, zoladek 1 jelita Swin oraz uktad
pokarmowy matp (32, 54, 65, 79, 89, 99). Istnieje takze
potwierdzony przypadek zapalenia ptuc u 54-letniej
pacjentki zarazonej 7. foetus 1 Pneumocystis sp., chorej
na AIDS i cukrzyce typu 2 (26).

Wsrod rzesistkow spotkac mozna réwniez pasozyty
stenokseniczne — charakteryzujace si¢ waska specy-
ficznos$cia, jak np. 7. vaginalis, ktéry jest wytacznie
czynnikiem etiologicznym trichomonoz u ludzi — cho-
roby uktadu moczowo-ptciowego (70, 80).

Chorobotworczosé i czynniki zjadliwosci

Przebieg inwazji jest nastepstwem wielorakich zalez-
no$ci wystepujacych miedzy pasozytem a zywicielem
(4, 57). Chorobotworczos¢ poszczegodlnych gatunkow
rzesistkow, a nawet ich szczepow jest rdzna i zalezy od
wielu czynnikow (50, 53). Gatunki, ktérych typowym
miejscem lokalizacji jest jelito grube, w wigkszoS$ci
wydaja si¢ niepatogenne lub mato patogenne, podczas
gdy lokalizacja pozajelitowa rzesistkOw czesto prowa-
dzi do rozwoju choroby u zywiciela (88, 90).

Badania potwierdzity kilka mechanizmow patoge-
nezy inwazji rz¢sistkow. Najwigcej informacji zebrano
na temat chorobotworczego dziatania 7. vaginalis.
Wedtug szacunkow WHO, pierwotniak ten wywotu-
je najczesciej wystgpujaca na §wiecie niewirusowa
chorobe weneryczng ludzi (80). Najwazniejsze me-
chanizmy patogenezy stwierdzone u tego gatunku to
ekspresja adhezyn AP65, AP51, AP33, AP23, za po-
moca ktorych pasozyt przywiera do komorek nabtonka
gospodarza, po czym uszkadza je uwalnianymi przez
siebie enzymami (50, 56). Potwierdzono wytwarzanie
przez 1. vaginalis enzymow hydrolitycznych: proteina-
zy cysteinowej (CP 65), fosfatazy kwasnej, proteazy
GP63 oraz 3-N-acetyloglukozaminidazy (67, 87, 96).
Wystepowanie znacznej aktywnosci proteolitycznej
stwierdzono takze w przypadku 7. tenax. Badania
dowiodly, ze gatunek ten wytwarza liczne proteazy,
w tym metaloproteinazy, proteinazy cysteinowe i ka-
tepsyny odpowiedzialne za depolimeryzacje wldkien
kolagenowych 1 degradacje¢ proteoglikanow (14, 15,
84, 97). Dodatkowo T. tenax produkuje toksyny o dzia-
faniu cytotoksycznym. Nagao 1 wsp. stwierdzili, ze

n

hemolizyny syntetyzowane przez ten gatunek sg zdolne
do lizy erytrocytéw ludzkich, owczych, kroliczych
1 konskich (73). Enzymy wytwarzane przez 1. tenax
oddziatywaja destrukcyjnie na blon¢ Sluzowa jamy
ustnej 1 tkanki przyzebia (47, 59, 62). Oprocz wysokiej
aktywnosci proteolitycznej u gatunku tego wykazano
takze obecno$¢ biatka fibronektynopodobnego, odpo-
wiedzialnego za adhezje do komorek nabtonka (82). Na
komorkach rzesistka pochwowego potwierdzono wy-
stepowanie lipofosfoglikanu (LPG), ktéry prowokuje
wytwarzanie przez komorki gospodarza prozapalnych
cytokin (56). Kolejnym mechanizmem chorobotwor-
czego dziatania rze¢sistkOw na organizm zywiciela jest
zdolnos$¢ tych pasozytow do zmiany parametréw fizy-
kochemicznych §rodowiska ich przebywania, poprzez
produkowane 1 wydalane metabolity. Konsekwencja
tego zjawiska jest modyfikacja fizjologicznego sktadu
wspoltowarzyszacej rzgsistkom mikroflory. Inwazje
T. tenax oraz T. vaginalis czgsto sg wiklane przez
patogenne bakterie 1 grzyby, ktore dopetniaja obrazu
choroby (63, 80).

Diagnostyka

Konwencjonalne metody parazytologiczne wy-
korzystywane w diagnostyce rzesistkow obejmuja:
badanie mikroskopowe preparatow bezposrednich
z wymazow blon sluzowych, badanie mikroskopowe
preparatéw utrwalonych i barwionych oraz metody
hodowlane (40).

Badanie bezpo$rednie preparatu mokrego polega
na zawieszeniu pobranego materialu w kropli soli
fizjologicznej 0,9% NaCl (o temperaturze zblizonej
do temperatury zywiciela) i umieszczeniu go na
szkietku podstawowym. Preparat nalezy oglada¢ pod
mikroskopem bezposrednio po pobraniu. Materiat
oglada si¢ w matym powigkszeniu, najczegsciej okoto
100 x. Kluczowa role w tej metodzie odgrywaja czas
1 temperatura wykonania badania. Rzgsistki najtatwiej
jest rozpozna¢ na podstawie charakterystycznych
ruchow trofozoitow. Ruchliwo$¢ rzesistkow spada
wraz ze spadkiem temperatury otoczenia. W materiale
pobranym od zywiciela oprocz rzesistkow czgsto ob-
serwowane s3 liczne bakterie, grzyby, nabtonki oraz
komorki uktadu immunologicznego i réznego rodzaju
zanieczyszczenia, ktore utrudniajg prawidlowa ocene
preparatow. Metoda tg trudno wykry¢ formy nieruchli-
we rzesistkow (martwe trofozoity, pseudocysty, formy
ameboidalne) (56, 62, 95).

W badaniu mikroskopowym preparatow utrwalonych
najczesciej stosuje si¢ barwienie metodami Giemsy
1 Papanicolaou lub protargolem (40, 51). Metodami
czulszymi od konwencjonalnych technik barwienia jest
wykorzystanie technik mikroskopii fluorescencyjne;j
z uzyciem oranzu akrydyny lub fluorescencyjnych
przeciwcial monoklonalnych, ktére umozliwiaja
szybka 1 doktadng diagnoze (56). Powszechne zasto-
sowanie w badaniach naukowych oraz w diagnostyce
maja metody hodowlane (56, 75, 95). Hodowle in vitro
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przedstawicieli Trichomonadida maja dtuga historie.
Istnieja trzy podstawowe rodzaje systemow hodowli:
kseniczne (wzrost w obecnosci niezidentyfikowanej
flory innych mikroorganizmoéw), monokseniczne
(wzrost w obecnosci tylko jednego, $cisle okreslonego
gatunku mikroorganizmu) i akseniczne (czysta kultura
bez obecnosci innych mikroorganizméw). Czasami
stosuje si¢ takze hodowle polikseniczne, w ktérych
pasozyt hodowany jest w obecnos$ci wielu gatunkéw
innych mikroorganizméw, jednak w odrdznieniu od
hodowli ksenicznych sktad gatunkowy mikroflory
towarzyszacej jest doktadnie znany.

Uzyskanie wzrostu rzesistkdéw na podtozu hodow-
lanym zalezy od wielu czynnikow. Wazne sg sposob
pobierania materiatu 1 warunki jego transportu, liczba
pozyskanych komorek rzgsistkow w izolowanej probce
oraz sktad towarzyszacej im mikroflory. W materiale
pobieranym od zwierzat i ludzi w diagnostyce rzgsist-
kowicy zazwyczaj wystepuja liczne bakterie 1 grzyby.
Kontrolowanie ich wzrostu lub catkowita eliminacja
moga decydowaé o osiagnigciu lub braku wzrostu
hodowli. Czg$¢ gatunkdéw, jak np. 7. vaginalis, moz-
na hodowa¢ aksenicznie, bezposrednio z materiatu
pobranego od zywiciela, podczas gdy inne gatunki
potrzebuja adaptacji poprzez hodowlg monokseniczna.
Aksenizacja hodowli niektorych gatunkow jest dtugim
1 trudnym procesem, podczas ktorego rzgsistki zmie-
niajg sposob odzywiania z fagocytozy na pinocytoze.
Zjawisko to jest zwigzane z przeprogramowaniem
metabolizmu pierwotniakow, dzigki czemu sg one
w stanie samodzielnie rozktada¢ lub syntetyzowac sub-
stancje, wczesniej pozyskiwane przy pomocy bakterii
1 grzybow (51, 64, 74, 80).

Nie mniej wazne znaczenie ma sam dobor podto-
za diagnostycznego, jego sklad i jakos¢ wykonania,
a takze warunki inkubacji. Do kazdego typu hodowli
wykorzystuje si¢ odpowiednie podtoza. Najprostsze
podtoza sg wykorzystywane do prowadzenia hodowli
ksenicznych. Przyktadami prostych podlozy diagno-
stycznych wykorzystywanych do tego typu hodowli
rzgsistkow sg podtoza: Simica, Pawlowej, Boecka
1 Drobohlava (51). Do hodowli aksenicznych i mo-
noksenicznych uzywa si¢ podtozy o bardziej ztozonym
sktadzie. W badaniach 1 diagnostyce przedstawicieli
Trichomonadida najczesciej stosowane sg podtoza
TYM, TYI-S-33, wedlug Diamonda, ktérych szcze-
gotowy sktad dostgpny jest w pisSmiennictwie (6).
Komercyjnie dostgpne sg takze gotowe podtoza, takie
jak: Trichosel czy Trichomonas medium No. 2 (Oxoid),
Roiron-Rattner (6, 56). Innowacyjng metoda diagno-
styczna jest stworzony przez firm¢ Biomed Diagnostics
system InPouch TV. Sklada si¢ on z dwoch komor —
jednej do przygotowania preparatu bezposredniego,
a drugiej do hodowli. Unikalno$¢ tej metody polega
na potaczeniu zalet badania bezposredniego z mozli-
woscig hodowli (11).

Konwencjonalne metody parazytologiczne charak-
teryzuja si¢ r6zng czuloscig. Ocenia si¢, ze skutecz-
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no$¢ metody badania bezposredniego i poszukiwania
ruchomych trofozoitow przy zachowaniu optymalnych
warunkéw jest stosunkowo duza i wynosi 66-80%.
W przypadku inwazji 7. gallinae u ptakow skuteczno$é
diagnostyki metoda rozmazu bezposredniego moze
dochodzi¢ nawet do 97%. Czulos$¢ badania mikrosko-
powego preparatéw utrwalonych i1 barwionych jest
szacowana roznie 1 jej sredni zakres waha si¢ w sze-
rokich granicach od 50% do 80%. Metody hodowlane
wykazuja czuto$¢ na poziomie 80% (5, 56).

Pozostate metody diagnostyczne wykorzystywane
w badaniach rzesistkow to: testy serologiczne, metody
immunoenzymatyczne (ELISA), metody molekularne
(PCR).

Metody te odznaczaja si¢ wysoka czuloscig oraz
swoistoscig. Za pomocg testow serologicznych poszu-
kuje si¢ w badanym materiale antygendéw rzesistkow
z wykorzystaniem znakowanych przeciwciat, ktore
po potaczeniu z antygenem wykrywa si¢ metodami
immunofluorescencji posredniej lub bezposrednie;.
Wysoka czutoscig rzedu 90-95% 1 swoistoscig wy-
noszaca 97-99% charakteryzuja si¢ testy ELISA.
Zblizong doktadnoscig do metody ELISA odznaczaja
si¢ lateksowe testy aglutynacyjne, ktore dodatkowo sg
proste 1 szybkie w wykonaniu (41, 48, 56). Za najdo-
ktadniejsze uwaza si¢ metody molekularne z wykorzy-
staniem reakcji PCR. Ich czuto$¢ szacuje si¢ na 97%,
a swoistos¢ na 98% (16, 93).

Leczenie i profilaktyka

W zwalczaniu inwazji bardzo istotna jest zarowno
climinacja pasozyta poprzez zabiegi lecznicze, jak
1 postgpowanie proﬁlaktyczne zmierzajace do minima-
lizacji ryzyka zarazenia (3). Rzgsistki w zaleznosci od
,dostepnosci” sluzowek mozna eliminowa¢ w dwojaki
sposob. Wobec bton sluzowych naturalnych otwordw
ciala — pochwy, macicy, jamy ustnej — mozliwe jest
stosowanie bezposrednich ptukan roztworami o dzia-
faniu przeciwrzesistkowym. W tej postaci mozliwe
jest stosowanie zarowno $rodkow dezynfekcyjnych
dziatajacych biobdjczo, jak: barwniki (akryflavina, try-
paflawina), preparaty jodowe — plyn Lugola, polikresu-
len — vagotyl, roztwor nadmanganianu potasu, roztwor
nadtlenku wodoru, siarczanu miedzi, wycigg rumianku
11nne nieagresywne antyseptyki, jak i chemioterapeu-
tyki z grupy 5-nitroimidazoli (7). W przypadku lokali-
zacji niedostepnych do bezposredniego oddzialywania
(sluzowka jelit oraz inne btony sluzowe) pozostaje
jedynie stosowanie chemioterapeutykéw w postaci
doustnej lub parenteralnej. Ogolne stosowanie lekéw
zaleca si¢ rowniez we wczesniej wspomnianych loka-
lizacjach. Lekami rekomendowanymi do zwalczanie
rzesistkow sg zwiazki z grupy S-nitroimidazoli. W za-
leznosci od gatunku zywiciela oraz aktualnych krajo-
wych przepisoOw prawnych dostepne sg: dimetridazol,
flunidazol, ipronidazol, karnidazol, metronidazol,
nimrazol, ornidazol, ronidazol, seknidazol, tinidazol
(34, 35, 49, 80, 87). Maja one szerokie zastosowanie



Med. Weter. 2017, 73 (2), 67-75

w medycynie, natomiast dla zwierzat w Polsce zare-
jestrowany jest jedynie ronidazol. Zwigzki te poza
dziataniem przeciwpierwotniaczym wykazuja dziala-
nie antybakteryjne, szczegolnie wobec bakterii bez-
tlenowych, co jest bardzo korzystne, gdyz inwazjom
rzesistkOw towarzysza czesto zakazenia bakteriami
beztlenowymi. Mechanizm dzialania 5-nitroimidazoli
zwiazany jest z redukcja grup nitrowych, ktéra zacho-
dzi w hydrogenosomach rzesistkow. W warunkach
beztlenowych, w wyniku dziatania oksydoreduktazy
pirogronian-ferredoksyna powstajg reaktywne rodniki
uszkadzajace nici DNA. W konsekwencji w przeciagu
jednej godziny od podania 5-nitroimidazoli dochodzi
do zahamowania mobilnos$ci oraz podz1alow trofo-
zoitow rzesistkow, a po o$miu godzinach do $mierci
1 rozpadu komoérek. Weterynaryjne zastosowanie
S-nitroimidazoli jest mozliwe wylacznie u zwierzat
nie bedacych zrodlem tkanek jadalnych dla cztowieka.
U zwierzat tych dopuszcza si¢ stosowanie rowniez
preparatow pozostajacych w zasobach medycznych.
Jedynym czynnikiem ograniczajacym moze by¢ jednak
stopien dziatania toksycznego (np. neurotoksycznos¢
u kotow) stwierdzany przy dluzszym ich stosowaniu
(66, 82, 101).

Poza 5-nitroimidazolami dziatanie przeciwrzg-
sistkowe wykazuje rowniez furazolidon, substancja
bedaca pochodng nitrofuranu. Mechanizm jego dzia-
fania polega na zaburzaniu aktywnosci bakteryjnych
i pierwotniaczych uktadéw enzymatycznych (gtownie
cyklu Krebsa). Substancja ta moze znajdowac¢ zasto-
sowanie gtownie w przypadku rzgsistkowic przewodu
pokarmowego (74). Na skutek pojawiajacych si¢ leko-
opornych na metronidazol i jego pochodne szczepoéw
rz¢sistkow, poszukiwane sa nowe leki o dziataniu prze-
ciwpierwotniaczym (55). Dzialanie takie na podstawie
przeprowadzonych badan wykazuje nitazoksanid —
nowa benzamidowa pochodna nitrotiazoli. Hamuje on
oksydoreduktaze pirogronian-ferredoksyna, enzymu
odpowiedzialnego za beztlenowe szlaki energetyczne.
Szczegdlnymi zaletami tego leku sa jego niska tok-
sycznosc¢ 1 dobra tolerancja (25).

Profilaktyka inwazji rzesistkbw najogolniej polega
na unikaniu bezposredniego kontaktu bton sluzowych
osobnikow zarazonych i potencjalnie wrazliwych
(kontakty ptciowe, pocatunki). Dodatkowo waznym
aspektem jest dbatos¢ o higiene bton sluzowych na-
turalnych otworow ciata (np. regularne mycie zebow,
systematyczne usuwanie kamienia naz¢bnego, co
utrudnia kolonizacj¢ $luzéwek przez rzgsistki w mo-
mencie, gdy dochodzi do inwazji) Zarazen posrednich
(najezesciej pokarmowych) mozna uniknaé, zachowu-
jac higiene posﬂkow nie korzystajac ze wspolnych
sztu¢cow, naczyn, butelek z ptynami, recznikow.
Formy inwazyjne mimo swej wrazliwosci utrzymuja
stan inwazyjnosci do kilku dni w wilgotnym $rodo-
wisku, stwarzajac zagrozenie przeniesienia inwazji.
U zwierzat istotna jest takze szeroko rozumiana higiena
zywienia oraz izolacja poidet i karmnikow od zwie-
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rzat wolno zyjacych, bedacych czesto rezerwuarem
inwazji (3, 101).
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