
Anaplazmoza (erlichioza) jest zakaź-
ną wielonarządową chorobą ludzi 

i  zwierząt, przebiegającą z  trombocyto-
penią. Czynnikiem etiologicznym choro-
by są drobnoustroje zaliczane wcześniej do 
rodziny Rickettsiaceae (rodzaj Ehrlichia) 
lub rodziny Anaplasmataceae. W 2001 r. 
obie rodziny, należące do rzędu Rickett-
siales, uległy reklasyfikacji. Wynikała ona 
ze zmian stwierdzonych podczas analizy 
molekularnej w genach 16S rRNA i gro-
ESL ich genomu. Rodzaj Ehrlichia został 
usunięty z rodziny Rickettsiaceae i obecnie 
klasyfikowany jest w obrębie Anaplasma-
taceae, z kolei rodzaje Rickettsia i Orientia 
pozostały w obrębie rodziny Rickettsiace-
ae. Dodatkowo gatunki: E. phagocytophila, 
E. equi i E. platys, które do tej pory wcho-
dziły w obręb rodzaju Ehrlichia, przesu-
nięte zostały do rodzaju Anaplasma, a ga-
tunki E. risticii i E. sennetsu zaklasyfikowa-
no do rodzaju Neorickettsia (1). Zakażenia 
wywoływane tymi patogenami, mimo róż-
nej ich klasyfikacji genetycznej, przebiegają 
z zajęciem leukocytów ssaków i określane 
są mianem zakażeń monocytarnych (miej-
scem lokalizacji drobnoustrojów są głów-
nie monocyty i makrofagi), granulocytar-
nych (miejscem lokalizacji drobnoustrojów 

są głównie granulocyty obojętno- i kwaso-
chłonne) oraz trombocytarnych (2).

Najczęstszymi zakażeniami wywołany-
mi przez riketsje u kotów są erlichioza mo-
nocytarna i anaplazmoza granulocytarna 
(3, 4). Erlichioza monocytarna, będąca wy-
nikiem zakażenia E. canis, występuje sto-
sunkowo częściej. Czynnikiem przyczy-
nowym anaplazmozy granulocytarnej jest 
Anaplasma phagocytophilum (5).

Do zakażenia tymi drobnoustrojami do-
chodzi podczas pobierania krwi przez klesz-
cze bytujące na ssaku. Głównym wektorem 
A. phagocytophilum w Europie jest Ixodes ri-
cinus (6, 7). Rezerwuarem A. phagocytophi-
lum są gryzonie, jednak nie wiadomo, czy 
rozwój zakażenia u kotów może być wią-
zany ze zjedzeniem gryzoni przez koty lub 
czy może rozwijać się w następstwie kon-
taktu bezpośredniego pomiędzy tymi zwie-
rzętami (2). Warto też zauważyć, że u kotów 
zakażenie to stwierdzane jest znacznie rza-
dziej niż u psów – podejrzewa się, iż ma na 
to wpływ specyficzne zachowanie się kotów 
i mechaniczne usuwanie przez nie kleszczy 
z powierzchni ciała podczas toalety.

Czas inkubacji choroby wynosi kilkana-
ście dni. Objawy zakażenia są mało swoiste 
– choroba rozpoczyna się zazwyczaj go-
rączką, posmutnieniem i apatią (8). U nie-
których osobników może występować po-
większenie węzłów chłonnych oraz typowe 
oznaki spadku odporności, tj. pogorszenie 
stanu okrywy włosowej, zapalenie spojó-
wek lub zapalenie dziąseł (3). Często spo-
tykanym objawem anaplazmozy/erlichiozy 
granulocytarnej jest zapalenie wielostawo-
we (polyarthritis). Najbardziej charaktery-
styczną zmianą w obrazie krwi jest trom-
bocytopenia. Podejrzenie choroby stawiane 
jest na podstawie badań hematologicznych 
rozmazów, natomiast ostateczna diagno-
za oparta jest o wyniki badań molekular-
nych oraz serologicznych. W leczeniu ana-
plazmozy powszechnie stosowane są an-
tybiotyki z grupy tetracyklin. Skuteczność 
w zwalczaniu zakażeń na tle riketsji wyka-
zuje także imidokarb (2).

Celem pracy jest przedstawienie pierw-
szego, potwierdzonego laboratoryjnie przy-
padku zakażenia kota Anaplasma phago-
cytophilum w Polsce.

Opis przypadku

Badaniami objęto kota, samca, rasy euro-
pejskiej, w wieku 2 lat i 5 miesięcy, o ma-
sie ciała 5,2 kg, zgłoszonego do gabinetu 
weterynaryjnego z objawami braku ape-
tytu i pragnienia, apatią oraz zażółceniem 
błon śluzowych. Temperatura ciała pacjen-
ta wynosiła 38,8°C, dostępne węzły chłon-
ne nie były powiększone, natomiast pod-
czas omacywania brzucha stwierdzono 
obustronną tkliwość w okolicy podżebro-
wej. Z wywiadu przeprowadzonego z wła-
ścicielami zwierzęcia wynikało, że stan taki 
utrzymuje się od trzech dni. Kot był zwie-
rzęciem wolnowychodzącym, mieszkają-
cym w pobliżu lasu. Właściciele wielo-
krotnie usuwali z powłok jego ciała klesz-
cze. W przeszłości poddawany był cyklowi 
szczepień przeciwko podstawowym cho-
robom zakaźnym (wścieklizna, panleuko-
penia, katar koci) oraz regularnej profilak-
tyce przeciwpasożytniczej.

Od zwierzęcia pobrano krew do badań 
hematologicznych i biochemicznych oraz 
celem wykonania szybkich testów diagno-
stycznych w kierunku białaczki, zespołu nie-
doboru immunologicznego oraz zakażeń ko-
ronawirusowych. Wykonano także badanie 
ultrasonograficzne jamy brzusznej. Z uwa-
gi na fakt, iż kot był zwierzęciem wolnowy-
chodzącym, mającym częsty kontakt z klesz-
czami i pochodzącym z terenu endemicz-
nego dla boreliozy i babeszjozy, dodatkowo 
krew zwierzęcia poddano badaniu mole-
kularnemu (PCR) w kierunku piroplazmo-
zy, erlichiozy/anaplazmozy oraz boreliozy.

Badaniem hematologicznym wy-
kazano obniżoną liczbę erytrocytów 
(3,96 mln/mm3), spadek hematokrytu 
(22,13%), spadek stężenia hemoglobiny 
(6,6 g/dl) oraz obniżoną liczbę trombo-
cytów (52 tys./mm3). Liczba leukocytów 
(14,19 tys./mm3) nie odbiegała od warto-
ści referencyjnych. Badaniem mikrosko-
powym rozmazów krwi barwionych me-
todą Giemsy nie stwierdzono obecności 
piroplazm w erytrocytach oraz wtrętów 
riketsji w leukocytach.

Wyniki badania biochemicznego su-
rowicy krwi wskazywały na znacz-
ne uszkodzenie wątroby. Aktywność 
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aminotransferazy alaninowej (ALT) wy-
nosiła 583 U/l, aminotransferazy aspara-
ginianowej (AST) 265 U/l, natomiast stę-
żenie bilirubiny 12 mg/dl. Szybkimi testa-
mi diagnostycznymi wykluczono zakażenie 
wirusem białaczki oraz zespół niedoboru 
immunologicznego kotów, natomiast po-
twierdzono zakażenie koronawirusami.

Badaniem ultrasonograficznym stwier-
dzono hipoechogeniczną wątrobę z pogru-
białym pęcherzykiem żółciowym, wypeł-
nionym żółcią zawierającą cieniujące złogi.

Analiza molekularna DNA wyizolo-
wanego z krwi chorego kota wskazywała, 
iż u zwierzęcia doszło do zakażenia riket-
sjami Ehrlichia/Anaplasma (ryc. 1). W celu 
ustalenia gatunku patogena produkty re-
akcji PCR oczyszczono na kolumienkach 
(QIAamp DNA Mini Kit Qiagen, Hilden, 
Niemcy), a następnie poddano sekwencjo-
nowaniu i porównano komputerowo z se-
kwencjami Ehrlichia/Anaplasma dostęp-
nymi w banku genów NCBI GeneBank. 
Analiza komputerowa sekwencji nukle-
otydowej uzyskanego amplikonu wyka-
zała 98,3% homologię z  sekwencją Ana-
plasma phagocytophilum GU183908. We 
krwi zwierzęcia nie wykazano obecności 
materiału genetycznego piroplazm oraz 
krętków Borrelia.

Leczenie rozpoczęto od nawodnienia 
kota mieszaniną 5% glukozy z płynem wie-
loelektrolitowym, z dodatkiem witaminy 
B12 (Intravit B12 ScanVet) oraz prepara-
tu Catosal (Bayer). Dodatkowo pacjento-
wi podano deksametazon (0,2 mg/kg m.c., 
Dexasone ScanVet) oraz osłonowo antybio-
tyk Linco-Spectin (1 ml/5kg m.c., Upjohn). 
Po uzyskaniu wyników badania molekular-
nego zadecydowano o zmianie antybiotyku 
na doksycyklinę w dawce 5 mg/kg m.c., p.o. 
Poprawę stanu zdrowia zanotowano już po 
48 godzinach od rozpoczęcia leczenia. Cał-
kowity czas terapii wyniósł 4 tygodnie. Po 
tym okresie u pacjenta ustąpiły wszystkie 
objawy chorobowe, a wyniki badań hema-
tologicznych i biochemicznych nie odbie-
gały od normy fizjologicznej. We krwi kota 
nie stwierdzono materiału genetycznego ri-
ketsji, natomiast badanie serologiczne su-
rowicy, wykonane w  laboratorium Labo-
klin, wskazywało na podwyższony poziom 
przeciwciał dla Anaplasma phagocytophi-
lum. Na podstawie przebiegu choroby, wy-
ników badań molekularnych i serologicz-
nych oraz skuteczności podjętego leczenia 
stwierdzono, że czynnikiem etiologicznym 
choroby była Anaplasma phagocytophilum.

Omówienie

Anaplasma phagocytophilum jest drobno-
ustrojem zdolnym zakażać wiele gatunków 
zwierząt oraz ludzi. Wrażliwość kotów na 
zakażenie tymi riketsjami po raz pierwszy 
określono w badaniach eksperymentalnych. 

W Europie DNA tych patogenów wykaza-
no we krwi kotów zakażonych naturalnie, 
pochodzących ze Szwecji, Danii, Włoch, 
Wielkiej Brytanii oraz Irlandii (2, 8, 9, 10). 
Morule A. phagocytophilum stwierdzano 
w neutrofilach zwierząt zakażonych na-
turalnie pochodzących z Ameryki Połu-
dniowej (Brazylia), Afryki (Kenia) oraz 
Włoch i Szwecji. Za wyjątkiem przypad-
ków szwedzkich nie jest do końca jasne, 
czy struktury te powstały na tle zakażenia 
A. phagocytohilum czy innych riketsji (2).

Anaplazmoza kotów jest chorobą sto-
sunkowo rzadką. Aguirre i wsp. (11) prze-
badali testem immunofluorescencji po-
średniej 122 próbki krwi pochodzące od 
kotów z Madrytu. Obecność przeciwciał 
przeciwko A. phagocytophilum stwierdzo-
no tylko u 3 (4.9%) osobników. U żadne-
go z badanych zwierząt jednak nie udało 
się we krwi wykazać materiału genetycz-
nego tych riketsji.

Dwa lata później podobne badania prze-
prowadzono na grupie 168 kotów z północ-
no-wschodniej Hiszpanii (12). Przeciw-
ciała przeciwko A. phagocytophilum wy-
kryto tylko u 1,8% badanych osobników, 

przy czym także i w ich przypadku wyni-
ki badania molekularnego były negatywne.

W ramach badań nad chorobami trans-
misyjnymi u kotów pochodzących z Bar-
celony (13), materiał genetyczny Ehrli-
chia/Anaplasma wykazano u  jednego ze 
100 przebadanych osobników, nie podda-
no go jednak sekwencjonowaniu, co unie-
możliwiło dokładną identyfikację drob-
noustroju.

Spośród 51 kotów przebadanych w Por-
tugalii, 5 (13,5%) było seropozytywnych 
względem A. phagocytophilum (14). Prób-
ki materiału pobrane od tych zwierząt oka-
zały się jednak ujemne w badaniu PCR.

W Wielkiej Brytanii w 2001 r. prowadzo-
no prace dotyczące występowania chorób 
odkleszczowych u zwierząt towarzyszących 
(9). Za pomocą reakcji łańcuchowej poli-
merazy materiał genetyczny A. phagocyto-
philum stwierdzono tylko w jednej spośród 
60 próbek krwi pochodzących od kotów.

W USA pierwsze przypadki zakażenia 
A. phagocytophilum 5 kotów, potwierdzo-
ne badaniem molekularnym, stwierdzo-
no w 2004 r. (15). Rok później przepro-
wadzono badania serologiczne 93 losowo 

Ryc. 1. Dodatni wynik badania PCR dla Ehrlichia/Anaplasma. Ścieżka 1: marker masowy; ścieżka 2: kontrola 
dodatnia Anaplasma phagocytophilum; ścieżka 3: kontrola ujemna; ścieżki 4 i 5 DNA Anaplasma phagocyto-
philum izolowane od chorego kota
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wybranych zwierząt (16). Testy ELISA i IFA 
wykazały obecność przeciwciał u odpo-
wiednio 30 i 38% osobników.

Celem określenia częstotliwości wystę-
powania zakażeń A. phagocytophilum u ko-
tów w Stanach Zjednoczonych, przebada-
no próbki krwi pochodzące od 460 zwie-
rząt (17). Swoiste przeciwciała wykazano 
u 20 osobników, co stanowi 4,3%. Wyniki 
te nie zostały jednak potwierdzone bada-
niem molekularnym.

W innych badaniach prowadzonych 
w  USA, na grupach 92 (18), 112 (19) 
i 133 kotów (20) nie stwierdzono obecno-
ści materiału genetycznego A. phagocyto-
philum w żadnej z badanych próbek krwi. 
Podobny wynik otrzymano podczas naj-
nowszych prac prowadzonych w Australii, 
gdzie badaniom w kierunku anaplazmozy 
poddano 111 kotów (21).

Jak wskazują wyniki powyższych badań, 
niejednokrotnie w surowicy kotów notu-
je się podwyższone miana przeciwciał dla 
A. phagocytophilum, przy czym osobniki 
takie nie zdradzają klinicznych objawów 
zakażenia, a w ich krwi metodami biologii 
molekularnej nie można wykazać materia-
łu genetycznego riketsji (11, 12). Sytuacja 
taka może być tłumaczona przechorowa-
niem zakażeń bezobjawowych, skutkiem 
których jest pojawianie się przeciwciał dla 
riketsji. Postać kliniczną zakażenia mogą 
przyjmować w stanach spadku odporności 
zakażonych zwierząt. W opisywanym przy-
padku współistniejące zakażenie wirusem 
zakaźnego zapalenia otrzewnej mogło być 
czynnikiem predysponującym do wystą-
pienia klinicznej anaplazmozy. Dotychczas, 
w Polsce chorobę notowano jedynie u koni 
i psów (22, 23, 24, 25), lecz nigdy u kotów.

Jednym z najbardziej charakterystycz-
nych objawów erlichiozy jest trombocyto-
penia, następstwem której może być powsta-
wanie wybroczyn na błonach śluzowych. 
Mechanizmy wywołujące spadek liczby pły-
tek krwi nie są do końca jasne i mogą pole-
gać na immunologicznym niszczeniu trom-
bocytów, zwiększonej ich fagocytozie przez 
makrofagi oraz obniżeniu produkcji przez 
szpik wskutek jego hipoplazji (26). U opisy-
wanego pacjenta, pomimo że spadek liczby 
trombocytów był znaczny, z uwagi na uszko-
dzenie wątroby nie zdecydowano się na po-
dawanie leków stymulujących wyrzut trom-
bocytów ze szpiku do krwi, takich jak np. 
winkrystyna (27). Eliminacja riketsji z or-
ganizmu za pomocą tetracyklin przyczy-
niła się do stopniowego ustępowania tak-
że i tej nieprawidłowości hematologicznej

W opisywanym przypadku zakażenie 
kota drobnoustrojami A. phagocytophi-
lum potwierdzono badaniami molekular-
nymi oraz serologicznymi. Analizowany 
fragment genu 16S RNA riketsji wykazy-
wał 98,3% podobieństwo z odpowiadają-
cą mu sekwencją GU183908 Uncultured 

Anaplasma sp. clone Lublin-1, uzyskaną 
we wcześniejszych badaniach z klinicz-
nego przypadku anaplazmozy konia (24). 
Wskazuje to na endemiczne występowa-
nie na terenie Polski tego właśnie szczepu 
drobnoustrojów.

Analizując rozmazy krwi barwione me-
todą Giemsy, w preparatach mikroskopo-
wych nie stwierdzono obecności wtrętów 
charakterystycznych dla Anaplasma pha-
gocytophilum w leukocytach chorego kota 
(23, 24, 25, 27). Podobne spostrzeżenia po-
czynili Lappin i wsp. (2). Spośród sześciu 
kotów, w organizmach których technika-
mi biologii molekularnej stwierdzono DNA 
A. phagocytophilum, obecność moruli we 
krwi wykazano tylko u jednego osobnika. 
W późniejszym czasie badaniem cytolo-
gicznym nie stwierdzono już więcej tych 
struktur w komórkach jego krwi. Ponie-
waż materiał genetyczny riketsji wykaza-
no metodą PCR już na wczesnym etapie 
zakażenia, można przyjąć, iż technikę tę 
cechuje wyższa czułość aniżeli inne meto-
dy – w tym także serologiczne – zwłasz-
cza w rozpoznaniu ostrej fazy zakażenia.

Fakt wykazania po raz pierwszy w Pol-
sce zakażenia drobnoustrojami Anaplasma 
u kota wskazuje na niebezpieczeństwo czę-
stego pojawiania się choroby u rodzimych 
zwierząt, tym bardziej że jej czynnik etiolo-
giczny stwierdzono w organizmach klesz-
czy zebranych z terenów wschodniej Polski 
(28). Zakażenie to należy rozważyć w każ-
dym przypadku wystąpienia ciężkich obja-
wów chorobowych po kontakcie zwierząt 
z kleszczami, którym w badaniu hemato-
logicznym towarzyszy trombocytopenia.
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