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Anaplazmoza granulocytarna jest trans-
misyjną, wielonarządową chorobą lu-

dzi i zwierząt, przebiegającą z trombocyto-
penią (1, 2, 3, 4, 5, 6). Choroba występuje 
w okresie wiosennym i jesiennym – sezonie 

aktywności kleszczy (7). Czynnikiem etio-
logicznym granulocytarnej anaplazmo-
zy kotów (feline granulocytic anaplasmo-
sis – FGA) jest Anaplasma phagocyto‑
philum. Jest to niewielka, Gram-ujemna 
bakteria o sferoidalnym lub pleomorficz-
nym kształcie utrzymująca się w zakażo-
nym organizmie wewnątrz granulocytów 
(2, 4). Klasyfikuje się ją w obrębie rodzaju 
Anaplasma, w rzędzie Rickettsiales. Rząd 
Rickettsiales powstał z połączenia rodzin 
Anaplasmataceae i Rickettsiaceae. Na pod-
stawie wyników badań molekularnych do 
A. phagocytophilum zaliczono patogeny 
uważane wcześniej za odrębne gatunki: 
Ehrlichia phagocytophila, E. equi i czyn-
nik HGE (human granulocytic ehrlichio‑
sis agent – HGE agent; 3, 8).

Epidemiologia

Anaplasma phagocytophilum wykazuje 
zmienność antygenową, dzięki której zdol-
na jest zakażać różne gatunki zwierząt. He-
terogeniczność wariantów genetycznych 
sprawia, że żywicielami riketsji mogą być 
zarówno bezkręgowce, jak i kręgowce (9).

Wektorem A. phagocytophilum w Eu-
ropie jest Ixodes ricinus (10, 11). Ponie-
waż kleszcze te mogą przenosić również 
Borrelia burgdorferi i Babesia spp., ana-
plazmozie często towarzyszą takie jed-
nostki chorobowe, jak borelioza czy piro-
plazmoza (12).

W populacji kleszczy A. phagocytophi‑
lum przekazywana jest transstadialnie (7). 
Pajęczaki ulegają zakażeniu podczas paso-
żytowania na zwierzętach stanowiących re-
zerwuar zarazka. Stanowić mogą go zwie-
rzęta domowe i dziko żyjące, w tym gry-
zonie (10, 13, 14). By doszło do transmisji 
patogena z zakażonych kleszczy na ssa-
ki, konieczne jest utrzymywanie się tego 
ostatniego w powłokach ciała żywiciela 
2–36 godzin (15, 16).

U kotów zakażenia na tle Anaplasma 
spp. są rzadkością (2, 17). W Stanach Zjed-
noczonych seroprewalencja A. phagocyto‑
philum w populacji tych zwierząt wynosi 
4,3%, natomiast w Hiszpanii 8,4±1,1% (17, 
18). W Niemczech Hamel i wsp. (19) wy-
kryli przeciwciała przeciwko A. phagocy‑
tophilum u 16,2% badanych kotów, pod-
czas gdy wyniki badań Morgenthal i wsp. 
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(20) wykazały, iż odsetek dodatnich sero-
reagentów wynosi 9,1%. W obu z powy-
żej przedstawionych badań techniką PCR 
obecność aktywnego zakażenia potwier-
dzono tylko po jednym przypadku (odpo-
wiednio 0,1 i 0,4%).

Możliwość zakażenia kotów przez opi-
sywane riketsje potwierdzili eksperymen-
talnie Lewis i wsp. (21). Koty zakażone wi-
rusem FIV (feline immunodeficiency virus) 
są modelem, na którym można zaprezen-
tować przebieg zakażenia na tle A. phago‑
cytophilum (22).

Przypadki naturalnego zakażenia tą ri-
ketsją w Polsce opisano u kotów z Lublina, 
Przemyśla i Mazowsza. W każdym z opisa-
nych przypadków czynnikiem etiologicz-
nym choroby była A. phagocytophilum, 
wykazująca 100% podobieństwo sekwencji 
nukleotydowej genu 16S RNA z sekwencją 
riketsji GU183908, wykrytą u konia. Su-
geruje to endemiczne występowanie tego 
szczepu A. phagocytophilum na terenie 
Polski (5, 6, 23, 24).

Przypadki zachorowań kotów na ana-
plazmozę granulocytarną w Europie opi-
sano w: Szwecji (2), Finlandii (25), Da-
nii, Irlandii (4), Wielkiej Brytanii (26), 
we Włoszech (27), w Niemczech (19, 20) 
i Szwajcarii (28). Na świecie najwięcej 
przypadków anaplazmozy granulocytar-
nej kotów notowano w Stanach Zjedno-
czonych (4).

Patogeneza

Patogeneza anaplazmozy granulocytarnej 
kotów nie jest dobrze poznana. Anaplasma 
phagocytophilum może hamować procesy 
apoptozy komórek gospodarza, a także po-
siada zdolność modyfikowania mechani-
zmów związanych z wytwarzaniem ener-
gii, przekazywaniem sygnałów w komórce, 
transportem, a także reakcjami obronny-
mi (29, 30). Anaplasma phagocytophilum 
jest słabo immunogenna, co jest wynikiem 
tego, iż ściana komórkowa tej riketsji nie 
zawiera ani lipopolisacharydu (LPS), ani 
peptydoglikanu (9, 22).

Drobnoustrój namnaża się na liniach 
komórkowych ludzkich białaczek szpiko-
wych (HL-60, KG-1, THP-1), na komór-
kach jajnika chomika chińskiego CHO 
oraz komórkach IDE8 (3, 31, 32). Riket-
sja może zakażać komórki progenitoro-
we szpiku kostnego i  śródbłonkowe (33, 
34), a  także linie pochodne mastocytów 
(BMMCs) i komórek skóry człowieka, co 
pozwala przypuszczać, że A. phagocyto‑
philum może atakować komórki tuczne 
skóry w miejscu ukąszenia przez kleszcza 
(29). Patogen wykazuje tropizm do ko-
mórek układów hematopoetycznego i fa-
gocytarnego. Riketsje rozprzestrzenia-
ją się po całym organizmie drogą naczyń 
krwionośnych i chłonnych, co prowadzi 

do uszkodzenia szpiku kostnego oraz pan-
cytopenii, zwłaszcza trombocytopenii (1, 
2, 3, 4, 23, 24).

Objawy kliniczne

Anaplazmoza granulocytarna kotów za-
zwyczaj przebiega subklinicznie. Wyni-
ki obserwacji poczynionych przez Lap-
pina i wsp. (4) pozwalają przypuszczać, 
że postać kliniczna występuje najczęściej 
u młodych kotów. Pierwsze objawy są nie-
swoiste. U  chorych osobników stwier-
dza się: apatię, osłabienie, brak apetytu, 
przyspieszony oddech oraz podwyższo-
ną temperaturę ciała (2, 4, 25). W ostrej 
anaplazmozie stwierdza się wysoką go-
rączkę, bolesne obrzęki stawów, bladość 
błon śluzowych, krwawienia z nosa i od-
wodnienie (2, 6).

Nasilenie objawów klinicznych jest 
zróżnicowane i zależne od kondycji oraz 
wieku zakażonego zwierzęcia. Choroba ma 
charakter uogólniony i może prowadzić do 
rozwoju niewydolności wielonarządowej. 
W grupie piętnastu kotów z Włoch do-
minującymi objawami były: brak apetytu, 
apatia, hiperestezja, kulawizny, sztywność 
karku, brak koordynacji ruchów, powięk-
szenie węzłów chłonnych, zapalenie dzią-
seł i przyzębia, przyspieszony oddech, spa-
dek masy ciała, wymioty, bladość błon ślu-
zowych, zapalenie spojówek, bóle mięśni 
i stawów (27).

Swoistym zaburzeniem hematologicz-
nym stwierdzanym w przebiegu anapla-
zmozy u kotów jest łagodna do umiarko-
wanej trombocytopenia (2, 4, 5, 6). Ponad-
to badaniem hematologicznym wykazać 
można leukopenię lub limfopenię z neu-
tropenią i spadek hematokrytu (2, 6, 25). 
Badaniem biochemicznym surowicy krwi 

stwierdza się hiperglikemię (2, 25) i hiper-
globulinemię (27).

Diagnostyka

Rozpoznawanie anaplazmozy granulocy-
tarnej kotów opiera się na analizie danych 
z wywiadu epizootycznego, wynikach ba-
dania klinicznego oraz badań laboratoryj-
nych (2, 5). U zwierząt osowiałych, z go-
rączką, które miały kontakt z kleszczami, 
w diagnostyce różnicowej należy uwzględ-
nić A. phagocytophilum jako jeden z moż-
liwych czynników etiologicznych choroby.

Badaniem mikroskopowym rozmazów 
krwi pobranej od chorych kotów i bar-
wionych metodą Diff-Quick, Wrighta lub 
Giemsy obecność moruli A. phagocytophi‑
lum wykazać można w cytoplazmie neu-
trofili lub eozynofili (21, 25, 27). Są to wtrę-
ty koloru od ciemnoniebieskiego do fiole-
towego, zbudowane z wielu delikatnych 
ciałek początkowych kształtu okrągłego, 
owalnego lub pręcikowatego, wielkości 
0,18–1,4 μm (ryc. 1). Niekiedy ulegają roz-
padowi na pojedyncze ciałka podstawowe 
(21, 25; ryc. 2). Morule pojawiają się w gra-
nulocytach w ostrej fazie choroby – w neu-
trofilach, 2 dni od wystąpienia pierwszych 
objawów choroby, a w eozynofilach 3–7 dni 
po zakażeniu (2, 21, 28). U zakażonych ko-
tów z Włoch stwierdzano obecność moruli 
w 1–21% neutrofili (27); niekiedy stopień 
bakteriemii może być wyższy – 24% (2).

Coraz częściej w rozpoznawaniu ana-
plazmozy granulacytarnej oraz w ocenie 
sytuacji epizootycznej, w  tym w wykry-
waniu zakażeń subklinicznych tymi riket-
sjami, wykorzystywane są metody biolo-
gii molekularnej, a przede wszystkim łań-
cuchowa reakcja polimerazy – PCR (6, 23, 
24, 25). Określanie sekwencji uzyskanych 

Ryc. 1. Morula A. phagocytophilum w neutrofilu kota
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amplikonów dostarcza cennych informa-
cji do analiz epidemiologicznej i taksono-
micznej. Reakcja PCR oraz sekwencjono-
wanie uzyskanych amplikonów pozwala 
np. na odróżnienie A. phagocytophilum od 
Ehrlichia ewingii. Oba patogeny indukują 
powstawanie moruli w granulocytach, któ-
rych nie można odróżnić badaniem mikro-
skopowym rozmazów krwi (35).

Materiałem, z którego można izolo-
wać DNA do amplifikacji, może być pełna 
krew, leukocyty, szpik kostny lub skraw-
ki śledziony. Reakcję PCR przeprowa-
dza się przy użyciu specyficznych starte-
rów ograniczających fragment wybranego 
genu riketsji. Elektroforetycznie potwier-
dza się obecność amplikonu o określonej 
wielkości w badanej próbce, a poddanie 
uzyskanych produktów sekwencjonowa-
niu pozwala określić, jaki drobnoustrój 
wywołał chorobę i w jakim stopniu róż-
ni się on od dotychczas opisanych (5, 24). 
Technika ta pozwala na wczesną diagno-
zę choroby już w ostrej fazie i jest najczul-
szą z wszystkich metod diagnostycznych 

wykorzystywanych w rozpoznawaniu ana-
plazmozy. Materiał genetyczny wykrywa-
ny był za pomocą PCR 7–11 dni po ekspe-
rymentalnym zakażeniu kotów (22). Am-
plifikacja i sekwencjonowanie fragmentu 
genu 16S rRNA A. phagocytophilum wy-
izolowanego od 14-miesięcznego kota ze 
Szwecji wykazało 100% podobieństwa 
z analogicznymi sekwencjami jej szcze-
pów pochodzących od psa i konia z tego 
samego obszaru (2).

W diagnostyce anaplazmozy wykorzy-
stywane są także badania serologiczne, 
ale mają one mniejsze znaczenie niż PCR. 
W większości laboratoriów weterynaryj-
nych korzysta się z pośredniego testu im-
munofluorescencji – IFAT (indirect fluore-
scent antibody test) lub testu ELISA (en-
zyme-linked immunosorbent assay; 2, 4, 
36). Badania te mają ograniczoną przydat-
ność w rozpoznawaniu ostrej fazy zakaże-
nia, gdy nie doszło jeszcze do wytworzenia 
swoistych dla A. phagocytophilum przeciw-
ciał w surowicy zakażonego osobnika. Po-
nadto niekiedy obserwuje się wystąpienie 

w badaniach serologicznych reakcji krzyżo-
wych pomiędzy A. phagocytophilum a np. 
A. marginale (37). U kotów serokonwer-
sja pojawia się najwcześniej po 14 dniach 
od zakażenia (22).

Wyniki prowadzonych badań własnych 
(dane niepublikowane) wskazują, iż w szyb-
kim rozpoznawaniu anaplazmozy u kotów 
przydatny może okazać się produkowa-
ny przez firmę Idexx i oparty o technolo-
gię ELISA test SNAP 4D. Pozwala on wy-
kryć przeciwciała dla Anaplasma phago‑
cytophilum, E. canis, Borrelia burgdorferi 
oraz antygen Dirofilaria immitis. Pomi-
mo że jest on przeznaczony do diagnosty-
ki psów, w badaniach gdzie wykorzystywa-
no surowice kotów zakażonych riketsjami, 
w teście tym uzyskiwano także wyniki do-
datnie. Nie stwierdzono przy tym, by bada-
jąc surowice kotów SNAP 4D, uzyskiwano 
w tym teście wyniki fałszywie ujemne lub 
fałszywie dodatnie (ryc. 3).

Podejmowano także próby hodow-
li in vitro A. phagocytophilum na liniach 
komórkowych. Jednak badanie to jest kosz-
towne i ma niewielką wartość diagnostycz-
ną ze względu na długi czas oczekiwania 
na wynik (31).

Leczenie i profilaktyka

W związku z  tym, że A. phagocytophi‑
lum jest patogenem wewnątrzkomórko-
wym, niewiele chemioterapeutyków wy-
kazuje skuteczność w zwalczaniu zakaże-
nia. W terapii przyczynowej anaplazmozy 
najbardziej efektywną grupą antybiotyków 
są tetracykliny. W przypadku anaplazmo-
zy granulocytarnej kotów lekiem z wyboru 
jest tetracyklina nowej generacji – doksy-
cyklina. Mechanizm jej działania polega na 
hamowaniu syntezy białek przez łączenie 
się z podjednostką 30S rybosomów bakte-
ryjnych (27, 28, 38, 39). Kotom doksycykli-
nę (p.o. 10 mg/kg m.c., co 12 godz.) należy 
podawać z wodą lub jedzeniem, aby zapo-
biec zapaleniu przełyku (40, 41, 42). Jeśli 
zwierzę nie przyjmuje leków per os, anty-
biotyk można podawać dożylnie, co jed-
nak obarczone jest niebezpieczeństwem 
wystąpienia zapalenia żył (2, 4).

Schematy terapii anaplazmozy granulo-
cytarnej kotów mogą być różne. W lecze-
niu choroby stosuje się z powodzeniem te-
tracyklinę w dawce 22 mg/kg m.c., co 8 go-
dzin, przez 20–30 dni lub doksycyklinę 
5 mg/kg m.c., co 12 godzin przez 21 dni 
(2, 4). W Szwecji choremu kotu podawa-
no doksycyklinę w dawce 10 mg/kg m.c., 
i.v., a po unormowaniu się jego stanu kon-
tynuowano terapię per os przez 20 dni (2). 
W Finlandii zastosowano ten sam antybio-
tyk p.o. w dawce 8,4 mg/kg m.c., dwa razy 
dziennie przez 30 dni (25). W Polsce zaka-
żonym osobnikom podawano przez pierw-
sze dwa dni oksytetracyklinę i.m., w dawce 

Ryc. 2. Ciałka początkowe A. phagocytophilum w cytoplazmie neutrofila u zakażonego riketsjami kota

Ryc. 3. Dodatni wynik testu SNAP 4D w kierunku anaplazmozy granulocytarnej, wykonanego u kota zakażonego 
riketsjami
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5 mg/kg m.c., co 12 godzin, a następnie do-
ksycyklinę p.o. przez 3 tygodnie, w daw-
ce 10 mg/kg m.c. Dodatkowo aplikowa-
no deksametazon s.c., w dawce 0,2 mg/kg 
m.c., przez 3 dni (6). Pomimo że oksytera-
cyklina skutecznie zwalcza riketsje, anty-
biotyk ten obarczony jest niebezpieczeń-
stwem wywołania licznych działań niepo-
żądanych, do których zalicza się działanie 
hepatotoksyczne, nefrotoksyczne i neu-
rotoksyczne. Ponadto podanie tego an-
tybiotyku wpływa supresyjnie na układ 
immunologiczny, może powodować za-
burzenia żołądkowo-jelitowe w postaci 
biegunek oraz przebarwienia szkliwa zę-
bów w związku z jego zdolnością chelato-
wania jonów metali (39).

Badania in vitro wykazały, że A. phago‑
cytophilum jest wrażliwa także na nowe ge-
neracje fluorochinolonów (ciprofloksacyna, 
lewofloksacyna, trowafloksacyna, ofloksa-
cyna) i rifampicynę (33, 40, 41).

Profilaktyka anaplazmozy granulocy-
tarnej kotów polega na zwalczaniu klesz-
czy i niedopuszczeniu do ich żerowania 
na powłokach ciała zwierząt, przy czym 
usunięcie kleszcza ze skóry nie wyklucza 
przeniesienia zakażenia (43, 44). Na rynku 
produktów weterynaryjnych nie ma szcze-
pionki przeciwko tej chorobie. Trwają pra-
ce nad opracowaniem preparatu przeciw-
ko anaplazmozie przygotowywanej na ba-
zie antygenów A. marginale (45).

W Polsce anaplazmoza granulocytar-
na kotów jest stosunkowo nową chorobą, 
która może stanowić problem zarówno te-
rapeutyczny, jak i diagnostyczny w medy-
cynie weterynaryjnej. Zastosowanie ba-
dań molekularnych w diagnostyce cho-
roby umożliwia wczesne jej rozpoznanie, 
a także precyzyjne i wiarygodne określenie 
czynnika etiologicznego. Zakażenie na tle 
A. phagocytophilum należy rozważyć w dia-
gnostyce różnicowej każdego stanu cho-
robowego po kontakcie kotów z kleszcza-
mi, któremu w badaniu hematologicznym 
towarzyszy trombocytopenia, leukopenia 
lub limfopenia z neutropenią.
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