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granulocytarnej u psów i koni
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Anaplazmoza granulocytarna jest za-

kaźną wielonarządową chorobą lu-

dzi i zwierząt, przebiegającą z trombocy-

topenią. Czynnikiem etiologicznym cho-

roby są drobnoustroje zaliczane wcześniej 

do rodziny Rickettsiaceae, rodzaju Ehr-

lichia. Obecnie klasyfi kuje się je w rzę-

dzie Rickettsiales w obrębie rodziny Ana-

plasmataceae (1, 2, 3). Badanie sekwencji 

genu 16S rRNA pozwoliło na zaliczenie 

do taksonu Anaplasma phagocytophilum 

trzech patogenów uważanych do niedawna 

za oddzielne gatunki, a będących czynnika-

mi etiologicznymi erlichiozy/anaplazmozy 

psów (Ehrlichia phagocytophila), koni (Ehr-

lichia equi) oraz ludzi (HGE agent – human 

granulocytic ehrlichiosis agent; 3)

Choroba występuje na całym świecie, 

a obecność tych drobnoustrojów najczę-

ściej stwierdza się u koni i psów, rzadziej 

zaś u bydła, owiec, kóz, kotów, lisów, lam, 

jeleni i ludzi (4, 5, 6, 7, 8, 9, 10, 11, 12, 13). 

W Polsce w ostatnim czasie coraz częściej 

notuje się przypadki anaplazmozy granu-

locytarnej wśród zwierząt. Monitoring se-

rologiczny prowadzony m. in. wśród psów, 
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Hematological changes in granulocytic 
anaplasmosis in dogs and horses

Łukaszewska J.1, Adaszek Ł.2, Winiarczyk 
S.2, Department of Animal Physiology, Faculty 
of Veterinary Medicine, Wrocław University of 
Environmental and Life Sciences1, Department of 
Epizootiology and Clinic of Infectious Diseases, 
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Anaplasma phagocytophilum is an intracellular bac-
teria with tropism for hematopoietic cells. Anaplas-
mosis is a tick-borne disease which occurs in animals 
and in humans. In Europe it is transmitted by blood-
sucking Ixodes ricinus. Wild and domestic animals can 
be reservoir of this microorganism. Clinically anaplas-
mosis is characterized by fever, apathy and mucosal 
bleeding but these symptoms are not specifi c. Hema-
tological examination may reveal thrombocytopenia. 
In this article specifi c hematological features of gran-
ulocytic anaplasmosis were described.

Keywords: Anaplasma phagocytophilum, thrombo-
cytopenia, horse, dog.

bydła i świń wskazuje na kontakt rodzi-

mych zwierząt z riketsjami, co pośrednio 

świadczy o występowaniu drobnoustro-

jów Anaplasma na terenie naszego kraju 

(14, 15, 16). Defi nitywnym potwierdze-

niem ich obecności było wykazanie mate-

riału genetycznego riketsji w organizmach 

kleszczy pochodzących z różnych rejonów 

Polski (17, 18).

Do zakażenia zwierząt dochodzi po-

przez ukąszenie przez kleszcze Ixodes spp. 

(9), które są wektorami riketsji. Objawy kli-

niczne anaplazmozy są nieswoiste. Począt-

kowo występuje apatia, osłabienie i wyso-

ka gorączka. W ostrej anaplazmozie do-

chodzi do spadku masy ciała, krwawienia 

z błon śluzowych oraz powiększenia wą-

troby, śledziony i węzłów chłonnych. Mogą 

pojawiać się także wymioty, biegunka, za-

palenia stawów, arytmia, tachykardia oraz 

objawy nerwowe w postaci drgawek i po-

rażeń (20). Badaniami hematologicznymi 

stwierdza się trombocytopenię oraz niedo-

krwistość, która może rozwinąć się w po-

staci nieregeneratywnej, jako wynik hipo-

plazji szpiku kostnego lub choroby prze-

wlekłej (20, 21, 22, 23, 24).

Na obszarach endemicznego występo-

wania choroby jej podejrzenie stawia się na 

podstawie objawów klinicznych oraz da-

nych z wywiadu. Pełne rozpoznanie opie-

ra się na wynikach badań laboratoryjnych: 

hematologicznych, testach serologicznych 

oraz reakcji PCR, przy czym ta ostatnia jest 

testem z wyboru stosowanym w diagno-

styce zarówno anaplazmoz, jak i erlichioz 

ludzi i zwierząt (25, 26). Mikroskopowa 

ocena rozmazów krwi barwionych meto-

dą Giemsy lub Diff -Quick (27) dostarcza 

niezwykle cennych informacji, dotyczą-

cych nie tylko obecności drobnoustrojów 

w krwinkach białych lecz także stopnia 

upośledzenia funkcji układu krwiotwór-

czego. Pozwala to odpowiednio ukierun-

kować terapię zakażonego zwierzęcia, tak 

aby jej skutki były jak najbardziej zadowa-

lające. W artykule pragniemy przedstawić 

zmiany hematologiczne obserwowane we 

krwi zwierząt zakażonych riketsjami Ana-

plasma phagocytophilum.

Obserwacje własne przeprowadzono 

na 12 psach i 5 koniach, u których zakaże-

nie Anaplasma diagnozowano na podsta-

wie badania mikroskopowego rozmazów 

krwi oraz wykazania materiału genetycz-

nego tych drobnoustrojów w pełnej krwi 

techniką PCR wykonaną według Adasz-

ka (15). Amplifi kacji odcinka genu 16S 

RNA dokonywano przy użyciu starterów 

EHR521 i EHR747 ograniczających odci-

nek DNA o długości 247par zasad. Uzy-

skane produkty PCR sekwencjonowano, 

a następnie porównywano z sekwencja-

mi DNA Anaplasma phagocytophilum za-

mieszczonymi w banku genów GenBank. 

Badaniem mikroskopowym morule riketsji 

wykazano w 9 próbkach krwi pobranej od 

psów i 4 pobranych od koni. Testem PCR 

materiał genetyczny drobnoustrojów wyka-

zano we wszystkich 17 badanych przypad-

kach. Sekwencje izolatów własnych wyka-

zywały największy stopień podobieństwa 

(97,6–99,9%) z sekwencją 16S RNA Ana-

plasma phagocytophilum o numerze EU 

090186 zamieszczoną w banku genów.

Jedną z najczęściej wykazywanych 

w przebiegu anaplazmozy zmian w obra-

zie krwi była trombocytopenia, opisywana 

zarówno u ludzi, koni, psów, jak i innych 

gatunków zwierząt (28, 29, 30, 31, 32). Kli-

nicznym objawem zmniejszenia liczby pły-

tek krwi jest występowanie wybroczyn na 

błonach śluzowych.

Mechanizm powodujący trombocy-

topenię nie jest do końca wytłumaczony 

przyjmuje się, iż jego powodem może być 

immunologiczne niszczenie płytek krwi, 

zwiększona ich fagocytoza przez makrofa-

gi, hipoplazja szpiku oraz nasilony rozpad 

płytek krwi w śledzionie. Niekiedy w po-

wstawanie trombocytopenii zaangażowa-

ne są jednocześnie wszystkie wymienione 

mechanizmy (31, 32). Stosunkowo często 

w badaniu morfologicznym krwi pobranej 

od chorych osobników stwierdzano także 

leukopenię. Oprócz trombocytopenii jest 

ona często wymieniana jako jeden z głów-

nych objawów anaplazmozy/erlichiozy 

u zwierząt (30, 32, 33). Niektórzy autorzy 

stwierdzali jednak różną liczbę leukocytów, 

np. u psów z tą chorobą (28). Z obserwacji 

własnych wynika, że leukopenii na ogół to-

warzyszy nieznaczna neutropenia i znacz-

na limfopenia, które razem z eozynope-

nią są charakterystyczne dla leukogramu 

stresowego. W przypadkach anaplazmozy 

neutropenia może pojawić się przy prze-

wlekłym przebiegu choroby (30, 33). Wy-

wołana jest prawdopodobnie czynnikami 

immunologicznym, hipoplazją lub dyspla-

zją szpiku kostnego. Jako jej przyczynę wy-

mienia się również wzrost liczby plazmo-

cytów w szpiku kostnym, co obserwowa-

no np. u psów (32, 34, 35).

Mimo że zakażeniu riketsjami może 

towarzyszyć zarówno limfocytoza, jak 

Ryc. 1. Ciałko wtrętowe składające się z ciałek podstawowych; morula w neutrofi lu psa Ryc. 2. Obecność dwóch moruli w neutrofi lu konia
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i limfopenia (20, 29, 32), z obserwacji 

własnych wynika, iż częściej u zakażo-

nych zwierząt stwierdzana jest znaczne-

go stopnia limfopenia. W żadnym z opi-

sywanych przypadków anaplazmozy nie 

stwierdzono limfocytozy. Wśród limfocy-

tów wykazywano charakterystyczne dla 

tej choroby komórki odczynowe (do 50%) 

– plazmocyty oraz limfocyty odczynowe 

z pofałdowanym jądrem i ciemnoniebie-

ską cytoplazmą, często z ziarnistościami. 

Opisano nawet limfocytozę sugerującą 

białaczkę limfocytarną z powodu obec-

ności dużych, ziarnistych limfocytów. 

Obserwacje te są zgodne z danymi li-

teratury światowej, świadczy to o po-

budzeniu immunologicznym, towarzy-

szącemu anaplazmozie granulocytarnej 

(29, 31, 32, 33). Plazmocytarne nacie-

ki mogą występować w szpiku kostnym, 

nerkach, oponach mózgowych, siatków-

ce i wątrobie (31).

U 50% badanych zwierząt (zarówno 

koni, jak i psów) stwierdzano niedokrwi-

stość o charakterze nieregeneratywnym, 

którą często notuje się jako wynik hipopla-

zji szpiku kostnego lub choroby przewlekłej 

(20, 23, 24, 32). Niektóre psy z niedokrwi-

stością wykazują dodatni wynik bezpośred-

niego testu Coombsa, co świadczy o poja-

wianiu się niedokrwistości typu immuno-

logicznego (31). Przy ciężkim przebiegu 

przewlekłej postaci choroby obserwuje 

Ryc. 3. Neutrofi l segmentowany – jeden z segmentów może przypominać riketsję 
Anaplasma phagocytophilum

Ryc. 5. Wodniczka z resztkami moruli w neutrofi lu konia

Ryc. 7. Limfocyt ziarnisty u psa – częste zjawisko w przebiegu erlichiozy

Ryc. 4. Rozpadająca się na ciałka podstawowe morula w neutrofi lu konia

Ryc. 6. Charakterystyczny obraz krwi obwodowej w anaplazmozie u koni. Widoczne 
dwie morule w neutrofi lu oraz plazmocyt

Ryc. 8. Plazmocyty we krwi konia zakażonego Anaplasma phagocytophilum
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się pancytopenię wskutek hipoplazji szpi-

ku kostnego, pojawia się megatrombocy-

topenia, a we krwi obwodowej widoczne 

są nieliczne, duże płytki krwi (31).

Dotychczas, w diagnozowanych przez 

autorów przypadkach anaplazmozy gra-

nulocytarnej u koni i psów, ciałka wtręto-

we riketsji – morule stwierdzano jedynie 

w neutrofi lach. Odsetek zakażonych ko-

mórek wynosił 3–8. Wtręty złożone były 

z licznych, delikatnych (pręcikowatych, 

okrągłych lub owalnych) ciałek począt-

kowych, wielkości 0,18–1,4 μm, koloru 

od ciemnoniebieskiego do purpurowego, 

umieszczonych w wodniczkach otoczonych 

błoną. W niektórych neutrofi lach ulega-

ły one rozpadowi na ciałka podstawowe, 

a ich resztki znajdowały się w wodniczkach. 

W podobny sposób struktury te zarówno 

u zwierząt, jak i u ludzi opisywane są w li-

teraturze światowej (24, 27, 28). Pojawiają 

się one po 48 godzinach od zakażenia i np. 

po 3–5 dniach znajdowane są u zakażo-

nych koni nawet w 30–40% neutrofi li. Po-

danie glikokortykosteroidów zwiększa ich 

liczbę (36). W jednym z leczonych przez 

nas przypadków anaplazmozy granulocy-

tarnej u konia, podanie zwierzęciu deksa-

metazonu spowodowało wzrost liczby za-

każonych neutrofi li z 4 do 10%.

Dotychczas autorom tej pracy nie udało 

się wykazać riketsji w eozynofi lach, mimo 

że u koni i psów w przebiegu choroby 

mogą się one pojawiać w tych komórkach 

(8, 24, 27). Stwierdzano natomiast, zwłasz-

cza u koni, eozynopenię opisywaną także 

u psów (32).

Niekiedy w przebiegu anaplazmozy no-

tuje się martwicę komórek wątrobowych. 

Dochodzi wówczas do podwyższenia ak-

tywności enzymów wątrobowych we krwi 

i zaburzeń ze strony układu pokarmowego. 

W następstwie odwodnienia podwyższeniu 

ulega poziom mocznika w surowicy krwi 

(21, 31, 38), a w moczu często pojawia się 

białko (22, 31). Czasami dochodzi do nie-

wydolności nerek będącej następstwem 

ich kłębuszkowego zapalenia oraz do hi-

poalbuminemii. Częściej jednak stwierdza 

się hiperproteinemię, wynikającą z hiper-

gammaglobulinemii (21, 31, 37). U koni 

zakażonych riketsjami obserwuje się tak-

że zwiększenie w osoczu poziomu białka 

ostrej fazy – fi brynogenu (23).

Jak więc widać, wpływ zakażenia drob-

noustrojami Anaplasma phagocytophilum 

na kształtowanie się wskaźników hemato-

logicznych ogranicza się nie tylko do roz-

woju trombocytopenii, jakkolwiek jest to 

objaw najbardziej charakterystyczny i po-

jawiający się najwcześniej, lecz także do-

chodzić może do zmian ilościowych i jako-

ściowych w zasadzie we wszystkich rodza-

jach komórek krwi. Wykazanie w badaniu 

mikroskopowym, np. plazmocytów czy też 

limfocytów odczynowych u zwierząt, któ-

re miały kontakt z kleszczami i wykazują 

objawy kliniczne, może nasuwać podejrze-

nie anaplazmozy, nawet przy braku stwier-

dzenia ciałek wtrętowych w leukocytach, 

ale dopiero obecność tych ostatnich jest 

na tyle charakterystyczna, że uprawnia do 

podjęcia stosownej terapii. Należy pamię-

tać, iż podobny obraz przedstawia zakaże-

nie Babesia canis u psów (38, 39).
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