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Cytauxzoonosis - potential threat for cats
in Europe
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The aim of this paper was to present an emerging
protozoan disease in cats in Europe. Cytauxzoon is
genus of protozoan parasites of the family Theileri-
idae. These protozoa multiply by fission in erythro-
cytes. Cytauxzoon felisis a hemoparasite which caus-
es fatal disease in wild and domestic cats. The dis-
ease is transmitted probably by ixodid ticks and is
characterized by fever, anemia and jaundice. In do-
mestic cats mortality is high. Cytauxzoonosis occurs
in United States but recently the cases have been
noted in cats in Italy and Spain. This review aims
at presenting the disease, its dlinical sings and di-

agnostic approach.
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ytaukszoonoza jest transmisyjna cho-
roba kotéw wywolywana przez pier-
wotniaki Cytauxzoon felis, zaliczane do rze-
du Piroplasmida, rodziny Theileriidae. Ich
cykl rozwojowy w organizmie kregowcéw
obejmuje dwie fazy — wewnatrzerytrocy-
tarna oraz faze tkankowg, w trakcie ktérej
w makrofagach oraz monocytach gospo-
darza formuja sie duze schizonty. Ostry,
$miertelny przebieg choroby zwiazany jest
z wystapieniem fazy tkankowej (1).
Naturalnym rezerwuarem pasozytow jest
ry$ amerykanski (Lynx rufus; 1, 2, 3), acz-
kolwiek takze inne dzikie kotowate (Puma
concolor coryi) oraz koty domowe z dtugo-
trwale utrzymujaca sie parazytemia moga
stanowi¢ ich Zrédto. GIéwnymi wektorami
cytaukszoonozy sa kleszcze — Dermacen-
tor variabilis i Amblyomma americanum
(4), przy czym podobnie jak w przypad-
ku innych inwazji powodowanych paso-
zytami krwi, do zarazenia moze réwniez
doj$¢ w nastepstwie transfuzji krwi (5, 6).
Do 2011 r. w populacji kotéw domo-
wych chorobe diagnozowano jedynie

Ryc. 1. Cytauxzoon felis w krwinkach czerwonych
kota (zdjecie uzyskano z Departamento de Sanidad
Animal. Facultad de Veterinaria, UCO, Campus
Universitarios de Rabanales, Cérdoba)
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u osobnikéw zasiedlajacych obszar Sta-
néw Zjednoczonych (7, 8,9, 10). W ostat-
nim czasie o przypadkach kociej cytaukszo-
onozy we Wloszech donosza Carli i wsp.
(11). Stwierdzenie choroby w Europie ma
istotne znaczenie z punktu widzenia jej epi-
demiologii. Zmiana warunkéw klimatycz-
nych, obserwowana na przestrzeni ostat-
nich lat na naszym kontynencie, stwarza
ryzyko pojawiania si¢ na jego obszarze no-
wych gatunkéw kleszczy, mogacych przy-
czyniac¢ si¢ do zwiekszenia czestotliwosci
wystepowania inwazji Cytauxzoon felis
u kotéw europejskich. Niebezpieczenstwo
to jest tym wieksze, ze sam czynnik etio-
logiczny choroby stwierdzano w przeszlo-
$ci u dzikich rysi iberyjskich (12). Mimo ze
zwierzeta te same nie zdradzaja objawdéw
klinicznych cytaukszoonozy, podobnie jak
w przypadku rysia amerykanskiego, sta-
nowig rezerwuar pierwotniakéw dla pa-
jeczakéw, przenoszacych z kolei pasozy-
ta na koty domowe.

Cykl rozwojowy pasozyta

Pasozytujace na powlokach ciata zwie-
rzat kleszcze wraz ze $ling wprowadzaja
do organizmu kotéw sporozoity C. felis.
W komorkach srédbtonka naczyniowego
oraz w makrofagach pluc, $ledziony, wa-
troby i weztéw chlonnych przechodza one
podzialy bezplciowe (13). Nastepstwem
schizogonii jest powstawanie merozoit6w,
uszkadzajacych i atakujacych kolejne ma-
krofagii erytrocyty. W krwinkach czerwo-
nych pasozyty przyjmuja ksztalt pierscienia
(ryc. 1) i przechodza kolejne podzialy bez-
plciowe przez podzial podtuzny. W ich na-
stepstwie dochodzi do niszczenia erytrocy-
téw. Przebieg choroby jest odzwierciedle-
niem niszczenia przez pasozyty zaréwno
makrofagéw, jak i krwinek czerwonych,
jednak to pierwszy z wymienionych proce-
s6w odgrywa bardziej istotna role w pato-
genezie cytaukszoonozy (14). W poczatko-
wym okresie choroby parazytemia dotyczy
1-4% erytrocytéw, co pozwala na stwier-
dzenie obecnoéci pasozytéw w rozmazach
krwi. Skok odsetka zarazonych pierwotnia-
kami erytrocytéw do 25% obserwowany
jest po ustapieniu goraczki, bedacej pierw-
szym z objawéw cytaukszoonozy (15).

Choroba stwierdzana jest czesciej u ko-
téw wolno wychodzacych, zamieszkujacych

obszary wiejskie oraz polozone na obrze-
zu miast o gestym zalesieniu, co jest wyni-
kiem bliskosci rezerwuaru pasozytéw. Naj-
cze$ciej notowana jest w okresie wiosen-
nym, gdy aktywnos¢ kleszczy — wektoréw
C. felis jest wysoka. Czynnikami zwieksza-
jacymi niebezpieczeristwo wystapienia cy-
taukszoonozy jest brak stosowania profi-
laktyki przeciwkleszczowej oraz wspdlist-
niejace zakazenia bakteryjne i wirusowe
prowadzace do spadku odpornosci (16).

Patogeneza i objawy kliniczne

Intensywne namnazanie si¢ pierwotnia-
kow w trakcie fazy tkankowej prowadzi
do zaburzen w przeplywie krwi, zwlaszcza
przez pluca (17). Produkty przemiany ma-
terii pasozytéw powoduja rozwéj goracz-
ki oraz rozszerzaja naczynia krwionosne.
Zwlaszcza to ostatnie przyczynia sie do
poglebienia zaburzen w przeptywie krwi
przez narzady wewnetrzne i moze sprzyjac
rozwojowi kwasicy, bedacej nastepstwem
przejscia proceséw metabolicznych ko-
morek i tkanek na szlaki beztlenowe (18).

W fazie erytrocytarnej pasozyty umiej-
scawiaja sie w krwinkach czerwonych, kt6-
re, podobnie jak w babeszjozie, sa fagocyto-
wane przez makrofagi, efektem czego jest
rozwdj niedokrwistosci (14). W przebiegu
choroby moze dochodzi¢ do rozwoju ze-
spotu rozsianego krzepnigcia wewnatrz-
naczyniowego (DIC); upadki zwierzat za-
razonych poprzedzone sa na 0gét rozwo-
jem wstrzasu.

Okres inkubacji choroby wynosi
5-20 dni. Cytaukszoonoza w wiekszosci
przypadkéw koniczy sie §miercia zarazo-
nych zwierzat, cho¢ istnieja jednostkowe
doniesienia dotyczace powrotu do zdro-
wia osobnikéw, u ktérych zdiagnozowa-
no inwazje na tle C. felis. O jednym z ta-
kich przypadkéw donosza Walker i Cowell
(19). Autorzy ci u kota z objawami choroby
ogdlnoustrojowej, mikroskopowym bada-
niem rozmazdéw krwi oraz metodami se-
rologicznymi rozpoznali cytakszoonoze.
Dwutygodniowa terapia chorego osobnika
doprowadzita do jego pelnego powrotu do
zdrowia. Analizujac rozmazy krwi po za-
konczeniu leczenia, nie stwierdzono obec-
nosci pierwotniakéw w makrofagach oraz
erytrocytach; podwyzszone miana prze-
ciwcial dla C. felis utrzymywaly sie przez
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15 tygodni. Kontrolnym badaniem zwie-
rzecia 2,5 roku po zakonczeniu terapii nie
stwierdzono w jego organizmie obecnosci
pasozytow, co bylo podstawsa, by uznag, iz
organizm zwalczyl inwazje.

Inne doniesienie przedstawia opis
18 kotéw z cytaukszoonozg, u ktérych
badaniem rozmazéw krwi, badaniami se-
rologicznymi lub technika PCR stwier-
dzono obecno$¢ pasozytéw w erytrocy-
tach. Okres utrzymywania si¢ patogenéw
w krwinkach czerwonych byl réznie dlu-
gi i wynosit 3-154 dni. Wszystkie osobniki
wykorzystane w badaniu przezyly, a sku-
tecznos$¢ zwalczenia inwazji nie byla zalez-
na od zastosowanego leczenia. Tylko u jed-
nego ze zwierzat w terapii zastosowano leki
przeciwpierwotniacze (dipropionian imi-
dokarbu), natomiast u 4 kotéw nie zasto-
sowano zadnego leczenia. Uzyskane wy-
niki moga wskazywac na istnienie kilku
szczepow C. felis rézniacych sie zjadliwo-
$cia (20). Potwierdzeniem tego sa wyniki
badari Browna i wsp. (7, 21), kt6rzy techni-
ka PCR przebadali zarchiwizowane préb-
ki narzadéw wewnetrznych pobranych od
kotéw padlych z powodu cytakszoonozy
w latach 1995-2007. Analizujac sekwen-
cje obszaréw niekodujacych rybosomalne-
go DNA ITS11ITS2 (internal transcribed
spacer regions— ITS ), autorzy ci wykaza-
li istnienie 11 wariantéw polimorficznych
pasozytéw, w przypadku ktérych zmiany
struktury genetycznej moga przekiadac sie
na ich wirulencje.

W przebiegu cytaukszoonozy atako-
wanych jest wiele narzadéw i uktadéw,
w zwigzku z czym jej obraz kliniczny moze
wykazywac duze zréznicowanie. Klasycz-
na cytaukszoonoza charakteryzuje si¢ na-
dostrym przebiegiem i blisko 100% $mier-
telnoscig. Do upadkéw dochodzi w ciagu
5 dni od stwierdzenia pierwszych jej ob-
jawo6w. Przebieg choroby u kotéw zarazo-
nych naturalnie, jak i eksperymentalnie jest
podobny. Pierwszymi objawami sa apatia,
utrata apetytu, goraczka (temperatura cia-
fa dochodzaca do 41,5°C), zmiana zabar-
wienia moczu na kolor brunatny, z6itacz-
ka, duszno$¢, a takze zaburzenia krazenia,
manifestujace si¢ wydtuzonym czasem wy-
pelnienia naczyn wlosowatych oraz niewy-
dolnoscia serca, ktdrej towarzysza charak-
terystyczne zmiany ostuchowe. Tuz przed
zej$ciem $miertelnym pojawiaja sie: spadek
temperatury ciala ponizej normy fizjolo-
gicznej oraz $piaczka.

Jackson i Fisher (9) opisuja przypadek
kota zgloszonego do kliniki weterynaryj-
nej z objawami apatii, utraty apetytu, go-
raczki oraz zaburzen oddechowych. Przy-
zyciowo choroba nie zostala rozpoznana.
Dopiero po$miertnym badaniem histopa-
tologicznym wykazano obecnos¢ pierwot-
niakéw w wycinkach mézgu, serca, pluc,
jelit, wezléw chlonnych, sledziony i nerek.
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Za przyczyne choroby uznano uogdélnio-
na inwazje Cytauxzoon felis. Podobne spo-
strzezenia poczynili Meier i Moore (22).
Opisuja oni przypadek 5,5-letniego kota
rasy syjamskiej, u ktérego wilasciciele ob-
serwowali zmiane zachowania. Kot byl apa-
tyczny i nie wykazywal apetytu. Badaniem
klinicznym stwierdzono $redniego stopnia
odwodnienie, goraczke, blados¢ bton §luzo-
wych, nastrzykanie spojéwek i twardéwki
oraz szmery skurczowe w sercu. Badaniem
radiologicznym klatki piersiowej uwidocz-
niono rozlane odoskrzelowe zapalenie ptuc.
Pomimo leczenia, u kota rozwinela sie silna
niewydolno$¢ oddechowa, w nastepstwie
ktorej zwierze padlo. Badaniem histopa-
tologicznym w watrobie, sledzionie i ptu-
cach wykazano obecno$¢ pierwotniakéw.

W rzadkich przypadkach choroba w po-
staci klinicznej moze wystapi¢ takze u dzi-
kich kotowatych. Opis cytakszoonozy u lwa
przedstawili Peixoto i wsp. (23). U zwie-
rzecia obserwowano spadek masy ciata,
utrate wloséw, ciemne zabarwienie mo-
czu, przyspieszone oddechy, zez oraz za-
burzony chéd. Badaniami laboratoryjny-
mi stwierdzono niedokrwisto$¢, neutrofi-
lig, limfopenie, monocytoze, eozynopenie,
proteinurie, obecno$¢ ropy i krwi w moczu.
Zwierze padlo i zostalo poddane badaniu
sekcyjnemu, ktére wykazalo obrzek ptuc
oraz obecno$¢ wybroczyn i wynaczynien
pod btonami surowiczymi. Badaniem hi-
stopatologicznym watroby, §ledziony, ser-
ca, pluc, jelit, trzustki, wezléw chtonnych
krezkowych, nerek, miesni szkieletowych,
mozgu oraz skdry stwierdzono obecno$é
w tych narzadach makrofagéw zawieraja-
cych w swym wnetrzu pierwotniaki Cy-
tauxzoon, w réznych stadiach rozwojo-
wych. Wynik ten potwierdzono mikrosko-
pia elektronowa.

U zwierzat z cytaukszoonoza badaniem
hematologicznym wykaza¢ mozna niedo-
krwisto$¢ normocytarna, normobarwli-
wa, leukopenie oraz trombocytopenie.
Badaniem biochemicznym surowicy krwi
stwierdza sie podwyzszone stezenie bili-
rubiny, mocznika, kreatyniny i glukozy,
wzrost aktywno$ci enzyméw watrobowych
— AST i ALT, natomiast spadek stezenia
albumin, cholesterolu oraz potasu (14).

Rozpoznawanie

Chorobe rozpoznaje si¢ na podstawie ba-
dania mikroskopowego rozmazu krwi, bar-
wionego metoda Giemsy i stwierdzenia
obecnosci merozoitéw Cytauxzoon felis
wewnatrz krwinek czerwonych (24). Ba-
danie to ma jednak ograniczona czulo$¢,
gdy inwazja znajduje sie w fazie schizo-
gonii (faza przederytrocytarna), kiedy to
praktycznie niemozliwe jest uwidocznienie
pasozytéw we krwi. Posmiertnie obecnosé
pierwotniakéw wykaza¢ mozna badaniem

Prace pogladowe

histopatologicznym w wycinkach tkanek
pobranych od padlych osobnikéw (25).
Morfologicznie C. felis sa podobne do pier-
wotniakéw Babesia felis. Celem odréznie-
nia obu zarazkéw nalezy przeprowadzi¢
badania serologiczne lub molekularne.
Badanie surowic pozytywnych dla Babe-
sia felis i Theileria taurotragi, przy uzyciu
posredniego odczynu immunofluorescen-
¢ji, w ktorym jako antygenu wykorzystano
komorki C. felis, wykazato brak podobien-
stwa antygenowego pomiedzy wymienio-
nymi pasozytami (26).

Technika diagnostyczna o najwyzszej
czulosci jest badanie PCR. Podobnie jak
w przypadku innych inwazji pierwotnia-
czych, najczesciej wykorzystywanym ge-
nem w diagnostyce molekularnej cytauk-
szoonozy jest 18S RNA (27). Celem osta-
tecznej identyfikacji pasozyta, jak i badania
zwiazkéw filogenetycznych pomiedzy réz-
nymi jego szczepami, produkty PCR pod-
daje sie sekwencjonowaniu (8).

Leczenie

Leczenie cytaukszoonozy obejmuje poda-
wanie preparatéw przeciwpierwotniaczych
oraz terapie wspomagajaca. Sposrod spe-
cyfikéw o dzialaniu béjczym w stosunku
do C. felis wymieni¢ nalezy diminazen oraz
imidokarb. Oba leki w dawce 2 mg/kg m.c.
kazdy stosowano z dobrym efektem w le-
czeniu choroby u kotéw (28). Najnowsze
badania Cohn i wsp. (29) wskazujg, iz kom-
binacje atowakwonu (15 mg/kg m.c, p.o. co
8h) z azytromycyna (10 mg/kg m.c., p.o. co
24'h) cechuje wyzsza skutecznos¢ zwalcza-
nia inwazji anizeli imidokarbu (3,5 mg/kg
m.c., .m.). Sposrod 53 kotéw ze stwierdzo-
no cytaukszoonozg, leczonych za pomoca
atowakwonu i azytromycyny, 32 osobni-
kéw (60%) powrdcito do zdrowia. W przy-
padku imidokarbu odsetek ten wynosit je-
dynie 26%. Nie stwierdzono natomiast, by
pochodne naftochinonu (parvaquone i bu-
parvaquone) stosowane w terapii piropla-
zmozy koni (30), wykazywaly skutecznos$¢
w stosunku do C. felis (31).

Leczenie wspomagajace obejmuje do-
zylne podawanie roztwordw izotonicznych,
heparyny (celem zapobiegania rozwojowi
DIC), transfuzje krwi, a takze oslonowa
aplikacje antybiotykéw (28). Zapobieganie
chorobie polega na stosowaniu profilakty-
ki przeciwkleszczowej oraz ograniczeniu
wedréwek kotéw (pomocna w tym moze
okazac si¢ kastracja). Dotychczas nie pro-
wadzono badari nad immunoprofilaktyka
cytaukszoonozy kotow.

Podsumowanie
Przedstawiono podstawowe, aktualne in-

formacje dotyczace cytaukszoonozy ko-
téw. Wykazanie czynnika etiologicznego
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choroby w organizmach kotéw europej-
skich wskazuje na niebezpieczenistwo jej
wystapienia u zwierzat na naszym konty-
nencie. Stopniowa zmiana warunkéw kli-
matycznych przyczynia sie do pojawia-
nia si¢ nowych jednostek zakaznych i in-
wazyjnych na obszarach dotychczas od
nich wolnych. W ostatnich latach takze
w Polsce obserwuje sie¢ zwiekszong cze-
stotliwo$¢ pojawiania sie chordb trans-
misyjnych przenoszonych przez kleszcze
u zwierzat domowych, w tym kotéw, kto-
re to choroby do niedawna uwazane byly
za w pelni egzotyczne, jak babeszjoza czy
anaplazmoza (32, 33).

Warto zwréci¢ uwage, ze cytaukszo-
onoza, w przeciwienstwie do babeszjozy
kotéw, bedacej czesto inwazja tagodna,
w wielu przypadkach bezobjawowa (34),
charakteryzuje sie ostrym przebiegiem,
ktéremu towarzyszy wysoka $miertelno$¢
i moze by¢ czynnikiem wplywajacym na
depopulacje chronionych gatunkéw euro-
pejskich kotéw dzikich (12). Dlatego waz-
ne jest prowadzenie stalego monitoringu
tej choroby.
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