
Cytaukszoonoza jest transmisyjną cho-
robą kotów wywoływaną przez pier-

wotniaki Cytauxzoon felis, zaliczane do rzę-
du Piroplasmida, rodziny Theileriidae. Ich 
cykl rozwojowy w organizmie kręgowców 
obejmuje dwie fazy – wewnątrzerytrocy-
tarną oraz fazę tkankową, w trakcie której 
w makrofagach oraz monocytach gospo-
darza formują się duże schizonty. Ostry, 
śmiertelny przebieg choroby związany jest 
z wystąpieniem fazy tkankowej (1).

Naturalnym rezerwuarem pasożytów jest 
ryś amerykański (Lynx rufus; 1, 2, 3), acz-
kolwiek także inne dzikie kotowate (Puma 
concolor coryi) oraz koty domowe z długo-
trwale utrzymującą się parazytemią mogą 
stanowić ich źródło. Głównymi wektorami 
cytaukszoonozy są kleszcze – Dermacen-
tor variabilis i Amblyomma americanum 
(4), przy czym podobnie jak w przypad-
ku innych inwazji powodowanych paso-
żytami krwi, do zarażenia może również 
dojść w następstwie transfuzji krwi (5, 6).

Do 2011 r. w populacji kotów domo-
wych chorobę diagnozowano jedynie 

u osobników zasiedlających obszar Sta-
nów Zjednoczonych (7, 8, 9, 10). W ostat-
nim czasie o przypadkach kociej cytaukszo-
onozy we Włoszech donoszą Carli i wsp. 
(11). Stwierdzenie choroby w Europie ma 
istotne znaczenie z punktu widzenia jej epi-
demiologii. Zmiana warunków klimatycz-
nych, obserwowana na przestrzeni ostat-
nich lat na naszym kontynencie, stwarza 
ryzyko pojawiania się na jego obszarze no-
wych gatunków kleszczy, mogących przy-
czyniać się do zwiększenia częstotliwości 
występowania inwazji Cytauxzoon felis 
u kotów europejskich. Niebezpieczeństwo 
to jest tym większe, że sam czynnik etio-
logiczny choroby stwierdzano w przeszło-
ści u dzikich rysi iberyjskich (12). Mimo że 
zwierzęta te same nie zdradzają objawów 
klinicznych cytaukszoonozy, podobnie jak 
w przypadku rysia amerykańskiego, sta-
nowią rezerwuar pierwotniaków dla pa-
jęczaków, przenoszących z kolei pasoży-
ta na koty domowe.

Cykl rozwojowy pasożyta

Pasożytujące na powłokach ciała zwie-
rząt kleszcze wraz ze śliną wprowadzają 
do organizmu kotów sporozoity C. felis. 
W komórkach śródbłonka naczyniowego 
oraz w makrofagach płuc, śledziony, wą-
troby i węzłów chłonnych przechodzą one 
podziały bezpłciowe (13). Następstwem 
schizogonii jest powstawanie merozoitów, 
uszkadzających i atakujących kolejne ma-
krofagi i erytrocyty. W krwinkach czerwo-
nych pasożyty przyjmują kształt pierścienia 
(ryc. 1) i przechodzą kolejne podziały bez-
płciowe przez podział podłużny. W ich na-
stępstwie dochodzi do niszczenia erytrocy-
tów. Przebieg choroby jest odzwierciedle-
niem niszczenia przez pasożyty zarówno 
makrofagów, jak i krwinek czerwonych, 
jednak to pierwszy z wymienionych proce-
sów odgrywa bardziej istotną rolę w pato-
genezie cytaukszoonozy (14). W początko-
wym okresie choroby parazytemia dotyczy 
1–4% erytrocytów, co pozwala na stwier-
dzenie obecności pasożytów w rozmazach 
krwi. Skok odsetka zarażonych pierwotnia-
kami erytrocytów do 25% obserwowany 
jest po ustąpieniu gorączki, będącej pierw-
szym z objawów cytaukszoonozy (15).

Choroba stwierdzana jest częściej u ko-
tów wolno wychodzących, zamieszkujących 

obszary wiejskie oraz położone na obrze-
żu miast o gęstym zalesieniu, co jest wyni-
kiem bliskości rezerwuaru pasożytów. Naj-
częściej notowana jest w okresie wiosen-
nym, gdy aktywność kleszczy – wektorów 
C. felis jest wysoka. Czynnikami zwiększa-
jącymi niebezpieczeństwo wystąpienia cy-
taukszoonozy jest brak stosowania profi-
laktyki przeciwkleszczowej oraz współist-
niejące zakażenia bakteryjne i wirusowe 
prowadzące do spadku odporności (16).

Patogeneza i objawy kliniczne

Intensywne namnażanie się pierwotnia-
ków w trakcie fazy tkankowej prowadzi 
do zaburzeń w przepływie krwi, zwłaszcza 
przez płuca (17). Produkty przemiany ma-
terii pasożytów powodują rozwój gorącz-
ki oraz rozszerzają naczynia krwionośne. 
Zwłaszcza to ostatnie przyczynia się do 
pogłębienia zaburzeń w przepływie krwi 
przez narządy wewnętrzne i może sprzyjać 
rozwojowi kwasicy, będącej następstwem 
przejścia procesów metabolicznych ko-
mórek i tkanek na szlaki beztlenowe (18).

W fazie erytrocytarnej pasożyty umiej-
scawiają się w krwinkach czerwonych, któ-
re, podobnie jak w babeszjozie, są fagocyto-
wane przez makrofagi, efektem czego jest 
rozwój niedokrwistości (14). W przebiegu 
choroby może dochodzić do rozwoju ze-
społu rozsianego krzepnięcia wewnątrz-
naczyniowego (DIC); upadki zwierząt za-
rażonych poprzedzone są na ogół rozwo-
jem wstrząsu.

Okres inkubacji choroby wynosi 
5–20 dni. Cytaukszoonoza w większości 
przypadków kończy się śmiercią zarażo-
nych zwierząt, choć istnieją jednostkowe 
doniesienia dotyczące powrotu do zdro-
wia osobników, u których zdiagnozowa-
no inwazję na tle C. felis. O jednym z ta-
kich przypadków donoszą Walker i Cowell 
(19). Autorzy ci u kota z objawami choroby 
ogólnoustrojowej, mikroskopowym bada-
niem rozmazów krwi oraz metodami se-
rologicznymi rozpoznali cytakszoonozę. 
Dwutygodniowa terapia chorego osobnika 
doprowadziła do jego pełnego powrotu do 
zdrowia. Analizując rozmazy krwi po za-
kończeniu leczenia, nie stwierdzono obec-
ności pierwotniaków w makrofagach oraz 
erytrocytach; podwyższone miana prze-
ciwciał dla C. felis utrzymywały się przez 
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Ryc. 1. Cytauxzoon felis w krwinkach czerwonych 
kota (zdjęcie uzyskano z Departamento de Sanidad 
Animal. Facultad de Veterinaria, UCO, Campus 
Universitarios de Rabanales, Córdoba)
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15 tygodni. Kontrolnym badaniem zwie-
rzęcia 2,5 roku po zakończeniu terapii nie 
stwierdzono w jego organizmie obecności 
pasożytów, co było podstawą, by uznać, iż 
organizm zwalczył inwazję.

Inne doniesienie przedstawia opis 
18 kotów z cytaukszoonozą, u których 
badaniem rozmazów krwi, badaniami se-
rologicznymi lub techniką PCR stwier-
dzono obecność pasożytów w erytrocy-
tach. Okres utrzymywania się patogenów 
w krwinkach czerwonych był różnie dłu-
gi i wynosił 3–154 dni. Wszystkie osobniki 
wykorzystane w badaniu przeżyły, a sku-
teczność zwalczenia inwazji nie była zależ-
na od zastosowanego leczenia. Tylko u jed-
nego ze zwierząt w terapii zastosowano leki 
przeciwpierwotniacze (dipropionian imi-
dokarbu), natomiast u 4 kotów nie zasto-
sowano żadnego leczenia. Uzyskane wy-
niki mogą wskazywać na istnienie kilku 
szczepów C. felis różniących się zjadliwo-
ścią (20). Potwierdzeniem tego są wyniki 
badań Browna i wsp. (7, 21), którzy techni-
ką PCR przebadali zarchiwizowane prób-
ki narządów wewnętrznych pobranych od 
kotów padłych z powodu cytakszoonozy 
w latach 1995–2007. Analizując sekwen-
cję obszarów niekodujących rybosomalne-
go DNA ITS1 i ITS2 (internal transcribed 
spacer regions– ITS ), autorzy ci wykaza-
li istnienie 11 wariantów polimorficznych 
pasożytów, w przypadku których zmiany 
struktury genetycznej mogą przekładać się 
na ich wirulencję.

W przebiegu cytaukszoonozy atako-
wanych jest wiele narządów i układów, 
w związku z czym jej obraz kliniczny może 
wykazywać duże zróżnicowanie. Klasycz-
na cytaukszoonoza charakteryzuje się na-
dostrym przebiegiem i blisko 100% śmier-
telnością. Do upadków dochodzi w ciągu 
5 dni od stwierdzenia pierwszych jej ob-
jawów. Przebieg choroby u kotów zarażo-
nych naturalnie, jak i eksperymentalnie jest 
podobny. Pierwszymi objawami są apatia, 
utrata apetytu, gorączka (temperatura cia-
ła dochodząca do 41,5°C), zmiana zabar-
wienia moczu na kolor brunatny, żółtacz-
ka, duszność, a także zaburzenia krążenia, 
manifestujące się wydłużonym czasem wy-
pełnienia naczyń włosowatych oraz niewy-
dolnością serca, której towarzyszą charak-
terystyczne zmiany osłuchowe. Tuż przed 
zejściem śmiertelnym pojawiają się: spadek 
temperatury ciała poniżej normy fizjolo-
gicznej oraz śpiączka.

Jackson i Fisher (9) opisują przypadek 
kota zgłoszonego do kliniki weterynaryj-
nej z objawami apatii, utraty apetytu, go-
rączki oraz zaburzeń oddechowych. Przy-
życiowo choroba nie została rozpoznana. 
Dopiero pośmiertnym badaniem histopa-
tologicznym wykazano obecność pierwot-
niaków w wycinkach mózgu, serca, płuc, 
jelit, węzłów chłonnych, śledziony i nerek. 

Za przyczynę choroby uznano uogólnio-
ną inwazję Cytauxzoon felis. Podobne spo-
strzeżenia poczynili Meier i Moore (22). 
Opisują oni przypadek 5,5-letniego kota 
rasy syjamskiej, u którego właściciele ob-
serwowali zmianę zachowania. Kot był apa-
tyczny i nie wykazywał apetytu. Badaniem 
klinicznym stwierdzono średniego stopnia 
odwodnienie, gorączkę, bladość błon śluzo-
wych, nastrzykanie spojówek i twardówki 
oraz szmery skurczowe w sercu. Badaniem 
radiologicznym klatki piersiowej uwidocz-
niono rozlane odoskrzelowe zapalenie płuc. 
Pomimo leczenia, u kota rozwinęła się silna 
niewydolność oddechowa, w następstwie 
której zwierzę padło. Badaniem histopa-
tologicznym w wątrobie, śledzionie i płu-
cach wykazano obecność pierwotniaków.

W rzadkich przypadkach choroba w po-
staci klinicznej może wystąpić także u dzi-
kich kotowatych. Opis cytakszoonozy u lwa 
przedstawili Peixoto i wsp. (23). U zwie-
rzęcia obserwowano spadek masy ciała, 
utratę włosów, ciemne zabarwienie mo-
czu, przyspieszone oddechy, zez oraz za-
burzony chód. Badaniami laboratoryjny-
mi stwierdzono niedokrwistość, neutrofi-
lię, limfopenię, monocytozę, eozynopenię, 
proteinurię, obecność ropy i krwi w moczu. 
Zwierzę padło i zostało poddane badaniu 
sekcyjnemu, które wykazało obrzęk płuc 
oraz obecność wybroczyn i wynaczynień 
pod błonami surowiczymi. Badaniem hi-
stopatologicznym wątroby, śledziony, ser-
ca, płuc, jelit, trzustki, węzłów chłonnych 
krezkowych, nerek, mięśni szkieletowych, 
mózgu oraz skóry stwierdzono obecność 
w tych narządach makrofagów zawierają-
cych w swym wnętrzu pierwotniaki Cy-
tauxzoon, w różnych stadiach rozwojo-
wych. Wynik ten potwierdzono mikrosko-
pią elektronową.

U zwierząt z cytaukszoonozą badaniem 
hematologicznym wykazać można niedo-
krwistość normocytarną, normobarwli-
wą, leukopenię oraz trombocytopenię. 
Badaniem biochemicznym surowicy krwi 
stwierdza się podwyższone stężenie bili-
rubiny, mocznika, kreatyniny i glukozy, 
wzrost aktywności enzymów wątrobowych 
– AST i ALT, natomiast spadek stężenia 
albumin, cholesterolu oraz potasu (14).

Rozpoznawanie

Chorobę rozpoznaje się na podstawie ba-
dania mikroskopowego rozmazu krwi, bar-
wionego metodą Giemsy i  stwierdzenia 
obecności merozoitów Cytauxzoon felis 
wewnątrz krwinek czerwonych (24). Ba-
danie to ma jednak ograniczoną czułość, 
gdy inwazja znajduje się w  fazie schizo-
gonii (faza przederytrocytarna), kiedy to 
praktycznie niemożliwe jest uwidocznienie 
pasożytów we krwi. Pośmiertnie obecność 
pierwotniaków wykazać można badaniem 

histopatologicznym w wycinkach tkanek 
pobranych od padłych osobników (25). 
Morfologicznie C. felis są podobne do pier-
wotniaków Babesia felis. Celem odróżnie-
nia obu zarazków należy przeprowadzić 
badania serologiczne lub molekularne. 
Badanie surowic pozytywnych dla Babe-
sia felis i Theileria taurotragi, przy użyciu 
pośredniego odczynu immunofluorescen-
cji, w którym jako antygenu wykorzystano 
komórki C. felis, wykazało brak podobień-
stwa antygenowego pomiędzy wymienio-
nymi pasożytami (26).

Techniką diagnostyczną o najwyższej 
czułości jest badanie PCR. Podobnie jak 
w przypadku innych inwazji pierwotnia-
czych, najczęściej wykorzystywanym ge-
nem w diagnostyce molekularnej cytauk-
szoonozy jest 18S RNA (27). Celem osta-
tecznej identyfikacji pasożyta, jak i badania 
związków filogenetycznych pomiędzy róż-
nymi jego szczepami, produkty PCR pod-
daje się sekwencjonowaniu (8).

Leczenie

Leczenie cytaukszoonozy obejmuje poda-
wanie preparatów przeciwpierwotniaczych 
oraz terapię wspomagającą. Spośród spe-
cyfików o działaniu bójczym w stosunku 
do C. felis wymienić należy diminazen oraz 
imidokarb. Oba leki w dawce 2 mg/kg m.c. 
każdy stosowano z dobrym efektem w le-
czeniu choroby u kotów (28). Najnowsze 
badania Cohn i wsp. (29) wskazują, iż kom-
binację atowakwonu (15 mg/kg m.c, p.o. co 
8 h) z azytromycyną (10 mg/kg m.c., p.o. co 
24 h) cechuje wyższa skuteczność zwalcza-
nia inwazji aniżeli imidokarbu (3,5 mg/kg 
m.c., i.m.). Spośród 53 kotów ze stwierdzo-
no cytaukszoonozą, leczonych za pomocą 
atowakwonu i azytromycyny, 32 osobni-
ków (60%) powróciło do zdrowia. W przy-
padku imidokarbu odsetek ten wynosił je-
dynie 26%. Nie stwierdzono natomiast, by 
pochodne naftochinonu (parvaquone i bu-
parvaquone) stosowane w terapii piropla-
zmozy koni (30), wykazywały skuteczność 
w stosunku do C. felis (31).

Leczenie wspomagające obejmuje do-
żylne podawanie roztworów izotonicznych, 
heparyny (celem zapobiegania rozwojowi 
DIC), transfuzje krwi, a  także osłonową 
aplikację antybiotyków (28). Zapobieganie 
chorobie polega na stosowaniu profilakty-
ki przeciwkleszczowej oraz ograniczeniu 
wędrówek kotów (pomocna w tym może 
okazać się kastracja). Dotychczas nie pro-
wadzono badań nad immunoprofilaktyką 
cytaukszoonozy kotów.

Podsumowanie

Przedstawiono podstawowe, aktualne in-
formacje dotyczące cytaukszoonozy ko-
tów. Wykazanie czynnika etiologicznego 
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choroby w organizmach kotów europej-
skich wskazuje na niebezpieczeństwo jej 
wystąpienia u zwierząt na naszym konty-
nencie. Stopniowa zmiana warunków kli-
matycznych przyczynia się do pojawia-
nia się nowych jednostek zakaźnych i in-
wazyjnych na obszarach dotychczas od 
nich wolnych. W ostatnich latach także 
w Polsce obserwuje się zwiększoną czę-
stotliwość pojawiania się chorób trans-
misyjnych przenoszonych przez kleszcze 
u zwierząt domowych, w tym kotów, któ-
re to choroby do niedawna uważane były 
za w pełni egzotyczne, jak babeszjoza czy 
anaplazmoza (32, 33).

Warto zwrócić uwagę, że cytaukszo-
onoza, w przeciwieństwie do babeszjozy 
kotów, będącej często inwazją łagodną, 
w wielu przypadkach bezobjawową (34), 
charakteryzuje się ostrym przebiegiem, 
któremu towarzyszy wysoka śmiertelność 
i może być czynnikiem wpływającym na 
depopulację chronionych gatunków euro-
pejskich kotów dzikich (12). Dlatego waż-
ne jest prowadzenie stałego monitoringu 
tej choroby.
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Preparaty mlekozastępcze mają bar-
dzo ważne znaczenie w hodowli bydła. 

W latach 1991–1992 pasze te były używa-
ne na prawie 60% ferm bydła mlecznego 
w USA (1), a w 2007 r. już na ponad 70% 
(2). Prawidłowo przygotowane i skarmiane 
wysokiej jakości preparaty mlekozastępcze 

stanowią wartościową paszę dla cieląt (3). 
Wyniki licznych badań dowodzą jednak, 
że mogą one gorzej oddziaływać na cielęta 
niż mleko krowie. Lee i wsp. (4) zaobser-
wowali, że zrezygnowanie z mleka pełnego 
na rzecz preparatu mlekozastępczego po-
woduje pogorszenie tempa wzrostu cieląt, 

mimo braku istotnych różnic w ilości po-
branego przez nie pokarmu. Rodzaj poda-
wanego pokarmu nie miał wpływu na stan 
zdrowia cieląt (4). Domaćinović i wsp. (5) 
stwierdzili, że cielęta żywione do 30. dnia 
życia mlekiem pełnym charakteryzują się 
wyższymi przyrostami masy ciała, zużywa-
ją mniej pójła na 1 kg przyrostu i rzadziej 
mają biegunkę niż cielęta, które mlekiem 
żywione są do 10. lub 20. dnia życia, a na-
stępnie otrzymują preparat mlekozastęp-
czy (5). Z kolei według Godden i wsp. (6) 
stosowanie komercyjnego preparatu mle-
kozastępczego zamiast pasteryzowanego 
mleka, wiąże się z większą śmiertelnością 
i częstszą koniecznością leczenia farma-
kologicznego. Również ci autorzy wyka-
zali istotne różnice w przyrostach masy 
ciała (6). Górka i wsp. (7), oprócz gorsze-
go wpływu preparatów mlekozastępczych 
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