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czy dysplazji szpiku kostnego, lub jako 
wynik przewlekłego zapalenia, kiedy 
to czynniki zapalne powodują hipopla-
zję szpiku i hamują regenerację erytrocy-
tów. Niektóre psy wykazują niedokrwi-
stość typu immunologicznego − AIHA 
(18, 19). Pojawić może się także zespół 
hemofagocytarny wtórny (również tła 
immunologicznego), w przebiegu któ-
rego erytrocyty są fagocytowane przez 
makrofagi w szpiku kostnym i śledzio-
nie (28, 29, 30). Inny typ niedokrwisto-
ści – pokrwotoczna − rozwinąć może się 
wskutek krwawienia z błon śluzowych, 
do którego dochodzi na skutek trombo-
cytopenii (1).

Spadek liczby płytek krwi jest jed-
ną z najczęściej wykazywanych zmian 
w obrazie krwi w przebiegu anapla-
zmozy. Obniżenie liczby trombocytów 
może mieć tło immunologiczne, docho-
dzić do niego może na skutek: zwiększo-
nej konsumpcji płytek przez makrofagi, 
spadku ich produkcji przez szpik wsku-
tek jego aplazji, rozpadu płytek w śle-
dzionie i śródbłonku naczyń krwiono-
śnych czy też połączenia wszystkich 
tych mechanizmów. Klinicznymi obja-
wami spadku liczby płytek we krwi po-
niżej 50000/µl jest powstawanie wy-
broczyn na skórze oraz skłonności 
do krwawień z błon śluzowych nosa, 
pęcherza moczowego lub przewodu po-
karmowego. Krwawienie z jelit i żołądka 
stanowi zagrożenie dla zdrowia i życia 
pacjenta, gdyż nie można go zahamo-
wać żadnymi lekami. W takich przypad-
kach, jeśli liczba trombocytów nie wzro-
śnie – dochodzi do wykrwawienia się 
zwierzęcia (1, 10, 11, 17, 19, 20, 21, 22).

Stosunkowo często we krwi zwierząt 
zakażonych A. phagocytophilum stwier-

Anaplazmoza granulocytarna jest trans-
misyjną, wielonarządową chorobą ludzi 
i zwierząt, przebiegającą z trombocyto-
penią (1, 2, 3, 4, 6, 8, 12). Jej czynnikiem 
etiologicznym jest Anaplasma phagocyto-
philum – niewielka, Gram-ujemna bakte-
ria o sferoidalnym lub pleomorficznym 
kształcie utrzymująca się w zakażonym 
organizmie wewnątrz granulocytów obo-
jętnochłonnych oraz kwasochłonnych, 
w obrębie których namnaża się, tworząc 
struktury określane mianem moruli. Kla-
syfikuje się ją w obrębie rodzaju Anapla-
sma, w rzędzie Rickettsiales (21).

Anaplazmoza granulocytarna przeno-
szona jest przez kleszcze Ixodes ricinus 
(13). Aby doszło do transmisji choroby, 
pajęczaki muszą być przytwierdzone 
do skóry żywiciela przez przynajmniej 
36-48 godzin (13, 14). Riketsje występu-
ją w dwóch formach – małej zewnątrzko-
mórkowej, która wiąże się z powierzch-
nią komórki docelowej – neutrofila 
i wnika do jego wnętrza na zasadzie 
endocytozy oraz w postaci formy we-
wnątrzkomórkowej, ulegającej podzia-
łom wewnątrz granulocytów (25).

Objawy kliniczne anaplazmozy są bar-
dzo różne. Należą do nich: wysoka go-
rączka, apatia, spadek apetytu, osła-
bienie, zapalenia stawów, uogólniona 
limfadenopatia, spleno- i hepatomegalia, 
spadek masy ciała, uszkodzenie wątro-
by i nerek. U zakażonych psów pojawiać 
mogą się także wymioty i biegunka, obja-
wy nerwowe i skórne (2, 5, 9, 15, 20, 23).

Badaniem hematologicznym, u zaka-
żonych riketsjami osobników stwierdza 
się: trombocytopenię, neutropenię oraz 
różne postacie niedokrwistości. Mogą 
one rozwinąć się w formie nieregenera-
tywnej –jako wynik hipoplazji, aplazji, 
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Atypical granulocytic anaplasmosis ICGA) in a dog: own observations

Nietypowy przebieg 
anaplazmozy granulocytarnej u psa
– obserwacje własne

Streszczenie
Anaplazmoza granulocytarna jest trans-
misyjną chorobą psów wywoływaną przez 
riketsje A. phagocytophilum, przenoszo-
ne przez kleszcze Ixodes ricinus. Głównym 
zaburzeniem obserwowanym w przebie-
gu choroby jest trombocytopenia, któ-
rej konsekwencją mogą być krwawienia 
z błon śluzowych. W niniejszym artykule 
przedstawiono opis przypadku nietypo-
wej anaplazmozy granulocytarnej u psa, 
przebiegającej z zespołem hemofago-
cytarnym. 
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Abstract
Canine granulocytic anaplasmosis (CGA) 
is a tick-borne rickettsial disease cau-
sed by A.phagocytophilum. The vectors 
of CGA are Ixodes ricinus ticks. The main 
disorder observed in the course of the di-
sease is thrombocytopenia with its possi-
ble consequences such as bleeding from 
the mucus membranes. In this article 
a clinical case of atypical CGA with he-
mophagocytic syndrome was described. 
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Ryc. 1. Krenacja erytrocytów zachodząca już w świeżej krwi; Ryc. 2. Anaplasma phagocytophila w granulocycie obojętnochłonnym – pies; Ryc. 3. Anaplama phagocytophila granulocycie 
obojętnochłonnym – koń; Ryc. 4. Erytropeza pozaszpikowa w wątrobie – „wyspa erytroidalna” (proerytroblast i liczne erytroblasty)
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dza się leukopenię – neutropenię. Obok 
trombocytopenii jest ona wymieniana 
jako jedno z głównych zaburzeń hemato-
logicznych anaplazmozy i wywołana jest 
prawdopodobnie czynnikami immuno-
logicznymi, ale także hipoplazją lub dys-
plazją szpiku kostnego. Jako jej przyczy-
nę wymienia się również neutropenię 
z tzw. wyparcia wskutek wzrostu liczby 
plazmocytów w szpiku kostnym. W prze-
biegu choroby obserwować można także 
neutrofilię i eozynofilię lub eozynopenię, 
spotyka się również monocytozę. Licz-
ba limfocytów najczęściej jest obniżona, 
ale może być również podwyższona lub 
prawidłowa (9, 15, 20, 23). Wskutek po-
budzenia immunologicznego pojawia-
ją się charakterystyczne dla tej choroby 
ich formy odczynowe, głównie limfocyty 
ziarniste, a także plazmocyty oraz limfo-
cyty z pofałdowanym jądrem i ciemno-
niebieską cytoplazmą (18). W węzłach 
chłonnych, szpiku kostnym, śledzionie 
i innych narządach pojawiają się licznie 
plazmocyty (ryc. 12) (18, 19).

W początkowym stadium anaplazmo-
zy w około 10% granulocytów obojętno-
chłonnych, rzadziej w kwasochłonnych, 
wykazać można ciałka wtrętowe riketsji 
– morule. Pojawiają się one po 48 go-
dzinach od zakażenia i po 3-5 dniach 
znajdowane są u 30-40% zakażonych 
zwierząt, następnie zanikają. Wtręty 
złożone są z licznych, delikatnych (prę-
cikowatych, okrągłych lub owalnych) cia-
łek początkowych koloru ciemnoniebie-
skiego, umieszczonych w wodniczkach 
otoczonych błoną. W niektórych granu-
locytach ulegają one rozpadowi na ciał-
ka podstawowe, których resztki znajdu-
ją się w ww. wodniczkach (ryc. 2 i 3) (15, 
19, 20, 21, 22, 25, 26).

Badaniem biochemicznym surowicy 
u zwierząt z anaplazmozą najczęściej 
stwierdza się hipoalbuminemię oraz 
hyperproteinemię spowodowane hiper-
globulinemią (gammapatia poli- lub mo-
noklonalna), aczkolwiek wystąpić może 
również hipoproteinemia spowodowana 
krwawieniami.

Celem artykułu jest przedstawienie 
nietypowego przebiegu anaplazmozy 
granulocytarnej u psa.

Opis przypadku 
Obserwacjami objęto psa, samca, mie-
szańca, w wieku 8 lat, o masie ciała 
8 kg skierowanego do Banku Krwi dla 
Psów i Kotów we Wrocławiu w celu 
przeprowadzenia transfuzji krwi. Stan 
psa był bardzo ciężki, temperatura we-
wnętrzna ciała wynosiła < 32,5°C, CRT 
niemierzalny, stopień odwodnienia był 
znaczny, a barwa błon śluzowych por-
celanowo-żółta.

Z wywiadu przeprowadzonego z wła-
ścicielami wynikało, że przed kilkoma 
dniami pies osłabł i stracił apetyt. Po-
dobne objawy obserwowano u pacjen-
ta już przed dwoma miesiącami, przy 
czym wówczas po podaniu przez le-
karza pierwszego kontaktu antybioty-
ku i leku przeciwzapalnego jego stan 
unormalizował się. Pies był utrzymywa-
ny w domu i na podwórku poza domem. 
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Ryc. 5. Mielopoeza pozaszpikowa w wątrobie – mieloblast; Ryc. 6. Trombopoeza pozaszpikowa w wątrobie − megakariocyt i hepatocyty ze zwyrodnieniem wodniczkowym; Ryc. 
7. Fagocytoza neutrofila w makrofagu (strzałka czarna), hepatocyty (strzałka biała) oraz zastój żółci (strzałka czerwona); Ryc. 8. Makrofag fagocytujący neutrofila (strzałka biała), 
erytrocyta (strzałka czarna) oraz erytroblasty w wątrobie (strzałka czerwona)
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Z powłok ciała właściciele wielokrot-
nie usuwali kleszcze. Pacjentowi prze-
toczono ½ jednostki krwi pełnej oraz 
zastosowano dwukrotnie w ciągu kilku 
godzin ciepły wlew dożylny 0,9-proc. 
NaCl po 250 ml. W następstwie podję-
tych działań temperatura ciała podnio-
sła się do 35°C i kolejnego dnia utrzy-
mywała się na tym samym poziomie. 
Pacjent wykazywał słaby kontakt z oto-
czeniem, występowało również krwawie-
nie z przewodu pokarmowego – stolec 
był smolisty. W związku ze znacznym 
odwodnieniem we krwi występowała sil-
na krenacja erytrocytów (ryc. 1). Wyni-
ki badań biochemicznych przedstawia-
ły się następująco: stężenie BUN 161 
mg/dl↑; stężenie kreatyniny 1,7 g/dl; 
stężenie glukozy 120mg/dl; aktywność 
enzymów wątrobowych była nieznacz-
nie podwyższona, wynosiła odpowied-
nio: ALP 286 U/L↑; GPT 97 ↑U/L; GOT 
27 U/L. Wysoki stosunek BUN/kre-
atynina, przy prawidłowym stężeniu 

kreatyniny, występował wskutek krwa-
wienia w przewodzie pokarmowym. 
Stężenie białka całkowitego wynosiło 
7,7 g/dl; w tym albuminy − 1,5 g/dl; glo-
buliny − 5,2 g/dl. Układ taki (zmniejszo-
ny stosunek albuminy/globuliny) su-
gerował gammapatię. Badaniem USG 
jamy brzusznej stwierdzono bolesny, 
hypoechogenny guz wątroby o wymia-
rach 10 x 6 cm. Pozostała część wątroby 
wykazywała niejednorodny miąższ. Śle-
dziona była powiększona, o zaokrąglo-
nych brzegach, również niejednorodna. 
Wykonano biopsję cienkoigłową zmia-
ny w wątrobie oraz miąższu śledziony. 
W obrazie cytologicznym z bioptatu 
wątroby obserwowano liczne komórki 
wątrobowe prawidłowe oraz wykazują-
ce cechy zwyrodnienia wodniczkowego 
(zapalenia), a także cechy zastoju żół-
ci (ryc. 6, 7). W preparatach z guza wą-
troby oraz śledziony stwierdzono rów-
nież występowanie licznych komórek 
− prekursorów linii erytroidalnej, mielo-

idalnej, o różnym stopniu dojrzewania 
oraz pro- i megakariocyty, świadczące 
o nasilonej hemopoezie pozaszpikowej 
(ryc. 4-6). Dodatkowo w obrazie mikro-
skopowym stwierdzono obecność licz-
nych makrofagów, fagocytujących nie 
tylko erytrocyty, ale również erytrobla-
sty, granulocyty obojętnochłonne oraz 
płytki krwi (ryc. 7-11) – nie stwierdzo-
no natomiast żadnych komórek nowo-
tworowych.

Ze względu na ciężki stan psa, wła-
ściciele zdecydowali o jego eutanazji.

Omówienie 
Stwierdzona w badaniu cytologicznym 
nasilona fagocytoza erytrocytów na-
sunęła podejrzenie choroby, w której 
występować może niszczenie wszyst-
kich form komórek szpikowych na tle 
immunologicznym. Charakterystyczny 
był również spadek stężenia albumin 
jako białek ostrej fazy zapalenia, przy 
podwyższonym stężeniu globulin. Po-
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WBC
x 103/µl

RBC x 
106/µl

Hgb
mg/dl

Hct
%

Płytki x 
103/µl

MCV
µm3

MCH
pg

MCHC
g/dl

Rozmaz 
(liczba bezwzględna/µl)

5,3 1,15 3,0 0,6 37 75 25,7 43,4

pałeczkowate 28%,
segmenty 33%,

limfocyty 25% (w tym odczynowe), 
monocyty 8%, 
eozynofile 5%, 

silna krenacja, retikulocyty 3%

Tab. 1. Wyniki morfologii przed transfuzją

Ryc. 9. Makrofag z erytroblastem kwasochłonnym (strzałka czarna), plazmocyt (strzałka czerwona) i komórki wątrobowe (strzałka biała); Ryc. 10. Makrofag fagocytujący równocześnie 
dwa erytrocyty (strzałka biała) i neutrofila (strzałka czarna) w wątrobie; Ryc. 11. Wątroba – fagocytoza dwóch płytek krwi (strzałka czarna), plazmocyty (strzałka biała); Ryc. 12. 
Śledziona – liczne plazmocyty i makrofagi z erytrocytami
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nieważ tego typu zjawiska mogą wystę-
pować w przebiegu anaplazmozy, wyko-
nano szybki test płytkowy, który wykazał 
w surowicy pacjenta obecność przeciw-
ciał dla A. phagocytophilum. Zakażenie 
riketsjami potwierdzono badaniem mo-
lekularnym. W teście PCR we krwi psa 
wykryto obecność materiału genetycz-
nego Anaplasma spp., którego sekwen-
cjonowanie pozwoliło zdefiniować gatu-
nek patogenu jako A. phagocytophilum. 
Na podstawie wyników badania hema-
tologicznego, badań serologicznych 
i molekularnych ustalono, że przyczy-
ną choroby było zakażenie riketsjami 
A. phagocytophilum.

W rozpoznaniu różnicowym brano 
również pod uwagę immunologiczną 
aplazję szpiku kostnego i wieloukłado-
wego tocznia rumieniowatego.

W opisywanym przypadku u pacjen-
ta doszło do rozwoju zespołu hemo-
fagocytarnego. Zespoły hemofagocy-
tarne towarzyszą przede wszystkim 
chorobom histiocytarnym berneńskich 
psów pasterskich. Mogą mieć one cha-
rakter idiopatyczny lub wtórny. Pojawia-
ją się także w przebiegu anaplazmozy, 
w toczniu wieloukładowym, niedokrwi-
stościach i trombocytopeniach tła im-
munologicznego, a także w niektórych 
nowotworach.

Autorzy spotkali się już wcześniej 
z przypadkiem anaplazmozy granulo-
cytarnej u psa, przebiegającej z zespo-
łem hemofagocytarnym, objawiającym 
się nieregeneratywną niedokrwistością, 
neutropenią i trombocytopenią, gdzie fa-
gocytoza erytrocytów zachodziła przy 
równoczesnej nasilonej hemopoezie 
w szpiku kostnym i hemopoezie pozasz-
pikowej w śledzionie, a nawet w węzłach 
chłonnych. Obserwowana hemoliza, 
neutropenia i trombocytopenia miały tło 
immunologiczne, nie ustąpiły po wyle-
czeniu choroby podstawowej, koniecz-
ne było wprowadzenie leczenia immu-
nosupresyjnego.
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W omawianym w niniejszym arty-
kule przypadku klinicznym choroby 
rzekomy nowotwór wątroby i tkanka 
śledziony okazały się miejscem takie-
go zjawiska. Co prawda u pacjenta nie 
przeprowadzono badania szpiku kost-
nego, niemniej jednak można przy-
puszczać, że podobne zmiany występo-
wały również i tam. Guzowate zmiany 
w wątrobie, z jakimi mieliśmy do czy-
nienia u pacjenta, sugerujące proces 
nowotworowy, są zjawiskiem niezmier-
nie rzadkim. Dopiero wnikliwe bada-
nie cytologiczne bioptatów pobranych 
z wątroby i śledziony oraz obserwowa-
ne zmiany w stężeniach białek suro-
wicy pozwoliły postawić podejrzenie 
anaplazmozy, którą to jednostkę po-
twierdziły dalsze badania laboratoryj-
ne (szybki test i PCR).

Analizując omawiany przypadek, 
można dojść do wniosku, że anapla-
zmoza granulocytarna psów jest choro-
bą o wielu obliczach, która może mieć 
przebieg nietypowy, a brak właściwego 
rozpoznania tej jednostki i brak wdroże-
nia lub zbyt późne rozpoczęcie leczenia 
przyczynowego mogą skutkować zgona-
mi pacjentów. W artykule wskazaliśmy 
również na to, że wnikliwe badania he-
matologiczne, biochemiczne oraz cyto-
logiczne oraz właściwe odniesienie ich 
wyników do stanu pacjenta pozwalają 
już na wczesnym etapie choroby ukie-
runkować dalsze postępowanie diagno-
styczne i wczesne rozpoznanie choroby, 
co jest kluczowe zarówno dla samych pa-
cjentów, jak i ich właścicieli.

Warto także zwrócić uwagę, że obec-
nie nie ma dostępnych szczepionek 
przeciwko zakażeniom na tle A. pha-
gocytophilum. Zapobieganie chorobie 
polega więc na: [1] unikania kontaktu 
z kleszczami, zwłaszcza w okresie wio-
sny i jesieni [2] stosowaniu akarycydów 
oraz [3] na profilaktycznym podawa-
niu doksycykliny lub tetracyklin przed 
i w czasie przebywania na terenach en-
demicznych dla pajęczaków I. scapularis, 
I. pacificus, I. ricinus. Przestrzeganie tych 
zasad minimalizuje istotnie niebezpie-
czeństwo wystąpienia choroby u zwie-
rząt domowych. q
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