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Anaplasma phagocytophilum jest czynnikiem etiolo-
gicznym anaplazmozy granulocytarnej ludzi określanej 
jako HGA – Human Granulocytic Anaplasmosis (8, 11, 
12, 27) i zwierząt (3, 18, 28, 53). Obecnie do A. phago-
cytophilum zalicza się uważane wcześniej za odrębne 
gatunki Ehrlichia (E.) phagocytophila, E. equi oraz 
czynnik HGE – Human Granulocytic Ehrlichiosis (12, 
13). A. phagocytophilum jest Gram-ujemną bakterią 
tlenową, wewnątrzkomórkową o śred. 0,2-1,0 µm. Ma 
powinowactwo do granulocytów, głównie neutrofili, 
w których się namnaża.

Epidemiologia
A. phagocytophilum jest patogenem szeroko roz-

powszechnionym na świecie przez wektory, jakimi 
są kleszcze: Ixodes spp., Dermacentor spp., Rhipi- 
cephalus spp., Hyalomma spp. i Haemophysalis spp. 
Głównym wektorem w Europie jest kleszcz pospolity 
Ixodes ricinus (53).

Zachorowania ludzi na anapalzmozę granulocytar-
ną pojawiają się w okresie wiosennym i  jesiennym, 
w  sezonie aktywności kleszczy (7). Do zakażenia 
A. phagocytophilum dochodzi w wyniku ukłucia zain- 
fekowanego kleszcza, ssącego krew przez 2-36 godzin 
(4, 23).

W populacji kleszczy A. phagocytophilum prze-
kazywana jest we wszystkich stadiach rozwojowych 

kleszcza (7). Głównym rezerwuarem drobnoustroju 
w przyrodzie są gryzonie leśne i zwierzyna płowa (25, 
32, 39, 41). Obecność A. phagocytophuilum potwier-
dzono w organizmach nornicy rudej, ryjówki aksamit-
nej, myszy zaroślowej i leśnej (32). Bown i wsp. (7) 
wykazali, że okres bakteriemii u gryzoni trwa kilka 
tygodni, a największe nasilenie infekcji odnotowano 
późnym latem i jesienią. Częściej izolowano bakterie 
ze śledziony niż z krwi, co jest charakterystyczne dla 
późniejszego stadium infekcji.

Jeleniowate również ulegają infekcji A. phagocyto-
philum. Rezerwuarem może być każdy gatunek z tej 
rodziny. Obecność A. phagocytophilum potwierdzono 
u danieli (2), łosi (24), jelonków błotnych (25), jeleni 
wirginijskich (34) oraz saren i jeleni szlachetnych (41).

Stwierdzono występowania infekcji A. phagocyto-
philum u  żubrów (19). Wykazano 12% prewalencję 
u dzików, a większość analizowanych sekwencji ge-
nów A. phagocytophilum była identyczna z sekwencja-
mi genów wywołujących anaplazmozę granulocytarną 
u ludzi (36). Może to wskazywać na pewną rolę dzików 
w epidemiologii tej choroby.

Potencjalnym rezerwuarem A. phagocytophilum 
mogą być także dzikie kotowate i psowate. Obecność 
swoistych przeciwciał wykazano we krwi rysi eu-
roazjatyckich (47). Przypadki zakażeń odnotowano 
u lwów w Kalifornii (15). Opisano ostrą postać ana-
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plazmozy u wilka (30) oraz potwierdzono przypadki 
infekcji u kojotów (45) i  lisów (26, 42). Rezerwuar 
drobnoustrojów stanowić mogą także średnie ssaki, np. 
zające (22), szopy pracze, wiewiórki szare (36) oraz 
niedźwiedzie (54). Wydaje się, że psy, koty zakażają 
się przypadkowo i nie są istotnym źródłem zakażenia 
(1, 17).

Stosunkowo niewiele wiadomo o  udziale ptaków 
dzikich w  krążeniu A. phagocytophilum w  przyro-
dzie. Naranjo i  wsp. wykazali obecność materiału 
genetycznego u 22% ptaków pochodzących z połud- 
niowej Europy (38). W Szwecji 6-9% larw I. ricinus 
zebranych od ptaków wędrownych było zakażonych 
A. phagocytophilum, co może wskazywać na ich rolę 
w  rozprzestrzenianiu się tego patogenu na znaczne 
odległości (6, 9).

Patogeneza
A. phagocytophilum hamuje procesy apoptozy ko-

mórek gospodarza i upośledza mechanizmy związane 
z wytwarzaniem energii, przekazywaniem sygnałów 
w  komórce, transportem oraz reakcjami obronnymi 
(40).

Jednym z  charakterystycznych zaburzeń notowa-
nych w przebiegu anaplazmozy granulocytarnej jest 
trombocytopenia. Mechanizmy odpowiadające za spa-
dek liczby trombocytów w przebiegu infekcji pozostają 
niewyjaśnione. Przypuszcza się, że małopłytkowość 
jest wynikiem niszczenia trombocytów przez komórki 
układu immunologicznego, zwiększonej ich fagocyto-
zy przez makrofagi i nasilonym rozpadem w śledzio-
nie. Hipoplazja szpiku rozwijająca się w  przebiegu 
choroby może także być przyczyną trombocytopenii.

A. phagocytophilum atakuje wiele narządów oraz 
tkanek, powodując rozwój zmian zapalnych głównie 
w śledzionie, wątrobie, nerkach, płucach i sercu (29, 
46). Drobnoustrój namnaża się na liniach komórko-
wych ludzkich białaczek szpikowych (HL-60, KG-1, 
THP-1), na komórkach jajnika chomika chińskiego 
(CHO) oraz komórkach kleszczy (IDE8) (12, 37). 
Patogen wykazuje tropizm do komórek układu fago- 
cytarnego i  hematopoetycznego. Może zakażać ko-
mórki śródbłonka i  progenitorowe szpiku kostnego, 
a  także linie pochodne mastocytów (BMMCs) i ko-
mórki skóry człowieka, co pozwala przypuszczać, że 
A. phagocytophilum może atakować komórki tuczne 
skóry w miejscu ukąszenia przez kleszcza (20, 27, 40).

Przebieg
U dziko żyjących jeleniowatych najczęściej przebieg 

infekcji jest utajony. U jeleni zakażonych eksperymen-
talnie A. phagocytophilum stwierdzono przebieg prze-
wlekły (50). Ostry przebieg anaplazmozy u zwierząt 
dziko żyjących jest bardzo rzadko stwierdzany, chociaż 
Stuen i wsp. (52) opisali kulawiznę u sarny, natomiast 
Jenkins i wsp. (24) po zakażeniu eksperymentalnym 
reniferów obserwowali bakteriemię, gorączkę i neutro-
penię. U wilków po infekcji wystapiły: gorączka, brak 

apetytu, apatia, a badanie hematologiczne wykazało 
zmiany w obrazie krwi wskazujące na trombocytopenię 
i limfopenię (30).

Rozpoznanie
Badanie mikroskopowe rozmazów krwi chorych 

osobników, barwione metodą Diff-Quick, Wrighta lub 
Giemzy, wykazuje obecność moruli A. phagocytophi-
lum w cytoplazmie granulocytów. Morule to wtręty 
koloru ciemnoniebieskiego do fioletowego, zbudowa-
ne z wielu delikatnych ciałek początkowych kształtu 
okrągłego, owalnego lub pręcikowatego, o wielkości 
0,18-1,4 µm. Czasmi ulegają on rozpadowi na poje-
dyncze ciałka podstawowe (30, 49).

Coraz częściej w  rozpoznawaniu anaplazmozy, 
szczególnie w diagnostyce infekcji utajonych stosuje 
się metody biologii molekularnej np. PCR. Jenkins 
i wsp. (24) potwierdzili przypadek zakażenia A. pha-
gocytophilum łoszaka na postawie badania mikrosko-
powego rozmazu krwi potwierdzonego metodą PCR. 
Materiałem do badań PCR są: pełna krew, leukocyty, 
szpik kostny, próbki śledziony. Reakcję przeprowadza 
się przy użyciu specyficznych starterów. Określanie 
sekwencji uzyskanych amplikonów dostarcza cennych 
informacji do analizy filogenetycznej i  epidemiolo-
gicznej (54).

Genem powszechnie stosowanym w  diagnostyce 
molekularnej anaplazmozy granulocytarnej jest 16S 
rRNA. Jest to gen konserwatywny o stabilnej sekwen-
cji nukleotydowej wykazującej wysoką homologię po-
między różnymi gatunkami Ehrlicha i Anaplasma. Ze 
względu na tę stabilność sekwencji nie jest on jednak 
dobrym markerem do analizy filogenetycznej. Ostatnio 
częściej jest wykorzystywany obszar ITS (internal 
transcribed spacer) pomiędzy genami 23S i 5S operonu 
genów kodujących rRNA. Obszar ten charakteryzuje 
się niewielkim stopniem podobieństwa oraz różną 
długością u poszczególnych przedstawicieli bakterii 
należących do rodzajów Anaplasma i Ehrlichia (35).

Do różnicowania wewnątrzgatunkowego wykorzy-
stywany jest gen msp2. Analiza sekwencji genu msp2 
umożliwia różnicowanie szczepów patogennych dla 
człowieka i zwierząt, co jest istotne z punktu widzenia 
zdrowia publicznego (44). Oprócz genu msp2 z rodzi-
ny wielogenowej p44 w do identyfikacji patogenów 
wykorzystywany jest także gen msp4. Amplifikując 
fragmenty tego genu potwierdzono obecność A. phago-
cytophilum w kleszczach zebranych z jeleni iberyjskich 
i  dzików europejskich w  centralnej Hiszpanii (16). 
W Polsce stwierdzono u kleszczy występowanie tylko 
jednego genotypu (14). Badania u dzikich zwierząt ko-
pytnych w Austrii wykazały wysoki stopień zmienno-
ści w obrębie tego genu, co pozwoliło na wyróżnienie 
10 różnych wariantów A. phagocytophilum (51).

Większą zmienność, w porównaniu z genem 16S 
rRNA, wykazuje gen ankA i operon groESL, czyli ope-
ron szoku termicznego (41, 43). Gen ankA kodujący 
białko ankirynopodobne jest markerem niezbędnym do 
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identyfikowania lokalnych populacji A. phagocytophi-
lum. Badania prowadzone u dzikich zwierząt również 
dowodzą użyteczności genu ankA jako selektywnego 
markera, na podstawie którego wyróżniono 4 grupy 
monofiletyczne A. phagocytophilum. Analiza se-
kwencji tego genu umożliwiła wykazanie mieszanych 
zakażeń u saren i żubrów (48) szczepami należącymi 
do różnych grup monofiletycznych.

W badaniach serologicznych stosuje się test im-
munofluorescencyjny pośredni (IFAT) lub test immu-
noenzymatyczny ELISA (30, 33). Testy mają jednak 
ograniczoną przydatność w  diagnostyce w  okresie 
inkubacji, kiedy nie ma jeszcze przeciwciał specyficz-
nych. Diagnostykę serologiczna mogą utrudniać rów-
nież reakcje krzyżowe pomiędzy A. phagocytophilum 
a A. marginale (10).

A. phagocytophilum jest wrażliwa tylko na nielicz-
ne chemioterapeutyki, a lekiem z wyboru w leczeniu 
ostrych infekcji są tetracykliny. In vitro wykazano 
dużą skuteczność fluorochinolonów i  ryfampicyny 
(27). W zakażeniach bezobjawowych u zwierząt dziko 
żyjących chemioterapeutyki nie są stosowane.

Zagrożenie dla zdrowia człowieka
Pierwsze przypadki zachorowań ludzi na HGA 

stwierdzono w Minnesocie, Wisconsin USA w 1994 r. 
(8). Klinicznie przebieg choroby podobny jest do za-
każeń na tle Ehrlichia chaffeensis i Ehrlichia ewingii. 
U pacjentów stwierdza się gorączkę, apatię, bóle gło-
wy, bóle mięśni oraz stawów (8, 11). Infekcja przeno-
szona jest głównie za pośrednictwem kleszczy, chociaż 
Bakken i  wsp. (5) wykazali możliwość zakażenia 
bezpośredniego przez zakażoną krew. Opisali oni HGA 
u osób pracujących bez rękawic ochronnych i masek 
przy obróbce tusz jeleni. Żaden z pacjentów nie miał 
kontaktu z kleszczami. Michalik i wsp. (36) wykazali 
u dzików warianty A. phagocytophilum identyczne ze 
szczepami odpowiedzialnymi za HGA.

Możliwe jest zakażenie w  wyniku kontaktu bez-
pośredniego osób zdrowych z krwią lub wydzieliną 
z dróg oddechowych osób zakażonych A. phagocyto-
philum w warunkach szpitalnych (18), dlatego powinno 
się monitorować dawców krwi.

Stałe utrzymywanie się A. phagocytophilum w or-
ganizmach kleszczy oraz u zwierząt dziko żyjących 
stanowiących rezerwuar i potencjalne źródło zakażenia 
dla ludzi wskazuje na konieczność uwzględnienia tego 
zakażenia w diagnostyce różnicowej chorób odklesz-
czowych.
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