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Η κοκκιοκυτταρική 
αναπλάσμωση του σκύλου 
στην Ευρώπη: 
ένα αναδυόμενο κροτωνογενές 
λοιμώδες νόσημα

> Περίληψη
Το Anaplasma phagocytophilum, που είναι ενδοκυτταρικό, Gram-αρνητικό και αερόβιο βακτήριο, 
προκαλεί την κοκκιοκυτταρική αναπλάσμωση του ανθρώπου, του αλόγου, του σκύλου, της γάτας, 
του λύκου, των βοοειδών και των μικρών μηρυκαστικών. Το A. phagocytophilum έχει τροπισμό στα 
ουδετερόφιλα και σπανιότερα στα εωσινόφιλα κοκκιοκύτταρα και στην Ευρώπη μεταδίδεται με τον 
κρότωνα Ixodes ricinus. Ένας σημαντικός αριθμός μικρών θηλαστικών και ελαφοειδών αποτελούν 
τη δεξαμενή του μικροοργανισμού στη φύση. Οι περισσότεροι μολυσμένοι σκύλοι παραμένουν 
ασυμπτωματικοί, ενώ η πλειονότητα εκείνων που νοσούν, παρουσιάζει μη ειδική συμπτωματολογία, 
όπως πυρετό, κατάπτωση ή λήθαργο, ανορεξία και χωλότητα. Το συχνότερο εργαστηριακό 
εύρημα της αναπλάσμωσης είναι η θρομβοκυτταροπενία. Η διάγνωση στηρίζεται στην ανεύρεση 
των συσσωματωμάτων του μικροοργανισμού (μορίδια) στο κυτταρόπλασμα των ουδετερόφιλων 
κυττάρων, την ορολογική ανίχνευση των ειδικών αντισωμάτων και την αλυσιδωτή αντίδραση της 
πολυμεράσης. Η θεραπεία εκλογής είναι η δοξυκυκλίνη, που χορηγείται στη δόση των 5 mg/kg 
Σ.Β./12ωρο, από το στόμα, για 2-4 εβδομάδες.

> Αιτιολογία
Η κοκκιοκυτταρική αναπλάσμωση (ΚΑ) του 
σκύλου οφείλεται στο βακτήριο Anaplasma 
phagocytophilum (τάξη: Rickettsiales, οικογένεια: 
Anaplasmataceae). Παλαιότερα, ο μικροοργα-
νισμός αυτός αναφέρονταν ως Ehrlichia equi, A. 
phagocytophila ή αιτιολογικός παράγοντας της 
κοκκιοκυτταρικής ερλιχίωσης του ανθρώπου, 
αλλά μετονομάστηκε σε A. phagocytophilum μετά 
την πρόσφατη τροποποίηση στην ταξινόμηση 
των ειδών των οικογενειών Rickettsiaceae και 
Anaplasmataceae, που στηρίχθηκε στη νουκλε-
οτιδική αλληλουχία των γονιδίων 16S rRNA και 
groESL.1-3 Το A. phagocytophilum περιλαμβάνει 
πολυάριθμα στελέχη που διαφέρουν ως προς τη 
γεωγραφική τους κατανομή, τα ζωικά είδη που 
προσβάλλουν και τη λοιμογόνο δράση τους. Για 
παράδειγμα, στελέχη που απομονώθηκαν στην 
Ευρώπη, δεν προκαλούν πειραματική νόσο στο 
άλογο και στελέχη που απομονώθηκαν από αν-
θρώπους στις Η.Π.Α. απέτυχαν να προκαλέσουν 
νόσο στα βοοειδή.4 Επιπλέον, η νοσηρότητα και η 
θνησιμότητα της ΚΑ του ανθρώπου στην Ευρώπη 
φαίνεται ότι είναι μικρότερη σε σύγκριση με τις 
Η.Π.Α.5

Το A. phagocytophilum είναι gram-αρνητικό, αε-
ρόβιο και υποχρεωτικά ενδοκυτταρικό βακτήριο, 
με κοκκοειδή ή ελλειψοειδή μορφή, διάμετρο 0.2-
2.0 μm και τροπισμό κυρίως στα ουδετερόφιλα 
και σπάνια στα εωσινόφιλα κοκκιοκύτταρα. Οι μι-
κροοργανισμοί εντοπίζονται στο κυτταρόπλασμα 
των μολυσμένων κυττάρων, μέσα σε κενοτόπια 
που σχηματίζονται από την κυτταρική μεμβράνη 
και στα οποία διαιρούνται με διχοτόμηση, παρά-
γοντας 20 ή περισσότερα βακτήρια. Τα τελευταία 
συσσωματώνονται, δημιουργώντας έτσι το τυ-
πικό μορίδιο (morula) που έχει διάμετρο 1.5-2.5 
μm.6 

> Επιζωοτιολογία
Μόλυνση από A. phagocytophilum έχει διαπιστω-
θεί, μέχρι σήμερα, μόνο στο Βόρειο ημισφαίριο, 
όπου οι κρότωνες του γένους Ixodes (σύμπλεγμα 
του I. persulcatus) είναι οι κύριοι ενδιάμεσοι ξενι-
στές του.6,7 Στην Ευρώπη, ο βασικός υπεύθυνος 
κρότωνας είναι ο I. ricinus, χωρίς βέβαια να μπορεί 
να αποκλειστεί ο ρόλος και άλλων ειδών κροτώ-
νων. Για παράδειγμα στη Σαρδηνία, με την αλυσι-
δωτή αντίδραση της πολυμεράσης (PCR) βρέθη-

•	 Anaplasma phagocytophilum, 
•	 αναπλάσμωση, 
•	 ζωοανθρωπονόσος, 
•	 σκύλος 
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κε σε ένα από τους 50 (2%) κρότωνες του είδους 
Rhipicephalus sanguineus που εξετάστηκαν.8 Το 
βακτήριο μεταδίδεται διασταδιακά στους κρότω-
νες3,9 και στις φυσικές του δεξαμενές περιλαμβά-
νονται πολυάριθμα είδη, κυρίως όμως τα άγρια 
τρωκτικά και μηρυκαστικά (ελαφοειδή).1 

Το A. phagocytophilum έχει ανιχνευθεί με την PCR 
σε διάφορα είδη θηλαστικών σε όλες σχεδόν τις 
Ευρωπαϊκές χώρες. Εκτός από τα κατοικίδια μη-
ρυκαστικά, έχει βρεθεί στο σκύλο, τη γάτα, το 
άλογο, τον όνο, τον ευρωπαϊκό βούβαλο, το κόκ-
κινο ελάφι, την άλκη, το ζαρκάδι, τον αγριόχοιρο, 
το λύκο, τον Ευρασιατικό λύγκα, την κόκκινη αλε-
πού, το λαγό, τα μικρά τρωκτικά και τον άνθρω-
πο.10, 11 Όμως η νόσος (ΚΑ) έχει τεκμηριωθεί μόνο 
σε σκύλους, γάτες, άλογα, αγελάδες, πρόβατα, αί-
γες, ανθρώπους6 και πρόσφατα σε λύκους.6,10 Επι-
σημαίνεται ότι επειδή ο σκύλος και ο άνθρωπος 
είναι τυχαίοι ξενιστές και εμφανίζουν μικρής δι-
άρκειας βακτηριαιμία (<28 ημέρες), ο ρόλος τους 
ως δεξαμενών του βακτηρίου δε φαίνεται να είναι 
σημαντικός.12 Αντίθετα, τα αποδημητικά πτηνά 
ενδέχεται να έχουν μεγάλη επιζωοτιολογική ση-
μασία μέσω της διασποράς των μολυσμένων κρο-
τώνων σε μακρινές αποστάσεις.6,13-15

Σε σπάνιες περιπτώσεις, η μετάδοση του A. 
phagocytophilum μπορεί να επιτευχθεί χωρίς τη 
μεσολάβηση κροτώνων.7 Αυτό μπορεί να συμβεί 
με τον πειραματικό ενοφθαλμισμό ή τη μετάγγι-
ση αίματος. Επιπλέον, έχει, αναφερθεί ενδονο-
σοκομειακή καθώς και μόλυνση ανθρώπων από 
σφάγια ελαφιών κατά τη διάρκεια της εκδοράς.7,16 
Η μετάδοση μέσω του πλακούντα έχει αποδειχθεί 
στις αγελάδες, στις οποίες το A. phagocytophilum 
έχει βρεθεί επιπλέον και στα λευκά αιμοσφαίρια 
του γάλακτος, ύστερα από πειραματική μόλυν-
ση.17,18 Όμως, σε πρόσφατο περιστατικό κυοφο-
ρούσας σκύλας με ΚΑ, δε διαπιστώθηκε περιγεν-
νητική μετάδοση του βακτηρίου σε κανένα από 
τα πέντε κουτάβια της τοκετομάδας.19 

Η συχνότητα μόλυνσης του σκύλου από το A. 
phagocytophilum έχει μελετηθεί εκτενώς με βάση 
τις ορολογικές εξετάσεις, ενώ αντίθετα είναι ελά-
χιστες οι επιζωοτιολογικές μελέτες που στηρίζο-
νται στις μοριακές. Η σύγκριση των αποτελεσμά-
των μεταξύ διαφορετικών μελετών είναι δύσκολη, 
λόγω των σημαντικών διαφορών στο σχεδιασμό 
τους (π.χ. εξέταση δειγμάτων από υγιείς ή άρρω-
στους σκύλους, από σκύλους που προσκομίσθη-
καν σε κτηνιατρεία πρωτοβάθμιας περίθαλψης 
ή σε κλινικές δεύτερης γνώμης, εποχή δειγματο-
ληψίας).6 Επιπλέον, η οροθετικότητα δεν αντα-
νακλά αποκλειστικά την έκθεση των σκύλων στο 
A. phagocytophilum, καθώς μπορεί να υπάρχουν 
διασταυρούμενες αντιδράσεις με άλλα είδη ανα-
πλασμάτων, όπως το A. platys.7 Παρά τους παρα-
πάνω περιορισμούς, τα ποσοστά των οροθετικών 
σκύλων σε διάφορες Ευρωπαϊκές χώρες κυμαίνο-
νται από 5% μέχρι και 70.5%,6 γεγονός που κάνει 

την ΚΑ του σκύλου ένα σημαντικό αναδυόμενο 
κροτωνογενές λοιμώδες νόσημα. Επιπλέον, έχουν 
αναφερθεί κλινικά περιστατικά ΚΑ στη Αυστρία,20 
τη Γαλλία,21 τη Γερμανία,22 την Ελβετία,23 το Ηνω-
μένο Βασίλειο,24 την Ισπανία,25 την Ιταλία,26,27 την 
Πολωνία,28 την Πορτογαλία,29 τη Σλοβακία,30 τη 
Σλοβενία 31,32 και τη Σουηδία.33,34 Στη χώρα μας, 
η ΚΑ έχει διαγνωστεί σε ορισμένους σκύλους, 
με βάση κυτταρολογικές, ορολογικές και μορια-
κές εξετάσεις,35,36 ενώ πρόσφατα διαπιστώθηκε 
αιμορραγική διάθεση σε κριάρι που αποδόθηκε 
σε μόλυνση από A. phagocytophilum με βάση το 
αποτέλεσμα της ορολογικής εξέτασης.37 Τέλος, το 
DNA του Α. phagocytophilum έχει ανιχνευτεί σε 
κρότωνες I. ricinus.38 

Η μόλυνση του σκύλου από το A. Phagocytophilum 
και η εκδήλωση των συμπτωμάτων της ΚΑ εξαρ-
τώνται από την εποχή του έτους, την ηλικία, τη 
φυλή και τις συνυπάρχουσες μολύνσεις.7 Στις 
Η.Π.Α. η ΚΑ διαπιστώνεται συχνότερα από την 
άνοιξη μέχρι τις αρχές του καλοκαιριού καθώς 
και το φθινόπωρο,6 ενώ στη Γερμανία η διάγνω-
σή της στους 17 από τους 18 σκύλους έγινε με-
ταξύ Απριλίου και Σεπτεμβρίου.39 Το ποσοστό των 
οροθετικών σκύλων αυξάνει με την ηλικία 40 και η 
μέση ηλικία των σκύλων με ΚΑ κυμαίνεται μεταξύ 
6 και 8 ετών.34,39,41,42 Περίπου οι μισοί μολυσμένοι 
σκύλοι σε μία μελέτη ανήκαν στη φυλή Golden 
retriever, ενώ σε άλλες έρευνες δε διαπιστώθηκε 
προδιάθεση ως προς τη φυλή.34 Οι συνυπάρχου-
σες αρθροποδογενείς μολύνσεις μπορούν να 
επηρεάσουν την κλινική και εργαστηριακή εικό-
να του νοσήματος.7 Οι σύμμικτες μολύνσεις από 
A. phagocytophilum και Borrelia burgdorferi sensu 
lato είναι συχνές τόσο στη Βόρεια Αμερική 6 όσο 
και την Ευρώπη43-46, αφού και οι δύο αυτοί μικρο-
οργανισμοί μεταδίδονται με τον ίδιο κρότωνα. 
Σχετικά συχνές είναι επίσης οι σύμμικτες μολύν-
σεις με μικροοργανισμούς των γενών Ehrlichia, 
Bartonella, Rickettsia και Babesia.7

Κοκκιοκυτταρική αναπλάσμωση του σκύλου
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Κοκκιοκυτταρική αναπλάσμωση του σκύλου

> Παθογένεια
Οι κρότωνες του γένους Ixodes χρειάζονται από 
24 έως και 48 ώρες από την προσκόλλησή τους 
μέχρι να ενοφθαλμίσουν το A. phagocytophilum 
στον ξενιστή. Το βακτήριο διαθέτει σύνθετους 
μηχανισμούς αποφυγής της άμυνας των ουδετε-
ρόφιλων. Συγκεκριμένα, αφού προσκολληθεί στα 
κύτταρα αυτά μέσω της P-σελεκτίνης (CD62-P) και 
εισέλθει στο κυτταρόπλασμα με ενδοκυττάρωση, 
τροποποιεί, με στόχο την επιβίωση και τον πολ-
λαπλασιασμό του, ορισμένες βασικές λειτουργίες 
του ουδετερόφιλου. Έτσι, αναστέλλει τη φαγολυ-
σοσωματική οδό και την παραγωγή υπεροξειδί-
ου του υδρογόνου στα φαγοσωμάτια, μειώνει τη 
φαγοκυτταρική ικανότητα και την προσκόλληση 
των ουδετερόφιλων στο ενδοθήλιο των αγγείων 
και καθυστερεί την απόπτωση των μολυσμένων 
ουδετερόφιλων.7 

Η περίοδος επώασης της νόσου κυμαίνεται από 1 
ως 2 εβδομάδες και οι υπεύθυνοι παθογενετικοί 
μηχανισμοί δεν έχουν διευκρινιστεί πλήρως. Σε 
αυτούς ενδέχεται να περιλαμβάνονται η μυελο-
καταστολή από τις κυτταροκίνες που παράγονται, 
οι διαταραχές της ωρίμανσης των πρόδρομων αι-
μοποιητικών κυττάρων στο μυελό των οστών, η 
ανοσολογική καταστροφή των αιμοσφαιρίων, η 
δυσλειτουργία των ουδετερόφιλων και η υπερκα-
τανάλωση των αιμοπεταλίων.6 

> Κλινική εικόνα και εργαστηρια-
κά ευρήματα

Οι περισσότεροι μολυσμένοι σκύλοι παραμένουν 
κλινικά υγιείς,7 ενώ σε αντίθετη περίπτωση διαπι-
στώνονται συμπτώματα της οξείας νόσου. Αν και 
πολλοί σκύλοι παραμένουν υποκλινικοί φορείς 
του μικροοργανισμού για αρκετούς μήνες, χρόνια 
νόσος ανάλογη με εκείνη της μονοκυτταρικής ερ-
λιχίωσης (Ε. canis) του σκύλου δεν έχει αποδειχθεί 
στην περίπτωση της ΚΑ. Επιπλέον, μέχρι σήμερα, 
δεν έχουν αναφερθεί θανατηφόρα περιστατικά 
ΚΑ στο σκύλο.6 

Τα συχνότερα συμπτώματα της ΚΑ του σκύλου 
(Πίνακας 1) είναι ο πυρετός και η κατάπτωση ή ο 
λήθαργος που διαπιστώνονται στο 90% περίπου 
των περιστατικών,34,39,41,47,48 ενώ ιδιαίτερα συχνή 
είναι και η ανορεξία.41,42 48 Η περιφερική λεμφο-
γαγγλιομεγαλία διαπιστώνεται στο 5-30% περί-
που των περιστατικών, και η σπληνομεγαλία σε 
ποσοστό που κυμαίνεται από 10 μέχρι και 100%, 
ανάλογα με τη μελέτη.49 Χωλότητα λόγω πολυαρ-
θρίτιδας, απροθυμία μετακίνησης και μυοσκελε-
τικό άλγος αναφέρονται σχετικά συχνά,41,50 ενώ 
στις σπανιότερες κλινικές εκδηλώσεις περιλαμ-
βάνονται οι έμετοι, η διάρροια, το κοιλιακό άλ-
γος,50-52 η πολυουρία, η πολυδιψία, η ταχύπνοια, 
η δύσπνοια, ο βήχας, η αιμορραγική διάθεση, η 
ραγοειδίτιδα και διάφορες νευρικές διαταραχές 

Πίνακας 1. Συχνότητα των συμπτωμάτων, με βάση επιλεγμένες αναδρομικές μελέτες, σε σκύλους με κοκκιοκυτταρική 
αναπλάσμωση

Βιβλιογραφική πηγή (n=αριθμός σκύλων)

Granick, 200948 Kohn, 200839 Eberts, 201147 Egenvall, 199721 

(n=34) (n=18) (n=18) (n=14)

Πυρετός 27/32 (84%) 11/18 (61%) 16/18 (89%) 14/14(100%)

Κατάπτωση ή λήθαργος 25/34 (74%) 17/18 (94%) 13/18 (72%) 13/14 (93%)

Ανορεξία 21/34 (62%) 15/18 (83%) ΔΑ ΔΑ

Λεμφογαγγλιομεγαλία 11/34 (32%) ΔΑ 1/18 (6%) ΔΑ

Σπληνομεγαλία 4/34 (12%) 17/18 (94%) ΔΑ ΔΑ

Νευρολογικές διαταραχές 2/34 (6%) ΔΑ 1/18 (6%) ΔΑ

Αρθροπάθεια 2/34 (6%) 1/18 (6%) 10/18 (56%) ΔΑ

Χωλότητα 11/34 (32%) 2/18 (11%) 10/18 (56%) ΔΑ

Ταχύπνοια 10/34 (29%) 1/18 (6%) ΔΑ ΔΑ

Έμετος 8/34 (24%) 2/18 (11%) 1/18 (6%) ΔΑ

Διάρροια 3/34 (9%) 3/18 (17%) ΔΑ ΔΑ

Κοιλιακός πόνος 3/34 (9%) 5/18 (28%) ΔΑ ΔΑ

Πετέχιες ΔΑ 2/18 (11%) ΔΑ ΔΑ

Μέλαινα ΔΑ 1/18 (6%) ΔΑ ΔΑ

Επίσταξη ΔΑ 1/18 (6%) 1/18 (6%) ΔΑ

Αιμορραγικό κολπικό έκκριμα ΔΑ ΔΑ ΔΑ 1/14 (7%)

ΔΑ: δεν αναφέρεται
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(επιληπτικές κρίσεις, αταξία, αιθουσαίο σύνδρο-
μο, συμπτώματα μηνιγγίτιδας).

Η θρομβοκυτταροπενία είναι η συχνότερη αιμα-
τολογική διαταραχή και διαπιστώνεται στο 90% 
περίπου των προσβεβλημένων σκύλων (Πίνακας 
2). Η ήπια μη αναγεννητική αναιμία, η αύξηση ή 
μείωση του αριθμού των λευκών αιμοσφαιρίων, 
η λεμφοκυτταροπενία, η ουδετεροφιλία και η 
ουδετεροπενία διαπιστώνονται λιγότερο συχνά. 
Η υπολευκωματιναιμία, η υπερσφαιριναιμία και η 
ήπια αύξηση της δραστηριότητας των ηπατικών 
ενζύμων (αλκαλική φωσφατάση και αλανινοαμι-
νοτρανσφεράση), αποτελούν τις κυριότερες βιο-
χημικές διαταραχές, ενώ, λιγότερο συχνή είναι η 
υπερχολερυθριναιμία.39,41,42,47,48 

> Διάγνωση
Εκτός από το ιστορικό (π.χ. πρόσφατη έκθεση 
σε κρότωνες) και τη συμβατή κλινική και εργα-
στηριακή εικόνα, η διάγνωση της ΚΑ επιβεβαι-
ώνεται όταν πληρείται ένα τουλάχιστον από τα 
παρακάτω κριτήρια, που αποτελούν άλλωστε τη 
βάση του διαγνωστικού αλγόριθμου της ΚΑ στον 
άνθρωπο:7 (α) εντόπιση των μοριδίων μέσα στα 
ουδετερόφιλα σε συνδυασμό με τίτλο ειδικών 
αντισωμάτων με τη μέθοδο του έμμεσου ανο-
σοφθορισμού (IFA) >1/80, (β) τετραπλασιασμός 
του τίτλου των αντισωμάτων σε ζεύγος ορών που 
λαμβάνονται σε μεσοδιάστημα 3-4 εβδομάδων, 
(γ) θετική PCR χρησιμοποιώντας ειδικούς για το A. 
phagocytophilum εκκινητές, ή (δ) απομόνωση του 

A. phagocytophilum από το αίμα ύστερα από καλ-
λιέργεια σε ειδικές κυτταρικές σειρές.12

Η κυτταρολογική εξέταση των επιχρισμάτων από 
το περιφερικό αίμα ή τη στοιβάδα λευκών αιμο-
σφαιρίων-αιμοπεταλίων του αιματοκρίτη με χρώ-
σεις τύπου Romanowsky (π.χ. Diff-Quik, Giemsa) 
έχει μεγάλη διαγνωστική ευαισθησία στα αρχικά 
στάδια της ΚΑ, αφού τα μορίδια (Εικόνα 1) βρί-
σκονται μέχρι και στο 32% των ουδετερόφιλων.35 
Τα μορίδια εμφανίζονται 4 ημέρες μετά την πει-
ραματική μόλυνση του σκύλου και παραμένουν 
σε μεγάλους αριθμούς για 4-8 ημέρες. Η διάκριση 
των μοριδίων του A. phagocytophilum από εκείνα 
της Ehrlichia ewingii, που επίσης εντοπίζονται στα 
ουδετερόφιλα, είναι αδύνατη στο οπτικό μικρο-
σκόπιο και μπορεί να γίνει μόνο με την PCR.7 

Στην κλινική πράξη, η διάγνωση της ΚΑ στηρίζε-
ται συχνά στην ανίχνευση των ειδικών αντισωμά-
των σε ζεύγος ορών που πάρθηκαν σε μεσοδιά-
στημα 3-4 εβδομάδων, αφού ο τετραπλασιασμός 
του τίτλου είναι ισχυρά ενδεικτικός της ενεργού 
μόλυνσης. Αντίθετα, οι μεμονωμένοι θετικοί τίτ-
λοι αντισωμάτων δεν επιβεβαιώνουν την ενεργό 
μόλυνση, αφού μπορεί να οφείλονται σε παλαιό-
τερη μόλυνση από το A. phagocytophilum και στη 
μακροχρόνια παραμονή τους (μέχρι και 12 μήνες) 
μετά την εκρίζωσή της (θεραπεία ή αυτοΐαση). 
Επιπλέον, επισημαίνεται ότι στην ΚΑ η εκδήλωση 
των συμπτωμάτων ενδέχεται να προηγηθεί της 
εμφάνισης ανιχνεύσιμου τίτλου αντισωμάτων.7 
Για παράδειγμα, με τη δοκιμή IFA οι IgG ανοσο-
σφαιρίνες ανιχνεύονται 8 περίπου ημέρες μετά τη 

Πίνακας 2. Συχνότητα των εργαστηριακών διαταραχών, με βάση επιλεγμένες αναδρομικές μελέτες, σε σκύλους με 
κοκκιοκυτταρική αναπλάσμωση

Βιβλιογραφική πηγή (n=αριθμός σκύλων)

Granick, 200948 Kohn, 200839 Eberts, 201147 Egenvall, 199721 

(n=34) (n=18) (n=18) (n=14)

Αναιμία 16/34 (47%) 11/18 (61%) 12/18 (67%) 2/6 (33%)

Λευκοκυττάρωση 6/34 (18%) 4/18 (22%) ΔΑ 1/14 (7%)

Μονοκυττάρωση ΔΑ 7/18 (39%) 1/18 (6%) 0/14 (0%)

Λευκοκυτταροπενία 3/34 (9%) 5/18 (28%) 10/18 (56%) 1/14 (7%)

Εωσινοπενία ΔΑ 13/18(72%) 8/18 (44%) 11/14 (79%)

Λεμφοκυτταροπενία 20/31 (65%) 9/18 (50%) 7/18 (39%) X/14

Θρομβοκυτταροπενία 21/22 (95%) 16/18 (89%) 17/18 (94%) 6/7 (86%)

Υπολευκωματιναιμία 12/27 (44%) 12/18 67%) ΔΑ ΔΑ

↑ Αλκαλική φωσφατάση 14/27 (52%) 11/18(61%) ΔΑ 1/7 (14%)

↑ Αλανινοαμινοτρανσφεράση 8/27 (30%) 2/18 (11%) ΔΑ 0/10 (0%)

Υπερχολερυθριναιμία 10/27 (37%) 5/18 (28%) ΔΑ ΔΑ

ΔΑ: δεν αναφέρεται, (↑): αυξημένη δραστηριότητα, X: δεν αναφέρεται ο ακριβής αριθμός των σκύλων
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> Ευχαριστίες
Ιδιαίτερες ευχαριστίες 
εκφράζονται στον κτηνίατρο 
Andrew Graham Burton, 
(School of Veterinary Medi-
cine, UC Davis, California, 
USA), για την ευγενική 
παραχώρηση της Εικόνας 1.

μόλυνση και 2-5 ημέρες μετά την εμφάνιση των 
μοριδίων στα ουδετερόφιλα. Σήμερα είναι εμπο-
ρικά διαθέσιμη και μια πραγματοποιήσιμη στο 
χώρο του κτηνιατρείου (in-clinic) ανοσοενζυμική 
ορολογική δοκιμή (ELISA), η οποία χρησιμοποιεί 
την ανασυνδυασμένη πρωτεΐνη Msp2/p44 για 
την ποιοτική εκτίμηση (θετικό ή αρνητικό αποτέ-
λεσμα) της παρουσίας ή όχι αντισωμάτων έναντι 
του A. phagocytophilum.53 Με τη δοκιμή αυτή, 
παρατηρούνται διασταυρούμενες αντιδράσεις 
μεταξύ του A. phagocytophilum και του A. platys, 
αλλά όχι με την E. canis.53,54

Η συμβατική PCR και η PCR πραγματικού χρόνου 
(real-time PCR), σε συνδυασμό με αλληλούχιση 
των νουκλεοτιδίων, έχουν μεγάλη διαγνωστική ευ-
αισθησία και ειδικότητα και χρησιμοποιούνται για 
την ανίχνευση του DNA του A. phagocytophilum, 
στο αίμα, το μυελό των οστών και το σπλήνα.7 Το 
αρνητικό αποτέλεσμα δεν αποκλείει τη μόλυνση, 
αφού ο αριθμός των βακτηρίων στο δείγμα ενδέ-
χεται να είναι μικρότερος από το όριο της διαγνω-
στικής ευαισθησίας της μεθόδου, γεγονός ιδιαί-
τερα πιθανό μετά τη χορήγηση αντιμικροβιακής 
αγωγής.16

Το A. phagocytophilum μπορεί να απομονωθεί 
από το αίμα με καλλιέργεια σε κυτταρικές σειρές 
προμυελοκυτταρικής λευχαιμίας ανθρώπου (HL-
60) ή σε εμβρυϊκές κυτταρικές σειρές κρότωνα. Η 
μέθοδος αυτή, αν και είναι πολύ μεγάλης διαγνω-
στικής ευαισθησίας, βρίσκει κυρίως ερευνητική 
και όχι κλινική εφαρμογή.7

> Θεραπεία και πρόγνωση
Η θεραπεία εκλογής για την ΚΑ του σκύλου θεω-
ρείται η δοξυκυκλίνη, στη δόση των 5 mg/kg Σ.Β., 
από το στόμα, κάθε 12 ώρες, για 2-4 εβδομάδες.6,7 
Οι περισσότεροι σκύλοι, παρουσιάζουν κλινική 
βελτίωση μέσα σε 24-48 ώρες από την έναρξη 
της αγωγής,7 χωρίς να έχει αποσαφηνιστεί μέχρι 
σήμερα αν αυτή οδηγεί σε μικροβιολογική ίαση. 
Άλλα αντιμικροβιακά με τα οποία επιτυγχάνεται 
κλινική βελτίωση είναι οι φθοριοκινολόνες (π.χ. 
ενροφλοξασίνη, λεβοφλοξασίνη) 6,16 και η ριφα-
μπικίνη που έχει χρησιμοποιηθεί και στην αντί-
στοιχη νόσο του ανθρώπου.16 

Επειδή δεν υπάρχει εμβόλιο για το A. 
phagocytophilum,η πρόληψη βασίζεται στην 
αποφυγή έκθεσης των σκύλων στους κρότωνες, 
στη μηχανική απομάκρυνσή τους με ειδική λαβί-
δα, την τακτική χρήση εξωπαρασιτοκτόνων (π.χ. 
φιπρονίλη, αμιτράζη, πυρεθρινοειδή) και ενδεχο-
μένως στην ολιγοήμερη προληπτική χρήση δο-
ξυκυκλίνης όταν ο σκύλος ταξιδεύει σε ενδημικές 
περιοχές.6,16,22,55 

> Σημασία για τη δημόσια υγεία
Η ΚΑ του ανθρώπου, είναι ένα σημαντικό ανα-
δυόμενο λοιμώδες νόσημα που εκδηλώνεται 
κυρίως με πυρετό, μυϊκό τρόμο, κεφαλαλγία και 
μυαλγία. Οι περισσότεροι ασθενείς εκτέθηκαν σε 
κρότωνες 1-2 εβδομάδες πριν από την εμφάνιση 
των συμπτωμάτων. Η προχωρημένη ηλικία και οι 

Εικόνα 1. Μορίδιο του Anaplasma phagocytophilum στο κυτταρόπλασμα ουδετερόφιλου σε επίχρισμα περιφε-
ρικού αίματος σκύλου (Φωτογραφικό αρχείο Andrew Graham Burton, DVM, School of Veterinary Medicine, UC 
Davis, California, USA)
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