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Bartoneloza jest chorobą wywoływaną przez bak-
terie Bartonella spp. należące do rzędu Rickettsiales. 
W obrębie rodzaju Bartonella wyróżnia się 24 gatun-
ki, z czego znaczna część jest w stanie zakażać ludzi 
(B. bacilliformis, B. quintana, B. henselae, B. eliza-
bethae, B. vinsonii subsp. berkhoffi, B. vinsonii subsp. 
arupensis, B. grahamii, B. koehlerae, B. washoensis, 
B. alsatica, B. clarridgeiae, B. rochalimae, B. tamiae). 
Bakterie Bartonella są małymi, pleomorficznymi, 
Gram-ujemnymi pałeczkami bytującymi wewnątrzko-
mórkowo (16). Choroba kociego pazura – cat scratch 
disease (CSD) – jest zoonozą. Pierwotnym rezerwu-
arem i  głównym źródłem zakażenia B. henselae są 
koty (8, 17, 26).

Choroba kociego pazura stanowi zagrożenie dla 
lekarzy weterynarii oraz jest istotnym problem epide-
miologicznym. Sytuacja epidemiologiczna bartonelozy 
u  ludzi w  Polsce jest zróżnicowana. Zdecydowana 
większość zachorowań miała miejsce w województwie 
mazowieckim – 173 osoby (40%), natomiast najniższą 
liczbę zachorowań stwierdzono w  województwach: 
śląskim – 3 osoby (0,7%), lubuskim – 3 osoby (0,7%) 
i opolskim – 4 osoby (0,9%) (16).

W latach 2009-2012 w  Zakładzie Bakteriologii 
Narodowego Instytutu Zdrowia Publicznego (NIPH) 
przeprowadzono badania 663 próbek surowic pobra-
nych od pacjentów szpitali zlokalizowanych na terenie 

różnych województw naszego kraju, którzy wykazy-
wali typowe objawy bartonelozy. Za pomocą testu 
immunofluorescencji (IFA) przeciwciała przeciwko 
B. henselae wykryto aż u 65,6% badanych, czyli 435 
osób (tab. 1). Przeciwciała IgM wykazano w surowicy 
93 osób (21,4%), spośród których 11% posiadało tylko 
immunoglobuliny tej klasy. Przeciwciała IgG stwier-
dzono u 424 badanych (97,5%), spośród których 78,6% 
wykazywało przeciwciała tylko klasy IgG. Obecność 
obu klas wymienionych przeciwciał stwierdzono u 82 
osób (15).

Patogeneza choroby
Do zakażenia ludzi dochodzi najczęściej po zadra-

paniu przez kota (ponad 90% przypadków), rzadziej 
po pogryzieniu przez chore lub zakażone zwierzę. 
Niekiedy choroba może być konsekwencją pośrednie-
go kontaktu z chorym osobnikiem (5, 10, 20).

Po wniknięciu do organizmu bakterie ulegają adhe-
zji do komórek nabłonkowych – w tym śródbłonków 
naczyniowych, we wnętrzu których namnażają się 
w fagosomach, a także atakują komórki progenitorowe 
szpiku kostnego (9). B. henselae formuje duże agre-
gaty, które po związaniu się z powierzchnią komórki 
są wchłaniane, tworząc wakuolę zwaną inwasomem. 
W jej wnętrzu bakterie namnażają się, będąc niedo-
stępne dla układu immunologicznego gospodarza 
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oraz enzymów lizosomalnych. Podczas podziałów 
bakterie uwalniają do otoczenia szereg czynników 
prozapalnych, czynników wzrostu oraz zahamowania 
apoptozy (30). Efektem tej aktywności może być pro-
liferacja komórek gospodarza i powstawanie guzowa-
tych tworów w śródbłonku naczyniowym. Następnie 
bakterie są uwalniane do krwi, gdzie atakują erytro-
cyty. Bakteriemia może utrzymywać się tygodniami, 
miesiącami, a nawet latami. Po wniknięciu do wnętrza 
krwinek czerwonych bakterie mnożą się intensywnie 
wewnątrz erytrocytów do czasu ich rozpadu (16). 
Rozwój choroby warunkuje wiele czynników. Obok 
wirulencji szczepu bakterii istotna jest zjadliwość 
szczepu, warunki życia, współistniejące choroby, wady 
wrodzone, stosowanie leków immunosupresyjnych. 
Do grupy zwiększonego ryzyka należą osoby młode 
bez względu na płeć, przebywające w  środowisku. 
Wektorami choroby dla kotów są pchły, kleszcze oraz 
wszy żywiące się krwią ssaków (33).

Objawy kliniczne u ludzi
B. henselae u ludzi wywołuje reakcję ropną. Drobno- 

ustroje powodują u zakażonych osób rozwój różnych 
zaburzeń, takich jak: wieloogniskowe zmiany angio-
proliferacyjne, zapalenie nerwu wzrokowego, wylewy 
krwawe w wątrobie i śledzionie, a niekiedy zapalenie 
wsierdzia. Mechanizm powinowactwa patogenu do 
wątroby i śledziony nie jest znany. U dzieci zakażenia 
na tle B. henselae mogą prowadzić do encefalopatii. 
Niektóre badania sugerują, że CSD ma związek z no-
wotworem piersi u kobiet (4, 5, 32).

Każdej postaci bartonelozy mogą towarzyszyć 
objawy ogólne, takie jak: gorączka, złe samopoczu-
cie. bóle głowy, spadek masy ciała. U  około 10% 
pacjentów pojawiają się objawy nietypowe, jak zespół 
Perinauda manifestujący się zaburzeniami widzenia, 
atypowym zapaleniem płuc, bólami stawowymi, za-
paleniem kości, bólami brzucha oraz utratą łaknienia  
(11, 22).

Okres inkubacji choroby wynosi ok. 10 dni. Począt- 
kowo w miejscu przerwania ciągłości naskórka poja-
wiają się grudkowate, zaczerwienione zmiany, które po 
kilku dniach przeistaczają się w pęcherzyki wypełnione 
surowiczo-opalizującą treścią. Następnie powstają 
strupy o wielkości około 2-6 mm oraz dochodzi do 
rozwoju, najczęściej jednostronnej, limfadenopatii. 
Węzły chłonne są bolesne i twarde, po pewnym czasie 
zmieniają konsystencję na miękką i ciastowatą. U pa-
cjentów nie obserwuje się uogólnionego powiększenia 
węzłów chłonnych (11, 18, 24).

Najpoważniejszymi komplikacjami choroby kocie-
go pazura są zaburzenia neurologiczne będące konse-
kwencją encefalopatii. Notowane są u 2-3% pacjentów 
w  czasie 1 do 6 tygodni po zakażeniu. Manifestują 
się: drgawkami, niedowładami połowicznymi, ataksją 
móżdżkową, zapaleniem rdzenia kręgowego, poraże-
niem nerwu odwodzącego, utratą słuchu, zaburzeniami 
świadomości lub pobudzeniem (7). Opisano przypadek 
bartonelozy u 7-letniego chłopca, u którego po podra-
paniu przez kota doszło do porażenia nerwu twarzowe-
go, następstwem czego była utrata zdolności mrużenia 
oka, unoszenia brwi i kąta ust po lewej stronie twarzy. 
Rezonans magnetyczny wykazał zmiany patologiczne 
w  przewodzie słuchowym. W  badaniu klinicznym 
stwierdzono utratę odruchów mięśnia strzemiączko-
wego, unerwionego przez nerw strzemiączkowy (29).

Do innych powikłań towarzyszących bartonelozie, 
notowanych u ludzi należą: bóle stawów, hepatome-
galia, splenomegalia, zapalenie nerwów jelit oraz 
rumień guzowaty (3, 21, 31). Opisano także przypa-
dek 9-letniego chłopca z zapaleniem ślinianek na tle 
bartonelozy (29).

Kolejnym zaburzeniem będącym następstwem 
zakażeń drobnoustrojami Bartonella stwierdzanym 
u  ludzi, zwłaszcza u  osób z  obniżoną odpornością 
(przyjmujących leki immunosupresyjne lub zakażo-
nych wirusem HIV lub HC) są zmiany naczyniowo-
-proliferacyjne (angiomatosis bacillaris) w  obrębie 
skóry, rzadziej wątroby, śledziony, węzłów chłonnych, 
szpiku kostnego czy śluzówki jamy ustnej. Na skórze 
chorego pojawiają się mnogie lub pojedyncze zmiany, 
silnie krwawiące po nakłuciu, które mogą dotyczyć 
każdej warstwy skóry. Powierzchowne warstwy skóry 
są zaczerwienione, natomiast głębokie pozostają bez-
barwne i przesuwalne względem podłoża. Zmianom 
skórnym towarzyszy powiększenie węzłów chłonnych, 
które może utrzymywać się do kilku miesięcy i mogą 
wskazywać na nowotwór złośliwy wywodzący się 
z układu chłonnego. Same zmiany skórne przypomi-

Tab. 1. Liczba chorych w  poszczególnych województwach 
w  latach 2009-2012, u  których badaniami serologicznymi 
potwierdzono podwyższone miana przeciwciał dla B. henselae

Województwo
Lata

2009 2010 2011 2012

Dolnośląskie 4 10 16 15

Kujawsko-pomorskie 4 6 4 2

Lubelskie 10 5 0 1

Lubuskie 0 0 2 1

Łódzkie 1 4 0 1

Małopolskie 4 4 1 1

Mazowieckie 33 59 34 47

Opolskie 1 2 1 0

Podkarpackie 8 3 3 6

Podlaskie 4 4 5 10

Pomorskie 4 8 6 11

Śląskie 0 2 1 0

Świętokrzyskie 9 4 6 3

Warmińsko-mazurskie 11 7 4 2

Wielkopolskie 7 3 7 9

Zachodniopomorskie 3 0 7 5

Ogółem 103 121 97 114
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nają naczyniaka tkanki nabłonkowej lub ziarniniaka 
ropnego, a  ich odróżnienie od procesów nowotwo-
rowych możliwe jest na podstawie wyników badania 
histopatologicznego (14).

Zakażenie Bartonella może również powodować 
problemy okulistyczne (2, 23). Bartoneloza oczna 
rozwija się u  około 5-10% pacjentów z  CSD (2). 
W przypadku przeniesienia patogenu dospojówkowo 
może wystąpić zespół Perinauda. Jego pierwszymi ob-
jawami są: brak reakcji źrenicy na światło i osłabione 
pionowe ruchy gałek ocznych. Stopniowo dochodzi do 
porażenia nerwu okoruchowego i bloczkowego. Węzły 
chłonne głowy po stronie zajętego oka są powiększone. 
W  spojówce obserwuje się niewielką rumieniowatą 
obwódkę. U pacjentów z bartonelozą oczną może dojść 
do zapalenia brodawki nerwu wzrokowego, zapale-
nia błony naczyniowej oka, powstania polipowatych 
ziarniniaków w tarczy nerwu wzrokowego, zapalenia 
ciała szklistego, zapalenia bądź zatoru żyły lub tętnicy 
siatkówki, nacieków umiejscowionych w siatkówce, 
zapalenia gałki ocznej i powiększenia plamki ślepej. 
Najczęściej stwierdza się zmiany w siatkówce, które 
są prawdopodobnie spowodowane reakcją immuno-
logiczną (9, 28).

Oczna postać choroby kociego pazura u ludzi jest 
szeroko opisywana. Fiecek i wsp. (1) opisali przypadek 
42-letniej kobiety, u której po podrapaniu przez kota 
doszło do znacznego pogorszenie widzenia w lewym 
oku. Szczegółowym badaniem okulistycznym stwier-
dzono obrzęk tarczy nerwu wzrokowego i  plamki 
żółtej. W przypadku trzech innych pacjentów z barto-
nelozą, mających kontakt z kotami, w pierwszym etapie 
choroby doszło do rozwoju gorączki utrzymującej się 
od 15 do 21 dni. Następnie u dwóch z nich zanotowa-
no jednostronną utratę ostrości widzenia wywołaną 
zapaleniem nerwu wzrokowego. U trzeciego pacjenta 
rozwinęło się zapalenie naczyniówki i  siatkówki. 
U jednego z chorych, mimo podjęcia leczenia przy-
czynowego, doszło do utraty wzroku (16). We Francji 
w latach 2001-2007 przebadano 1520 pacjentów z za-
paleniem błony naczyniowej oka, spośród których u 78 
osób potwierdzono, że zaburzenie to wywołane było 
zakażeniami Bartonella (16).

Ostatnie badania wykazały, że w przebiegu choroby 
kociego pazura może dojść do uszkodzenia zastawek 
i zapalenia mięśnia sercowego prowadzących do za-
stoinowej niewydolności krążenia (25). Szacuje się, 
że Bartonella spp. odpowiada za 1-15% przypadków 
zakaźnego zapalenia wsierdzia u  ludzi (26). Średni 
wiek pacjentów z  endocarditis wywołanym przez 
Bartonella wynosi 48 lat, a czynnikami predysponują-
cymi do jego wystąpienia są bezdomność, alkoholizm 
i ekspozycja na wszy (26). U pacjentów z taką posta-
cią choroby obserwuje się gorączkę (83% osób) oraz 
zmiany w badaniu echokardiograficznym. Serce jest 
hipokinetyczne, niejednokrotnie stwierdza się również 
zatory (34). Zastawką najczęściej objętą dysfunkcją 
jest zastawka aorty (32).

Sercowa postać bartonelozy stanowi istotny problem 
u  dzieci. Jak wskazują wyniki obserwacji przepro-
wadzonych w Etiopii u dzieci w wieku 7 do 16 lat, 
u  których zdiagnozowano zapalenie wsierdzia lub 
wady serca o początkowo nieznanej etiologii, w wielu 
przypadkach przyczyną zakażeń była B. henselae (34).

Rozpoznawanie i postępowanie
Rozpoznawanie choroby kociego pazura jest trud-

ne. Badaniami laboratoryjnymi u pacjentów z CSD 
stwierdza się: leukocytozę, niedokrwistość, podwyż-
szony wskaźnik sedymentacji erytrocytów (ESR), pod-
wyższone stężenie białka C-reaktywnego, D-dimeru, 
wzrost aktywności fosfokinazy keratynowej, hiper-
gammaglobulinemię, białkomocz i ropomocz (13).

Potwierdzeniem choroby są pozytywne wyniki ba-
dania hodowlanego krwi. Niestety, rutynowe badanie 
bakteriologiczne nie jest zbyt czułe, co związane jest 
niewątpliwie z niską bakteriemią w przebiegu zaka-
żenia Bartonella. Krew pobierana jest do probówek 
z EDTA, posiewy wykonywane są na podłoże hodow-
lane np. agar czekoladowy, a następnie inkubowane 
w temp. 35-37°C, w atmosferze wzbogaconej w 5% 
CO2 (12). Proces namnażania bakterii może trwać 
nawet 6-8 tygodni.

Obecnie diagnostyka bartonelozy opiera się na tes- 
tach serologicznych oraz łańcuchowej reakcji polime-
razy (PCR). Komercyjne testy serologiczne dostępne są 
tylko dla niektórych gatunków, takich jak: B. henselae, 
B. quintana oraz B. vinsonii subsp. berkhoffii. Ponadto 
testy te nie wykazują stuprocentowej specyficzności, 
a ich wynik zależy od czasu jaki, minął od zakażenia 
(6). Najczęściej w diagnostyce choroby wykorzysty-
wane są odczyn immunofluorescencji, ELISA oraz 
western blotting. Ponieważ przebieg bartonelozy jest 
na ogół przewlekły, badanie par surowic u pacjentów 
z podejrzeniem tej choroby nie jest przydatne do dia-
gnostyki, gdyż nie ma możliwości wykazania wzrostu 
mian przeciwciał dla Bartonella pomiędzy jednym 
a drugim badaniem. Badania serologiczne najczęściej 
stosowane są w przypadkach, gdy PCR oraz badania 
hodowlane dają wynik ujemny, natomiast przebieg kli-
niczny choroby może wskazywać na bartonelozę (1).

Z powodu niedoskonałości tradycyjnych metod  
diagnostycznych zakażeń Bartonella zaczęto poszuki-
wać metod molekularnych, które mogłyby być pomoc-
ne w wykrywaniu bakterii z tego rodzaju. Najczęściej 
stosowaną w tym celu metodą jest PCR, a markerem 
molekularnym użytecznym do wykrywania i identy-
fikacji Bartonella w  próbkach klinicznych jest gen 
ftsZ kodujący białko pełniące ważną rolę w podziale 
komórki bakteryjnej (1, 35).

W każdym przypadku rozpoznanie choroby należy 
łączyć z wywiadem wskazującym na kontakt z kotem 
i  rozwojem zakażenia w  postaci zapalenia węzłów 
chłonnych. Istnieje 90% prawdopodobieństwo, że koty 
osób chorych na chorobę kociego pazura są zakażone 
przez Bartonella (20).
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Rokowanie w przypadku pacjentów z bartonelozą, 
u których rozwinęło się zapalenie wsierdzia, jest złe. 
Żaden z  antybiotyków obecnie stosowanych w  le-
czeniu tej choroby nie jest w stanie w pełni zwalczyć 
bakteriemii. Chemioterapeutykami najczęściej stoso-
wanymi u psów i kotów są: ampicylina, gentamycy-
na, doksycyklina, azytromycyna oraz amoksycylina 
z kwasem klawulanowym. Należy pamiętać, iż w przy-
padku B. henselae opisano występowanie oporności 
w  stosunku do azytromycyny i  fluorochinolonów 
(22). Pacjenci z niewydolnością krążenia najczęściej 
wymagają leczenia wspomagającego, obejmującego 
chociażby podawanie furosemidu.

Obecnie na rynku nie ma szczepionek przeciwko 
bartonelozie. Najważniejsze znaczenie w profilaktyce 
ma przestrzeganie zasad higieny w kontaktach z kota-
mi i psami, toaleta ran i zadrapań, niedopuszczanie do 
lizania zadrapań i zranień przez kota i psa, zwalczanie 
wektorów, jakimi są pchły, leczenie chorych zwierząt, 
a w przypadkach opornych na leczenie – eliminowanie 
zakażonych kotów i psów jako zwierząt towarzyszą-
cych człowiekowi (22).

Analiza dostępnego piśmiennictwa pozwala stwier-
dzić, że choroba kociego pazura jest jednostką wielo-
postaciową. W wielu przypadkach, zwłaszcza u osób 
z osłabioną odpornością może mieć ciężki przebieg. 
Mając na uwadze fakt, iż jest to choroba odzwierzęca, 
lekarze weterynarii powinni mieć aktualną wiedzę na 
temat objawów klinicznych i rozpoznawania jej u lu-
dzi. Umożliwi to podjęcie działań mających na celu 
przerwanie łańcucha epizootyczno-epidemiologicz-
nego i  ograniczenie potencjału epidemiologicznego 
u ludzi.
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