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Cat scratch disease as zoonosis: pathogenesis, clinical symptoms, diagnosis

Summary

The cat scratch disease in humans is caused by the bacteria Bartonella henselae. The disease can take many
different forms: from asymptomatic cases, cases of skin lesions, fever of unknown origin, enlargement of
lymph nodes, ophthalmologic disorders, to severe cases involving inflammation of the brain and spinal cord
or endocarditis. The reservoir of B. henselae for humans are domestic animals, especially cats. The diagnosis
of the disease is based on data from the anamnesis, the patient’s confirmed exposure to cats, and the results of
serological tests showing an increase in antibody titres for B. henselae. The disease can also be confirmed by
positive results of the polymerase chain reaction (PCR). No vaccines against bartonellosis are available. The
most important in preventing the disease is to maintain appropriate hygiene in contact with cats and dogs,

and to eradicate the vectors of Bartonella, such as fleas.
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Bartoneloza jest chorobg wywotywana przez bak-
terie Bartonella spp. nalezace do rzedu Rickettsiales.
W obrebie rodzaju Bartonella wyrdznia si¢ 24 gatun-
ki, z czego znaczna cze$¢ jest w stanie zakazac 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 sa malymi, pleomorficznymi,
Gram-ujemnymi pateczkami bytujacymi wewnatrzko-
moérkowo (16). Choroba kociego pazura — cat scratch
disease (CSD) — jest zoonoza. Pierwotnym rezerwu-
arem 1 gldéwnym zrodiem zakazenia B. henselae sa
koty (8, 17, 26).

Choroba kociego pazura stanowi zagrozenie dla
lekarzy weterynarii oraz jest istotnym problem epide-
miologicznym. Sytuacja epidemiolo giczna bartonelozy
u ludzi w Polsce jest zréznicowana. Zdecydowana
wigkszo$¢ zachorowan miata miejsce w wojewodztwie
mazowieckim — 173 osoby (40%), natomiast najnizsza
liczbe zachorowan stwierdzono w wojewodztwach:
slaskim — 3 osoby (0,7%), lubuskim — 3 osoby (0,7%)
1 opolskim — 4 osoby (0,9%) (16).

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

roznych wojewodztw naszego kraju, ktérzy wykazy-
wali typowe objawy bartonelozy. Za pomocg testu
immunofluorescencji (IFA) przeciwciata przeciwko
B. henselae wykryto az u 65,6% badanych, czyli 435
0s0b (tab. 1). Przeciwciala IgM wykazano w surowicy
93 0s06b (21,4%), sposrod ktorych 11% posiadato tylko
immunoglobuliny tej klasy. Przeciwciata IgG stwier-
dzono u 424 badanych (97,5%), sposrod ktorych 78,6%
wykazywato przeciwciala tylko klasy IgG. Obecno$¢
obu klas wymienionych przeciwcial stwierdzono u 82
0sob (15).

Patogeneza choroby

Do zakazenia ludzi dochodzi najczgsciej po zadra-
paniu przez kota (ponad 90% przypadkow), rzadziej
po pogryzieniu przez chore lub zakazone zwierze.
Niekiedy choroba moze by¢ konsekwencja posrednie-
go kontaktu z chorym osobnikiem (5, 10, 20).

Po wniknigciu do organizmu bakterie ulegaja adhe-
zji do komorek nabtonkowych — w tym $rédbtonkow
naczyniowych, we wnetrzu ktoérych namnazajg si¢
w fagosomach, a takze atakujg komorki progenitorowe
szpiku kostnego (9). B. henselae formuje duze agre-
gaty, ktore po zwigzaniu si¢ z powierzchnig komorki

sa wchtaniane, tworzac wakuolq zwang inwasomem.
W jej wnetrzu bakterie namnazaja si¢, bedac niedo-
stepne dla uktadu immunologicznego gospodarza
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Tab. 1. Liczba chorych w poszczegolnych wojewodztwach
w latach 2009-2012, u ktérych badaniami serologicznymi
potwierdzono podwyzszone miana przeciwcial dla B. henselae

Wojewddztwo tata
2009 2010 2011 2012
Dolnoslaskie 4 10 16 15
Kujawsko-pomorskie 4 6 4 2
Lubelskie 10 5 0 1
Lubuskie 0 0 2 1
Lodzkie 1 4 0 1
Matopolskie 4 4 1 1
Mazowieckie 33 59 34 47
Opolskie 1 2 1 0
Podkarpackie 8 3 3 6
Podlaskie 4 4 S 10
Pomorskie 4 8 6 11
Slaskie 0 2 1 0
Swigtokrzyskie 9 4 6 3
Warminsko-mazurskie 1 7 4 2
Wielkopolskie 7 3 7 9
Zachodniopomorskie 3 0 7 5
Ogdtem 103 121 97 114

oraz enzymow lizosomalnych. Podczas podziatéw
bakterie uwalniajg do otoczenia szereg czynnikoOw
prozapalnych, czynnikow wzrostu oraz zahamowania
apoptozy (30). Efektem tej aktywnosci moze by¢ pro-
liferacja komoérek gospodarza i powstawanie guzowa-
tych tworéw w $§rodbtonku naczyniowym. Nastepnie
bakterie sa uwalniane do krwi, gdzie atakujg erytro-
cyty Bakteriemia moze utrzymywac si¢ tygodniami,
miesigcami, a nawet latami. Po wniknigciu do wnetrza
krwinek czerwonych bakterie mnozg si¢ intensywnie
wewnatrz erytrocytow do czasu ich rozpadu (16).
Rozwdj choroby warunkuje wiele czynnikoéw. Obok
wirulencji szczepu bakterii istotna jest zjadliwos¢
szczepu, warunki zycia, wspotistniejace choroby, wady
wrodzone, stosowanie lekow immunosupresyjnych.
Do grupy zwigkszonego ryzyka naleza osoby mtode
bez wzgledu na pte¢, przebywajace w srodowisku.
Wektorami choroby dla kotow sa pchty, kleszcze oraz
wszy zywigce si¢ krwig ssakow (33).

Objawy kliniczne u ludzi

B. henselae uludzi wywotuje reakcje ropng. Drobno-
ustroje powoduja u zakazonych 0s6b rozwoj roznych
zaburzen, takich jak: wieloogniskowe zmiany angio-
prohferacyjne zapalenie nerwu wzrokowego, wylewy
krwawe w watrobie i $ledzionie, a niekiedy zapalenie
wsierdzia. Mechanizm powinowactwa patogenu do
watroby i §ledziony nie jest znany. U dzieci zakazenia
na tle B. henselae moga prowadzi¢ do encefalopatii.
Niektére badania sugeruja, ze CSD ma zwigzek z no-
wotworem piersi u kobiet (4, 5, 32).
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Kazdej postaci bartonelozy moga towarzyszy¢
objawy ogolne, takie jak: goraczka, zte samopoczu-
cie. bole glowy, spadek masy ciala. U okoto 10%
pacjentoOw pojawiaja si¢ objawy nietypowe, jak zespot
Perinauda manifestujacy si¢ zaburzeniami widzenia,
atypowym zapaleniem pluc, bélami stawowymi, za-
paleniem kosci, bolami brzucha oraz utrata taknienia
(11, 22).

Okres inkubacji choroby wynosi ok. 10 dni. Poczat-
kowo w miejscu przerwania ciggtosci naskorka poja-
wiajg si¢ grudkowate, zaczerwienione zmiany, ktore po
kilku dniach przeistaczaja si¢ w pecherzyki wypelnione
surowiczo-opalizujgca trescig. Nastepnie powstajg
strupy o wielkosci okoto 2-6 mm oraz dochodzi do
rozwoju, najczesciej jednostronnej, limfadenopatii.
Wezty chtonne sg bolesne i twarde, po pewnym czasie
zmieniajg konsystencje na migkka i ciastowata. U pa-
cjentdw nie obserwuje si¢ uogdlnionego powigkszenia
weztow chtonnych (11, 18, 24).

Najpowazniejszymi komplikacj ami choroby kocie-
g0 pazura sg zaburzenia neurologiczne bedace konse-
kwencja encefalopatii. Notowane sg u 2-3% pacjentow
w czasie 1 do 6 tygodni po zakazeniu. Manifestuja
sie: drgawkami, niedowtadami potowicznymi, ataksja
moézdzkowa, zapaleniem rdzenia krggowego, poraze-
niem nerwu odwodzacego, utratg stuchu, zaburzeniami
$wiadomosci lub pobudzeniem (7). Opisano przypadek
bartonelozy u 7-letniego chtopca, u ktérego po podra-
paniu przez kota doszto do porazenia nerwu twarzowe-
€0, nastepstwem czego byta utrata zdolno$ci mruzenia
oka, unoszenia brwi 1 kata ust po lewej stronie twarzy.
Rezonans magnetyczny wykazal zmiany patologiczne
w przewodzie stuchowym. W badaniu klinicznym
stwierdzono utrat¢ odruchow migsnia strzemigczko-
wego, unerwionego przez nerw strzemigczkowy (29).

Do innych powiktan towarzyszacych bartonelozie,
notowanych u ludzi naleza: bole stawdw, hepatome-
galia, splenomegalia, zapalenie nerwéw jelit oraz
rumien guzowaty (3, 21, 31). Opisano takze przypa-
dek 9-letniego chlopca z zapaleniem $linianek na tle
bartonelozy (29).

Kolejnym zaburzeniem be¢dacym nastepstwem
zakazen drobnoustrojami Bartonella stwierdzanym
u ludzi, zwlaszcza u 0sob z obni20nq odpornoscia
(przyjmu_]a}cych leki immunosupresyjne lub zakazo-
nych wirusem HIV lub HC) sg zmiany naczyniowo-
-proliferacyjne (angiomatosis bacillaris) w obrebie
skory, rzadziej watroby, $ledziony, weztow chtonnych,
szpiku kostnego czy §luzéwki jamy ustnej. Na skorze
chorego pojawiaja si¢ mnogie lub pojedyncze zmiany,
silnie krwawigce po nakluciu, ktore moga dotyczy¢
kazdej warstwy skory. Powierzchowne warstwy skory
sg zaczerwienione, natomiast gtebokie pozostajg bez-
barwne i przesuwalne wzgledem podioza. Zmianom
skornym towarzyszy powigkszenie weztow chtonnych,
ktore moze utrzymywac si¢ do kilku miesigcy 1 mogg
wskazywa¢ na nowotwor ztosliwy wywodzacy sig
z uktadu chtonnego. Same zmiany skorne przypomi-
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naja naczyniaka tkanki nabtonkowej lub ziarniniaka
ropnego, a ich odréznienie od procesOw nowotwo-
rowych mozliwe jest na podstawie wynikow badania
histopatologicznego (14).

Zakazenie Bartonella moze réwniez powodowac
problemy okulistyczne (2, 23). Bartoneloza oczna
rozwija si¢ u okoto 5-10% pacjentéw z CSD (2).
W przypadku przeniesienia patogenu dospojéwkowo
moze wystapi¢ zespot Perinauda. Jego pierwszymi ob-
jawami s3: brak reakcji Zrenicy na $wiatlo 1 ostabione
pionowe ruchy gatek ocznych. Stopniowo dochodzi do
porazenia nerwu okoruchowego i bloczkowego. Wezty
chionne giowy po stronie zaJ gtego oka sg powigkszone.
W spojowce obserque si¢ niewielkg rumlemowatq
obwodke. U pacjentow z bartonelozg oczng moze dojs$¢
do zapalenia brodawki nerwu wzrokowego, zapale-
nia blony naczyniowej oka, powstania polipowatych
ziarniniakOw w tarczy nerwu wzrokowego, zapalenia
ciata szklistego, zapalenia badz zatoru zyty lub tetnicy
siatkowki, naciekow umiejscowionych w siatkowce,
zapalenia gatki ocznej 1 powigkszenia plamki $lepej.
Najczesciej stwierdza si¢ zmiany w siatkowce, ktore
sa prawdopodobnie spowodowane reakcjg immuno-
logiczna (9, 28).

Oczna posta¢ choroby kociego pazura u ludzi jest
szeroko opisywana. Fiecek 1 wsp. (1) opisali przypadek
42-letniej kobiety, u ktorej po podrapamu przez kota
doszto do znacznego pogorszenie widzenia w lewym
oku. Szczegotowym badaniem okulistycznym stwier-
dzono obrzgk tarczy nerwu wzrokowego i plamki
z6ltej. W przypadku trzech innych pacjentow z barto-
neloza, majacych kontakt z kotami, w pierwszym etapie
choroby doszto do rozwoju goraczki utrzymujacej si¢
od 15 do 21 dni. Nastepnie u dwoch z nich zanotowa-
no jednostronng utrat¢ ostrosci widzenia wywotang
zapaleniem nerwu wzrokowego. U trzeciego pacjenta
rozwinglo si¢ zapalenie naczyniowki i siatkowki.
U jednego z chorych, mimo podjecia leczenia przy-
czynowego, doszto do utraty wzroku (16). We Francji
w latach 2001-2007 przebadano 1520 pacjentow z za-
paleniem btony naczyniowej oka, sposréd ktorych u 78
0s6Ob potwierdzono, ze zaburzenie to wywotane bylo
zakazeniami Bartonella (16).

Ostatnie badania wykazaty, ze w przebiegu choroby
kociego pazura moze dojs¢ do uszkodzenia zastawek
1 zapalenia mig¢$nia sercowego prowadzacych do za-
stoinowej niewydolnosci krazenia (25). Szacuje sig,
ze Bartonella spp. odpowiada za 1-15% przypadkow
zakaznego zapalenia wsierdzia u ludzi (26). Sredni
wiek pacjentdw z endocarditis wywotanym przez
Bartonella wynosi 48 lat, a czynnikami predysponuja-
cymi do jego wystapienia sa bezdomnos¢, alkoholizm
1 ekspozycja na wszy (26). U pacjentow z taka posta-
cig choroby obserwuje si¢ goraczke (83% o0sob) oraz
zmiany w badaniu echokardiograficznym. Serce jest
hipokinetyczne, niejednokrotnie stwierdza si¢ rowniez
zatory (34). Zastawka najczesciej objeta dysfunkcja
jest zastawka aorty (32).
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Sercowa postac¢ bartonelozy stanowi istotny problem
u dzieci. Jak wskazujg wyniki obserwacji przepro-
wadzonych w Etiopii u dzieci w wieku 7 do 16 lat,
u ktorych zdiagnozowano zapalenie wsierdzia lub
wady serca o poczatkowo nieznanej etiologii, w wielu
przypadkach przyczyng zakazen byta B. henselae (34).

Rozpoznawanie i postgpowanie

Rozpoznawanie choroby kociego pazura jest trud-
ne. Badaniami laboratoryjnymi u pacjentow z CSD
stwierdza si¢: leukocytozg, niedokrwisto$¢, podwyz-
szony wskaznik sedymentacji erytrocytéw (ESR), pod-
wyzszone stezenie biatka C-reaktywnego, D-dimeru,
wzrost aktywnosci fosfokinazy keratynowej, hiper-
gammaglobulinemig, biatkomocz 1 ropomocz (13).

Potwierdzeniem choroby sg pozytywne wyniki ba-
dania hodowlanego krwi. Niestety, rutynowe badanie
bakteriologiczne nie jest zbyt czule, co zwigzane jest
niewatpliwie z niskg bakteriemig w przebiegu zaka-
zenia Bartonella. Krew pobierana jest do probowek
zEDTA, posiewy wykonywane sg na podtoze hodow-
lane np. agar czekoladowy, a nastgpnie inkubowane
w temp. 35-37°C, w atmosferze wzbogaconej w 5%
CO, (12). Proces namnazania bakterii moze trwac
nawet 6-8 tygodni.

Obecnie diagnostyka bartonelozy opiera si¢ na tes-
tach serologicznych oraz fancuchowej reakcji polime-
razy (PCR). Komercyjne testy serologiczne dostgpne sg
tylko dla niektorych gatunkow, takich jak: B. henselae,
B. quintana oraz B. vinsonii subsp. berkhoffii. Ponadto
testy te nie wykazuja stuprocentowej specyficznosci,
a ich wynik zalezy od czasu jaki, minal od zakazenia
(6). Najczesciej w diagnostyce choroby wykorzysty-
wane s3 odczyn immunofluorescencji, ELISA oraz
western blotting. Poniewaz przebieg bartonelozy jest
na ogot przewlekly, badanie par surowic u pacjentéw
z podejrzeniem tej choroby nie jest przydatne do dia-
gnostyki, gdyz nie ma mozliwo$ci wykazania wzrostu
mian przeciwcial dla Bartonella pomiedzy jednym
a drugim badaniem. Badania serologiczne najczgsciej
stosowane sg w przypadkach, gdy PCR oraz badania
hodowlane daja wynik ujemny, natomiast przebieg kli-
niczny choroby moze wskazywac na bartonelozg (1).

Z powodu niedoskonatosci tradycyjnych metod
diagnostycznych zakazen Bartonella zaczeto poszuki-
wac¢ metod molekularnych, ktore mogtyby by¢ pomoc-
ne w wykrywaniu bakterii z tego rodzaju. Najczesciej
stosowang w tym celu metodg jest PCR, a markerem
molekularnym uzytecznym do wykrywania 1 identy-
fikacji Bartonella w probkach klinicznych jest gen
ftsZ kodujacy biatko petnigce wazng rol¢ w podziale
komorki bakteryjnej (1, 35).

W kazdym przypadku rozpoznanie choroby nalezy
1qczyc z WyW1adem wskazujacym na kontakt z kotem
1 rozwojem zakazenia w postaci zapalenia We;zlow
chionnych. Istnieje 90% prawdopodobienstwo, ze koty
0s6Ob chorych na chorobg kociego pazura sa zakazone
przez Bartonella (20).



Rokowanie w przypadku pacjentéw z bartoneloza,
u ktorych rozwinglo si¢ zapalenie wsierdzia, jest zle.
Zaden z antybiotykow obecnie stosowanych w le-
czeniu tej choroby nie jest w stanie w pelni zwalczy¢
bakteriemii. Chemioterapeutykami najczesciej stoso-
wanymi u psow 1 kotéw sg: ampicylina, gentamycy-
na, doksycyklina, azytromycyna oraz amoksycylina
z kwasem klawulanowym. Nalezy pami¢tac, iz w przy-
padku B. henselae opisano wystepowanie opornosci
w stosunku do azytromycyny i fluorochinolonéow
(22). Pacjenci z niewydolno$cig krazenia najczesciej
wymagaja leczenia wspomagajacego, obejmujacego
chociazby podawanie furosemidu.

Obecnie na rynku nie ma szczepionek przeciwko
bartonelozie. Najwazniejsze znaczenie w profilaktyce
ma przestrzeganie zasad higieny w kontaktach z kota-
mi i psami, toaleta ran i zadrapan, niedopuszczanie do
lizania zadrapan i zranien przez kota i psa, zwalczanie
wektorow, jakimi sg pchty, leczenie chorych zwierzat,
aw przypadkach opornych na leczenie — eliminowanie
zakazonych kotow 1 pséw jako zwierzat towarzysza-
cych cztowiekowi (22).

Analiza dostgpnego pismiennictwa pozwala stwier-
dzi¢, ze choroba kociego pazura jest jednostka wielo-
postaciowg. W wielu przypadkach, zwlaszcza u oséb
z ostabiong odporno$ciag moze mie¢ ciezki przebieg.
Majac na uwadze fakt, iz jest to choroba odzwierzgca,
lekarze weterynarii powinni mie¢ aktualng wiedzg na
temat objawow klinicznych i1 rozpoznawania jej u lu-
dzi. Umozliwi to podjecie dzialan majacych na celu
przerwanie tancucha epizootyczno-epidemiologicz-
nego i ograniczenie potencjatu epidemiologicznego
u ludzi.
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