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Bartoneloza jest chorobą wywoływaną 
przez bakterie Bartonella spp. należą-

ce do rzędu Rickettsiales. W obrębie ro-
dzaju Bartonella wyróżnia się 24 gatunki, 
z czego około 6 jest w stanie zakażać koty 
(tab. 1). Bakterie Bartonella są małymi, 
pleo morficznymi, Gram-ujemnymi pałecz-
kami bytującymi wewnątrzkomórkowo (1). 
Choroba jest zoonozą. B. henselae, której 
pierwotnym rezerwuarem są koty, u ludzi 
wywołuje chorobę kociego pazura (ryc. 1).

W latach 2009–2012 na Wydziale Bak-
teriologii Narodowego Instytutu Zdro-
wia Publicznego – Państwowego Zakładu 

Higieny przeprowadzono badania 663 pró-
bek surowic pobranych od pacjentów szpi-
tali zlokalizowanych na terenie różnych 
województw naszego kraju, którzy wy-
kazywali typowe objawy bartonelozy. Za 
pomocą testu immunofluorescencji (IFA) 
przeciwciała przeciwko B. henselae wy-
kryto aż u 65,6% badanych, czyli 435 osób 
(tab. 2). Przeciwciała IgM wykazało w su-
rowicy 93 osób (21,4%), spośród których 
11% posiadało przeciwciała tej klasy. Prze-
ciwciała IgG stwierdzono u 424 badanych 
(97,5%), spośród których 78,6% wykazywa-
ło przeciwciała tylko klasy IgG. Obecność 
obu klas wyżej wymienionych przeciwciał 
stwierdzono u 82 osób.

Występowanie bartonelozy na terenie 
Polski u ludzi było zróżnicowane. Zdecy-
dowana większość zachorowań wystąpiła 
w województwie mazowieckim – 173 oso-
by (40%), natomiast najniższą liczbę zacho-
rowań stwierdzono w województwach: ślą-
skim – 3 osoby (0,7%), lubuskim – 3 osoby 
(0,7) i opolskim – 4 osoby (0,9%; 2).

W populacji kotów patogen ten jest 
szeroko rozpowszechniony (bakteriemia 
występuje u 8–56% klinicznie zdrowych 
zwierząt; 3), a  jego wektorem jest pchła 
kocia Ctenocephalides felis. Bakterie na-
mnażają się w przewodzie pokarmowym 
pcheł i mogą utrzymywać się przez kilka 
dni w kale ektopasożytów. Źródłem zaka-
żenia jest kał pcheł (zanieczyszczone nim 
pazury kotów), jakkolwiek istnieją przy-
puszczenia, że zakażenie może szerzyć się 
za pośrednictwem kleszczy i innych ekto-
pasożytów. W Polsce 4,8% kleszczy I. rici‑
nus jest zakażonych B. henselae. Wszyst-
kie stadia rozwojowe kleszczy mogą prze-
nosić zakażenie (transstadialne szerzenie 
się zakażenia), natomiast nie przenosi się 
ono na kolejne pokolenia (brak transowa-
rialnego szerzenia się zakażenia w popula-
cji kleszczy). W niewielkiej ilości B. hen‑
selae obecna jest w ślinie zakażonych ko-
tów (4, 5). Rezerwuarem drobnoustrojów 
mogą być dzikie gryzonie oraz dzikie prze-
żuwacze (6, 7).
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Bartoneloza kotów – choroba mało znana
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Tabela 1. Gatunki Bartonella spp. izolowane od psów i kotów

Gatunek Wektor

B. henselae pchła kocia Ctenocephalides felis

B. clarridgeiae pchła kocia Ctenocephalides felis

B. vinsonii spp. berkhoffi nieznany (pchły, kleszcze?)

B. koehlerae pchła kocia Ctenocephalides felis

B. bovis nieznany 

B. quintana wesz ludzka (Pediculus humanus)
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U kotów najczęściej stwierdza się wy-
stępowanie B. henselae, rzadziej B. clar‑
ridgeiae oraz B. koehlerae. Drobnoustroje 
te częściej izolowane są od młodych osob-
ników, w wieku poniżej jednego roku ży-
cia, oraz od kotów dzikich lub bytujących 
w skupiskach (np. w schroniskach). Bar-
toneloza występuje endemicznie w klima-
cie ciepłym, wilgotnym. W krajach, gdzie 
średnia temperatura w ciągu roku jest ni-
ska (np. Norwegia), praktycznie nie notu-
je się jej przypadków u kotów. W obrębie 
gatunku B. henselae istnieją przynajmniej 
dwa genotypy bakterii (Houston-1 oraz 
Marsylia). Typ Marsylia występuje na za-
chodzie USA, w Europie, a także w Austra-
lii, podczas gdy typ Houston-1 w Azji (8).

Patogeneza i objawy kliniczne

Po wniknięciu do organizmu bakterie ule-
gają adhezji do komórek nabłonkowych, 
w  tym śródbłonków naczyniowych, we 
wnętrzu których namnażają się w  fago-
somach, a  także atakują komórki proge-
nitorowe szpiku kostnego (9). Bartonella 
henselae formuje duże agregaty, które po 
związaniu się z powierzchnią komórki są 
wchłaniane, tworząc wakuolę zwaną „in-
wasomem”. W jej wnętrzu bakterie się na-
mnażają, będąc niedostępnymi dla układu 
immunologicznego gospodarza oraz en-
zymów lizosomalnych. Podczas podzia-
łów bakterie uwalniają do otoczenia szereg 
czynników prozapalnych, czynników wzro-
stu oraz zahamowania apoptozy. Efektem 
tej aktywności może być proliferacja ko-
mórek gospodarza i powstawanie guzowa-
tych tworów w śródbłonku naczyniowym. 
Następnie bakterie są uwalniane do krwi, 
gdzie atakują erytrocyty. Bakteriemia może 
utrzymywać się tygodnie, miesiące, a na-
wet lata. Po wniknięciu do wnętrza krwi-
nek czerwonych bakterie namnażają się in-
tensywnie w ich obrębie i pozostają w ich 
wnętrzu do momentu rozpadu komórki 
(1). O tym, czy choroba rozwinie się u za-
każonych kotów, decyduje wiele czynni-
ków. Obok wirulencji szczepu bakterii są 

to: warunki utrzymania i żywienia zwie-
rząt, współistniejące choroby, wady wro-
dzone, stosowanie leków immunosupre-
syjnych itd.

W wielu przypadkach przebieg zakaże-
nia na tle Bartonella spp. jest asymptoma-
tyczny lub dochodzi do rozwoju nieswo-
istych objawów.

U kotów pierwszymi objawami barto-
nelozy są gorączka i powiększenie węzłów 
chłonnych (10, 11). Wystąpić mogą także 
zaburzenia w rozrodzie oraz może się roz-
winąć zapalenie wsierdzia i mięśnia ser-
cowego. DNA bakterii izolowano z krwi, 
zmian zapalnych, jakimi objęte były kości 
nadgarstka i śródręcza, oraz z serca (12, 13). 
Przypuszcza się, że zakażenia na tle oma-
wianych drobnoustrojów odpowiedzialne 
mogą być za rozwój różnych patologicznych 
stanów uznawanych dotychczas u kotów za 
idiopatyczne, jak: zapalenia dolnych dróg 

oddechowych (14, 15), zapalenie trzustki 
(16), zapalenie błony naczyniowej oka (17, 
18) czy zapalenie dziąseł (15, 19, 20), a tak-
że zapalenie nosa i zatok (21).

Rozpoznawanie

Rozpoznawanie bartonelozy jest trudne. 
Chorobę należy podejrzewać u zwierząt 
pochodzących z  miejsc endemicznego 
występowania Bartonella spp., zdradza-
jących objawy kliniczne, które mogą być 
konsekwencją zapalenia wsierdzia oraz 
mięśnia sercowego, u których notowano 
obecność pcheł.

W badaniu hematologicznym u zaka-
żonych osobników stwierdza się łagodną 
niedokrwistość nieregeneratywną, leuko-
cytozę, neutrofilię oraz trombocytope-
nię. Badaniem biochemicznym surowicy 
krwi wykazać można łagodną azotemię, 

Tabela 2. Liczba chorych w poszczególnych województwach w latach 2009–2012, u których badaniami 
serologicznymi potwierdzono podwyższone miana przeciwciał przeciwko B. henselae

Liczba osób dodatnich w badaniu serologicznym

Województwo 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

Ryc. 1. Obrzęk w miejscu zadrapania lub ukąszenia przez kota zakażonego B. henselae
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hipoalbuminemię, rzadziej hiperglobu-
linemię. Podwyższona aktywność AST, 
ALT oraz AP w surowicy krwi rejestrowa-
na jest u osobników, u których w przebie-
gu choroby doszło do zaburzenia funkcji 
wątroby (22, 23).

Badaniem radiologicznym klatki pier-
siowej wykazać można zmiany typowe 
dla niewydolności serca, jak np. obrzęk 
płuc, natomiast badaniem ultrasonogra-
ficznym jamy brzusznej powiększenie wę-
złów chłonnych, śledziony oraz wątroby.

Definitywnym potwierdzeniem barto-
nelozy są pozytywne wyniki badania ho-
dowlanego krwi. Niestety, rutynowe ba-
danie bakteriologiczne nie jest zbyt czu-
łe, co związane jest niewątpliwie z niską 
bakteriemią towarzyszącą zakażeniu Bar‑
tonella. Krew pobierana jest do probówek 
z EDTA, a posiewy wykonywane są na spe-
cjalne podłoża, jak agar czekoladowy, a na-
stępnie inkubowane w temp. 35–37°C w at-
mosferze wzbogaconej w 5% CO2 (24). Pro-
ces namnażania bakterii może trwać nawet 
6–8 tygodni.

Obecnie diagnostyka bartonelozy ba-
zuje na testach serologicznych oraz łańcu-
chowej reakcji polimerazy (PCR). Komer-
cyjne testy serologiczne dostępne są tylko 
dla niektórych gatunków, jak: B. henselae, 
B. quintana i B. vinsonii subsp. berkhoffii. 
Ponadto testy te nie wykazują stuprocen-
towej specyficzności, a ich wynik jest uza-
leżniony od czasu, jaki minął od zakaże-
nia (8). Najczęściej w diagnostyce choroby 
wykorzystywane są odczyn immunofluore-
scencji, test ELISA oraz Western blotting. 
Ponieważ przebieg bartonelozy jest na ogół 
przewlekły, badanie par surowic u zwierząt 
z podejrzeniem tej jednostki nie wnosi nic 
do diagnostyki, gdyż nie udaje się wykazać 
wzrostu mian przeciwciał przeciwko Bar‑
tonella pomiędzy jednym a drugim bada-
niem. Badania serologiczne najczęściej sto-
sowane są w przypadkach, gdy wyniki PCR 
oraz badania hodowlanego są ujemne, na-
tomiast przebieg kliniczny choroby może 
wskazywać na bartonelozę oraz jako uzu-
pełnienie diagnostyki molekularnej (25).

Z powodu niedoskonałości tradycyjnych 
metod diagnostycznych zakażeń Bartonella 
zaczęto poszukiwać metod molekularnych, 
które mogłyby być pomocne w wykrywaniu 

bakterii z tego rodzaju. Najczęściej stoso-
waną w tym celu metodą molekularną jest 
PCR, a markerem molekularnym użytecz-
nym do wykrywania i identyfikacji Barto‑
nella w próbach klinicznych jest gen ftsZ 
kodujący białko pełniące ważną rolę w po-
dziale komórki bakteryjnej (25, 26).

Leczenie i zapobieganie

Rokowanie w przypadku pacjentów z bar-
tonelozą, u których rozwinęło się zapale-
nie wsierdzia, jest złe. Żaden z antybioty-
ków obecnie stosowanych w leczeniu tej 
jednostki u kotów nie jest w stanie w peł-
ni zwalczyć bakteriemii. U kotów lecze-
nie najlepiej rozpocząć za pomocą wyso-
kich dawek doksycykliny lub amoksycyli-
ny z kwasem klawulanowym. W przypadku 
braku poprawy po siedmiodniowej anty-
biotykoterapii wskazana jest zmiana leku 
np. na enrofloksacynę lub azytromycy-
nę (27; tab. 3).

Pacjenci z niewydolnością krążenia naj-
częściej wymagają leczenia wspomagają-
cego obejmującego chociażby podawanie 
furosemidu.

Obecnie nie ma szczepionek przeciw-
ko bartonelozie dla kotów. Próby immuni-
zacji zwierząt za pomocą jednego gatunku 
bakterii skutkowały rozwojem odporności 
w stosunku do szczepu szczepionkowe-
go, jednak nie dawały krzyżowej odpor-
ności (28, 29).

Najlepszą metodą zapobiegania roz-
wojowi choroby jest regularne stosowa-
nie preparatów przeciwko ektopasoży-
tom oraz utrzymywanie zwierząt w obrę-
bie domostwa.

Zagrożenie zdrowia człowieka

Czternaście gatunków z rodzaju Bartonella 
stanowi zagrożenie dla zdrowia człowieka.

Gorączka okopowa (gorączka wołyń-
ska) przebiegająca z różnym nasileniem to 
gorączkowa choroba charakteryzująca się 
powiększeniem śledziony, wywoływana jest 
przez Bartonella quintana i przenoszona 
przez wesz Pediculus humanus. Choroba 
ta szerzyła się w czasie I wojny światowej 
wśród żołnierzy, stąd jej nazwa. Infekcja 
ta nie jest zoonozą i  to raczej ludzie niż 

zwierzęta są żywicielami rezerwuarowy-
mi Bartonella quintana (30).

Choroba kociego pazura wywoływa-
na przez Bartonella henselae i Bartonella 
clarridgeiae jest typową zoonozą. Ludzie 
najczęściej zostają zakażeni podczas po-
gryzienia lub zadrapania przez zakażone 
koty, u których B. henselae lub B. clarrid‑
geiae występuje na pazurach i zębach. In-
fekcja u osób immunokompetentnych zwy-
kle ustępuje samoistnie po pewnym cza-
sie. Rozwinąć może się łagodna gorączka, 
której towarzyszy powiększenie węzłów 
chłonnych. Zakażenie obydwoma patoge-
nami, zarówno B. quintana, jak i B. hense‑
lae, zwłaszcza u pacjentów z immunosu-
presją, może wywołać potencjalnie śmier-
telną bakteryjną angiomatozę.
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Nocardia asteroides jest drobnoustro-
jem powszechnie występującym 

w glebie. Rodzaj Nocardia należy do ro-
dziny Nocardiaceae, podrzędu Corynebac-
terineae, rzędu Actinemycetales, podkla-
sy Actinobacteridae, klasy Actinobacteria. 
Nokardie są bakteriami ściśle tlenowymi 
tworzącymi formy nitkowate, przypomi-
nające strzępki grzybów pleśniowych, dla-
tego dawniej były uważane za grzyby. Bar-
wią się Gram-dodatnio. Stosowane niegdyś 
metody różnicowania i identyfikacji Nocar‑
dia asteroides w hodowli prowadzonej na 
podłożach sztucznych straciły obecnie zna-
czenie dzięki powszechnie używanej w mi-
krobiologii technice PCR (1).

Przedmiotem niniejszej pracy jest 
przedstawienie patogenezy i  rozwoju 
zmian chorobowych wywoływanych przez 
Nocardia asteroides w tkankach zwierząt 
na przykładzie zakażenia obserwowane-
go u bydła.

Nokardioza u  ludzi i  zwierząt może 
mieć przebieg ostry, podostry lub prze-
wlekły. Choroba ta najczęściej rozwija się 
u osobników ze znacznie obniżoną odpor-
nością, ale znane są także przypadki, kiedy 
nokardioza występowała u ludzi wykazu-
jących prawidłową odporność (2).

Lokalizacja zmian chorobowych po-
wstałych w wyniku zakażenia Nocardia 
spp. jest zależna od drogi wniknięcia bak-
terii. U ludzi występują trzy podstawowe 

postaci: nokardiozy: skórna, płucna oraz 
rozsiana, wielonarządowa. W wyniku za-
każenia skóry bakterie te wywołują głębo-
kie zapalenie skóry, ropnie oraz guzkowa-
te zapalenie naczyń limfatycznych skóry 
(asporotrichoid lymphocutaneous infec-
tion). Przy zakażeniu aerogennym rozwi-
ja się nokardioza płucna i opłucnej. Postać 
rozsiana choroby dotyczyć może każdego 
narządu, w tym także ośrodkowego ukła-
du nerwowego.

Nokardioza występuje rzadko u zwie-
rząt. Choroba ma podobny przebieg i lo-
kalizację zmian chorobowych, jakie się 
obserwuje u ludzi. Opisano następujące 
choroby, w których czynnikiem etiolo-
gicznym jest Nocardia asteroides. U by-
dła może występować zapalenie gruczo-
łu mlekowego, ronienia, zapalenie skóry, 
naczyń limfatycznych i  węzłów chłon-
nych (tzw. zołzy bydlęce) oraz nokardioza 
płucna. Nokardioza jest rzadko notowa-
na u psów i występuje w postaci zapalenia 
skóry i tkanki podskórnej oraz w formie 
płucnej i zakażenia narządów jamy brzusz-
nej. Nokardioza narządów wewnętrz-
nych u psów jest bardzo trudna do roz-
poznania, szczególnie we wczesnej fazie 
choroby. Zakażenie Nocardia spp. u ko-
tów najczęściej ma miejsce drogą wziew-
ną i w związku z  tym zmiany chorobo-
we rozwijają się w płucach i jamie opłuc-
nej. Nokardioza u koni była obserwowana 

w postaci zapalenia naczyń limfatycznych 
skóry, a także może występować w narzą-
dzie rozrodczym klaczy i powodować ro-
nienie (3). Znana jest również nokardio-
za ryb i dzikich przeżuwaczy.

Rezerwuarem nokardii jest gleba, rośli-
ny, woda oraz urządzenia kanalizacyjne, 
a zwłaszcza gumowe uszczelki. W  Nigerii 
drobnoustrój ten był izolowany z  treści 
przewodu pokarmowego karaluchów. Bak-
terie te są także przenoszone przez klesz-
cze. Występowanie nokardiozy najczęściej 
jest notowane w klimacie tropikalnym, lecz 
choroba ta była również diagnozowana 
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Nocardiosis – rare disease of humans  
and animals. A histopathological study

Katkiewicz M.

The aim of this review was to present the significance 
of nocardiosis in the common veterinary practice. 
This rare animal disease may be misdiagnosed with 
other infections due to the presence of so-called 
“high bacteria” and some fungi species, which are 
also responsible for granulomatous inflammatory 
lesions in the affected tissues. Differential routine 
diagnostic methods are required for the identification 
of causative agent, as well as the use of molecular 
techniques as PCR and real-time PCR. The pathological 
changes observed in the tissue sections are related 
to the form of the disease. In the acute nocardiosis, 
necrotic tissue lesions dominate, usually with low 
degree inflammatory reaction, whereas in the 
chronic form the necrotic foci are surrounded by 
granulomatous, inflammatory tissue. In granulomas, 
the nocardia organisms may be visualized using silver 
impregnation method.

Keywords: nocardiosis, histopathology, differential 
diagnosis.
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