
Bartonella spp. to Gram-ujemne, fakul-
tatywnie wewnątrzkomórkowe bakte-

rie należące do alfaproteobakterii. Wie-
dza na temat ich chorobotwórczości roz-
wija się intensywnie w ostatnich latach. 
Na początku lat 90. ubiegłego stulecia 
znano jedynie dwie jednostki chorobowe 
wywoływane przez te bakterie: gorączkę 
okopową, wywoływaną przez B. quinta-
na oraz chorobę Carriona, której czynni-
kiem etiologicznym jest B. bacilliformis. 
Od niedawna wiadomo, że bakterie z tego 
rodzaju wywołują wiele innych schorzeń 
zwanych bartonelozami, między innymi: 
bakteryjną naczyniakowatość, chorobę ko-
ciego pazura, zapalenie wsierdzia i plamicę 
wątrobową. Obecnie znane są 24 gatunki 
bakterii, które należą do rodzaju Bartonel-
la, a blisko połowa z nich jest patogenna 
dla człowieka (1). Rezerwuarem dla Bar-
tonella spp. są ludzie, koty, psy, zwierzę-
ta hodowlane oraz dziko żyjące. Przeno-
sicielami tych drobnoustrojów są żywiące 
się krwią stawonogi (m. in. kleszcze, pchły, 
moskity oraz wszy odzieżowe). Do zaka-
żenia może dojść bezpośrednio, w wyni-
ku podrapania lub pokąsania przez zaka-
żone zwierzę (2). Nadal wiele kwestii do-
tyczących mechanizmów molekularnych 
patogenezy oraz epidemiologii tych bak-
terii pozostaje niewyjaśnionych. Także 
wiedza na temat rezerwuaru oraz wek-
torów tych patogenów jest nadal niepeł-
na. W piśmiennictwie istnieją doniesienia 
o potencjalnej roli kleszczy w ich przeno-
szeniu, jednak nie zostało to dotychczas 
potwierdzone.

Odkrycie oraz przynależność 
systematyczna bakterii  
z rodzaju Bartonella

W 1885 r. Daniel Carrion odkrył, że bro-
dawczakowatość peruwiańska i gorączka 
Oroya są tą samą jednostką chorobową, 
różniącą się obrazem klinicznym, nazwa-
ną później od nazwiska swojego odkryw-
cy chorobą Carriona. Odkrywca zmarł 
z powodu gorączki Oroya po 42 dniach 
od wstrzyknięcia sobie krwi z guzka na-
czyniowego pacjenta chorego na bro-
dawczakowatość peruwiańską. W  latach 
1902–1905 Alberto Barton odkrył, że cho-
roba ta jest wywoływana przez bakterię, 

która wykazuje hemotropizm. Badając pra-
cowników kolei, przywiezionych do szpi-
tala z gorączką i niedokrwistością, wykrył 
w ich erytrocytach pałeczki, które podczas 
procesu zdrowienia pacjenta zmieniały 
kształt na kulisty. Po pojawieniu się bro-
dawek na skórze chorego bakterie znikały 
z jego krwi obwodowej. W 1913 r. Strong 
opisał B. bacilliformis jako Gram-ujemną, 
aerobową, niefermentującą bakterię, którą 
początkowo na cześć jej odkrywcy nazwał 
Bartonia, później nazwa została zmienio-
na na Bartonella bacilliformis. Bakterię 
tego gatunku zaklasyfikowano do rodzi-
ny Bartonellaceae, rzędu Rickettsiales (3).

Brenner i wsp. w 1993 r. zaproponowali 
włączenie rodzaju Rochalimea (rząd Ric-
kettsiales) do rodzaju Bartonella na pod-
stawie podobieństwa cech fenotypowych 
oraz porównania sekwencji 16S rRNA 
przedstawicieli Rochalimea z B. bacillifor-
mis. W ten sposób R. quintana i R. vinso-
nii, następnie R. henselae i R. elizabethae 
zostały włączone do rodzaju Bartonel-
la, a ich nazwy zostały zmienione odpo-
wiednio na: Bartonella quintana, B. vin-
sonii, B. henselae oraz B. elizabethae (4). 
Ponadto badania dowiodły, że bakterie 
z  rodzaju Bartonella są bliżej spokrew-
nione z przedstawicielami rzędu Rhizo-
biales niż Rickettsiales, wobec czego cała 
rodzina Bartonellaceae została wyłączo-
na z rzędu Rickettsiales.

Podobna analiza porównawcza przepro-
wadzona przez Britles i wsp.(5) w 1995 r. 
doprowadziła do włączenia do rodzaju 
Bartonella bakterii należących wcześniej 
do rodzaju Grahamella (B. talpae, B. pe-
romysci, B. grahamii, B. taylorii i B. do-
shiae) (5). Ostatnio odkrytymi bakteria-
mi włączonymi do tego rodzaju są: B. ja-
ponica i B. silvatica wyizolowane z myszy 
Apodemus argenteus i A. speciosus w Japo-
nii (6) oraz B. tamie, wyizolowana z krwi 
gorączkujących pacjentów z Tajlandii. Ob-
jawy wywołane przez B. tamie były podob-
ne do zakażeń wywoływanych przez inne 
bakterie z  rodzaju Bartonella. Zakażeni 
pacjenci potwierdzali kontakt ze szczura-
mi, które mogą być rezerwuarem dla nowo 
odkrytej bakterii (7).

Obecnie znane są 24 gatunki bakterii 
sklasyfikowane jako Bartonella, z których 
10 jest chorobotwórczych dla człowieka (1).

Charakterystyka morfologiczna 
i biochemiczna bakterii Bartonella spp.

Bakterie z rodzaju Bartonella są krótkimi, 
pleomorficznymi, oksydazo-ujemnymi, 
Gram–ujemnymi oraz fakultatywnie tle-
nowymi pałeczkami o szerokości 0,3–0,5 
i długości 1–1,7 µm. Wykazują dużą homo-
logię sekwencji nukleotydów z bakteriami 
z rodzajów Brucella, Agrobacterium i Rhi-
zobium. Charakteryzują się wolnym meta-
bolizmem oraz niezdolnością do wytwa-
rzania ureazy, katalazy, oksydoreduktazy 
i  reduktazy azotanowej, ponadto są pa-
łeczkami niefermentującymi. Do wzrostu 
wymagają bursztynianu i/lub pirogronia-
nu oraz glutaminy lub glutaminianu (8). 
Bakterie Bartonella spp. rosną w środo-
wisku 5% CO2 (z wyjątkiem B. bacillifor-
mis, która najlepiej rośnie w środowisku 
pozbawionym CO2) w temperaturze 37°C 
przez 12–14 dni na podłożach wzboga-
conych krwią króliczą lub końską. W nie-
których hodowlach, aby kolonia była wi-
doczna, konieczny jest wzrost przez 45 dni. 
W przypadku B. bacilliformis optymalna 
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phasis on the molecular mechanisms, epidemiology, 
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temperatura wzrostu wynosi 28°C. Bak-
teria ta jest wysoce ruchliwa, ma umiesz-
czoną biegunowo wić. Wici występują tak-
że u B. clarridgeiae, B. chomelii i B. capre-
oli. Wszystkie znane bakterie należące do 
Bartonella spp. mają pile zlokalizowane 
przeważnie na jednym biegunie komórki. 
Z wyjątkiem B. bacilliformis tworzą kolo-
nie o rozmiarach powyżej 1 mm. Bakterie 
z rodzaju Bartonella są wrażliwe na anty-
biotyki β-laktamowe (wyłączając oksycy-
klinę i cefalotynę), makrolidy (z wyjątkiem 
klindamycyny), tetracykliny i  rifampicy-
nę. Bakteriobójczo na bakterie z rodzaju 
Bartonella działają również aminogliko-
zydy (gentamycyna, tobramycyna i ami-
kacyna; 9, 10).

Patogeneza zakażeń wywoływanych 
przez bakterie z rodzaju Bartonella

Bakterie z rodzaju Bartonella należą do fa-
kultatywnych wewnątrzkomórkowych pa-
togenów wykazujących tropizm do erytro-
cytów i komórek śródbłonka gospodarza. 
Przenoszone są przez żywiące się krwią 
stawonogi. Wiele bakterii z  tego rodza-
ju namnaża się i utrzymuje w krwinkach 
czerwonych.

Bakterie po wniknięciu do organizmu 
gospodarza rozsiewane są w sposób bier-
ny, krążą w  jego krwiobiegu przez ok. 
3–4 dni, po czym zajmują niszę pierwot-
ną, którą stanowią komórki śródbłonka 
naczyń krwionośnych. Po kilku dniach 
przedostają się do erytrocytów, gdzie się 
namnażają. Po kolejnych dniach namna-
żanie zostaje spowolnione, a liczba bakte-
rii w komórkach utrzymuje się na stałym 
poziomie. Nie dochodzi do hemolizy za-
każonych komórek (wyjątek stanowi B. ba-
cilliformis), a zakażone erytrocyty są usu-
wane z organizmu żywiciela w naturalny 
sposób. Nieznane są mechanizmy zapobie-
gające hemolizie erytrocytów i pozwalające 
utrzymywać się bakteriom wewnątrz czer-
wonych krwinek. Bakterie z rodzaju Bar-
tonella wykazują zdolność do zasiedlania 
wtórnych niszy, którymi są tkanki dobrze 
unaczynione, takie jak zastawki serca, wą-
troba, śledziona (B. henselae i B. quinta-
na) lub łożyska naczyniowe skóry (B. ba-
cilliformis) (1, 11, 12).

Do elementów odpowiedzialnych za 
zjawisko tropizmu względem erytrocy-
tów należą wici oraz białka powierzch-
niowe, które związane są z systemem se-
krecji typu IV, zapobiegające zniszczeniu 
komórki gospodarza i umożliwiające bak-
teriom zakażanie nowych gatunków zwie-
rząt (1, 13). Czynniki te występują u bakte-
rii pojedynczo, tzn. u B. bacilliformis wy-
stępują wici, a brak jest systemu sekrecji, 
w przeciwieństwie do B. quintana i B. hen-
selae, u których stwierdzono obecność sys-
temu sekrecji przy braku wici. Obecność 

wici u B. bacilliformis umożliwia bakte-
rii adhezję do powierzchni erytrocytów. 
Wykazano, że obecność przeciwciał an-
tywiciowych znacznie redukowało liczbę 
bakterii zdolnych do przyczepienia się do 
erytrocytów, ponadto u mutantów bezwi-
ciowych w znacznym stopniu została ob-
niżona zdolność przyłączania do czerwo-
nych krwinek (14). Prawdopodobnie istnie-
ją także inne mechanizmy umożliwiające 
bakteriom przyczepienie się do powierzch-
ni komórek gospodarza. W przypadku po-
zostałych gatunków należących do Barto-
nella nieposiadających wici przypuszcza 
się, że w adhezji do komórki gospodarza 
może odgrywać rolę zjawisko wytwarzania 
na powierzchni komórki bakteryjnej du-
żej liczby rzęsek podczas autoaglutynacji. 
Pod uwagę brany jest także udział białko-
wych składników błony erytrocytów – gli-
koforyn A i B, w procesie adherencji. Ko-
lejnym czynnikiem zjadliwości jest defor-
mina – białko bakteryjne, które in vitro 
powoduje powstawanie dołków oraz zagłę-
bień w błonie komórkowej erytrocytów (1). 
Za zmiany w komórkach gospodarza, takie 
jak: przebudowanie szkieletu cytoplazma-
tycznego, aktywacja czynnika transkrypcji 
jądrowej NF-κB, prowadząca do procesów 
zapalnych i zahamowania apoptozy erytro-
cytów oraz komórek śródbłonków, odpo-
wiedzialna jest grupa 7 białek, nazywana 
białkami efektorowymi Bartonella (Barto-
nella effector proteins – Beps). Stymula-
cja angiogenezy przez bakterie z rodzaju 
Bartonella została potwierdzona in vitro 
na hodowlach komórek śródbłonkowych 
żyły pępowinowej (human umbilical veno-
us endothelial cells – HUVECs), ponadto 
wykryto wiele czynników odpowiedzial-
nych za powstawanie tych zmian, jak rów-
nież potwierdzono wpływ bakterii na od-
powiedź immunologiczną gospodarza (1, 
15). Badania przeprowadzone na tej samej 
linii komórkowej dowiodły, że B. henselae 
indukuje ekspresję cząsteczki adhezyjnej 
ICAM-1 (intracellular adhesion molecule 
– ICAM) na powierzchni komórek śród-
błonka, prawdopodobnie poprzez niezna-
ne jeszcze termostabilne składniki komór-
ki bakteryjnej (16).

W adhezję bakterii do powierzchni za-
każanych komórek śródbłonka zaangażo-
wane są struktury powierzchniowe bak-
terii (adhezyny, m.in. BadA) oraz białka 
macierzy zewnątrzkomórkowej (extracel-
lular matrix – ECM) obecne na komórkach 
śródbłonków naczyń włosowatych skó-
ry. Badania przeprowadzone przez Dabo 
i wsp. (17) dowodzą, że B. henselae z du-
żym powinowactwem łączy się z domena-
mi wiążącymi heparynę oraz żelatynę fi-
bronektyny oraz z kolagenem typu IX i X. 
Zidentyfikowano także białka zewnętrzne 
błony (outer membrane protein – OMP) 
B. henselae, które uczestniczą w wiązaniu 

fibronektyny, a co za tym idzie w adhezji 
oraz kolonizacji różnych rodzajów komó-
rek gospodarza. Należą do nich m.in. biał-
ka Pap31, Omp43, Omp89, YadA (1, 17).

Potwierdzono również zdolność B. hen-
selae (podobne zdolności wykazuje tak-
że B. quintana) do atakowania komórek 
epidermalnych, endodermalnych, mono-
cytów i makrofagów. Jednak nie potwier-
dzono ich zdolności do zakażania erytro-
cytów. Nieznana jest także tzw. nisza pier-
wotna. Badania przeprowadzone przez 
Mändle i wsp. (18) dowodzą, że B. hense-
lae może atakować hematopoetyczne ko-
mórki progenitorowe hematopoietic pro-
genitors cells – HPC), natomiast nie zakaża 
erytrocytów. Te same badania potwierdzi-
ły obecność bakterii w dojrzałych erytro-
cytach powstałych z zakażonych komórek 
progenitorowych. Może to być nowo od-
kryty mechanizm patogenezy i  rozprze-
strzeniania bakterii (18).

Wektory bakterii Bartonella spp.

Przenosicielami bakterii z rodzaju Bartonel-
la są różne gatunki krwiopijnych stawono-
gów. Z roku na rok przybywa danych lite-
raturowych na temat kolejnych potencjal-
nych wektorów tych patogenów. Głównym 
przenosicielem bakterii z gatunku B. bacil-
liformis są moskity z rodzaju Lutzomyia, 
endemicznie występujące w rejonie Peru 
(19). W transmisji B. quintana biorą udział 
wszy odzieżowe (Pediculus humanus corpo-
ris), a także prawdopodobnie wszy głowo-
we (Pediculus humanus capitis; 20). Wek-
torem B. henselae są pchły kocie (Ctenoce-
phalides felis), a źródłem zakażenia mogą 
być ich odchody (21). Do zakażenia B. hen-
selae i B. quintana może dojść w wyniku po-
kąsania lub podrapania przez kota lub kon-
taktu z jego śliną (2). W transmisji B. scho-
enbuchensis może uczestniczyć muchówka 
strzyżak jelenica (Lipoptena cervi), u które-
go wykryto DNA bakterii (22). Potencjalny-
mi wektorami bakterii z rodzaju Bartonella 
są także: pchły piaskowe – B. tamiae (23), 
kleszcze jelenie – B. vinsonii subsp. arupen-
sis i roztocze Trombicula miroti – B. vinso-
nii subsp. vinsonii (24).

Występowanie bartoneloz u ludzi, któ-
rzy nie mieli kontaktu z kotami, czy brak 
związku między infestacją przez wesz ludz-
ką a zakażeniem B. quintana, skłania do 
poszukiwania nowych wektorów zdolnych 
do przenoszenia tych patogenów. Do dzi-
siaj kontrowersyjna pozostaje transmisja 
różnych gatunków bakterii z rodzaju Bar-
tonella przez kleszcze. Istnieje wiele do-
wodów potwierdzających ich udział (25). 
Pierwsze doniesienia dotyczące przeno-
szenia B. bacilliformis przez D. andersoni 
pochodzą już z 1926 r., kiedy Noguchi wy-
kazał przekazywanie bakterii z chorej na 
zdrową małpę (2). Lucey i wsp. (26) jako 
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pierwsi opisali przypadki choroby kociego 
pazura związane z pokłuciem przez klesz-
cze. Bartonella henselae i B. quintana wy-
izolowano z krwi osób po pokłuciu przez 
kleszcze w Rosji (27).

Transmisję B. henselae przez I. rici-
nus wykazał Cotté i wsp. (28), sztucznie 
karmiąc kleszcze krwią zakażoną patoge-
nem. Zespół wykazał przekazywanie bak-
terii transstadialnie, ale nie transowarial-
nie. Podczas drugiego karmienia kleszczy 
po 84 godzinach bakterie były wykrywane 
w ich śliniankach. Ponadto po zakażeniu 
dwóch kotów materiałem wyizolowanym 
ze ślinianek zakażonych kleszczy patogen 
wykryto we krwi zwierząt. Transowarial-
nego przekazywania bakterii nie potwier-
dziły także badania na Rhipicephalus san-
guineus sztucznie karmionych krwią za-
każoną Bartonella vinsonii sub. berkhoffii 
systemem kapilarowym. Pomimo wykrycia 
bakterii w odchodach zakażonych kleszczy, 
nie wywoływały one bakteriemii u psów 
(29). Badania przeprowadzone przez Bil-
leter i wsp. (30) wykazały, że bakterie z ro-
dzaju Bartonella zakażają oraz namnażają 
się w liniach komórkowych wyprowadzo-
nych z kleszczy. Niedawne badania prze-
prowadzone przez Reis i wsp. (31) po raz 
pierwszy wykazały transmisję bakterii przez 
kleszcze in vivo. Stwierdzono przekazywa-
nie B. birtlesii z zakażonych na zdrowe my-
szy, u których po infestacji przez kleszcze 
Ixodes ricinus wykryto Bartonella we krwi 
i wątrobie. Ponadto potwierdzono transsta-
dialne przekazywanie bakterii, które wy-
kryto w mięśniach i śliniankach dorosłych 
osobników przeobrażonych z nimf żerują-
cych na zakażonych myszach. Stwierdzo-
no również przekazywanie przez te sami-
ce bakterii przy sztucznym karmieniu na 
membranie. Badania Harrison i wsp. (32) 
wykazały, że I. ricinus nie jest zaangażo-
wany w transmisję bakterii należących do 
Bartonella spp. wśród leśnych gryzoni. Do-
tychczasowe badania naukowe nie pozwala-
ją na uznanie kleszczy jako wektorów bak-
terii z rodzaju Bartonella (33).

Rezerwuar bakterii z rodzaju Bartonella

Rezerwuar dla Bartonella spp. stanowią 
ssaki, ale większość gatunków wykazu-
je preferencję do jednego typu gospoda-
rza. I  tak B. bacilliformis bytuje u  ludzi, 
a B. henselae u kotów. Pozostałe mają kil-
ka rodzajów gospodarzy, ale zwykle blisko 
ze sobą spokrewnionych. Kot domowy (Fe-
lis catus) może być gospodarzem dla kil-
ku gatunków bakterii z rodzaju Bartonel-
la: przede wszystkim dla B. henselae, ale 
także dla B. clarridgeiae (możliwy kolejny 
czynniki etiologiczny choroby kociego pa-
zura) oraz B. koehlerae. Prawdopodobnym 
wektorem tych gatunków są pchły kocie. 
Z doniesień wynika, że istnieje możliwość 

przenoszenia bakterii poprzez wprowadze-
nie odchodów pcheł pod skórę lub na bło-
ny śluzowe kota. Psy domowe (Canis fami-
liaris) mogą być rezerwuarem B. vinsonii 
subsp. berkhoffii (potwierdzono jej wystę-
powanie także u kojotów), B. henselae, B. 
clarridgeiae, B. washoensis, B. quintana 
i B. elizabethae (34). W badaniach prze-
prowadzonych w Tajlandii u bezpańskich 
psów wykryto DNA bakterii z gatunków: 
B. vinsonii subsp. arupensis, B. elizabethae, 
B. grahamii, B. quintana, B. taylorii oraz 
trzy nowe gatunki, których genotypy wy-
kazują ok. 90% homologii sekwencji nukle-
otydów z innymi znanymi bakteriami nale-
żącymi do rodzaju Bartonella. Natomiast 
u żadnego badanego osobnika nie wykry-
to DNA B. vinsonii subsp. berkhoffii (35). 
U królików potwierdzono występowanie 
B. alsatica. Bakterie z rodzaju Bartonella 
występują także u gryzoni i przeżuwaczy. 
Ponadto stwierdzono współwystępowa-
nie więcej niż jednego gatunku należące-
go do Bartonella spp. u jednego gospoda-
rza, były nimi B. henselae i B. clarridgeiae 
u kotów (24).

Głównym rezerwuarem B. elizabethae 
są szczury. U nich oraz u innych gryzoni 
wykryto także bakterie blisko spokrewnio-
ne z B. elizabethae i B. grahamii. Potwier-
dzono występowanie B. grahamii u norni-
cy rudej (Clethrionomys glareolus) i myszy 
leśnej (Apodemus flavicolis). Kompetent-
nym wektorem dla B. grahamii i B. taylorii 
jest pchła (Ctenopthalmus nobilis). Gryzo-
nie mogą być także rezerwuarem: B. vinso-
nii subsp. arupensis (myszak, Peromyscus 
leucopus), B. washoensis (wiewiórka kalifor-
nijska, Spermophilus beecheyi) i B. henselae 
(mysz zaroślowa, Apodemus sylvaticus; 36). 
Wśród 685 dziko żyjących gryzoni, odło-
wionych na 16 różnych terenach w Japonii, 
bakterie z rodzaju Bartonella stwierdzo-
no u 176 (25,7%) osobników. Bakterie wy-
stępowały u gryzoni bytujących na obsza-
rach wiejskich, natomiast nie wykryto ich 
u gryzoni odłowionych z obszarów miej-
skich. Analiza genetyczna bakterii dopro-
wadziła do identyfikacji 8 grup genetycz-
nych: B. grahamii, B. tribocorum i B. eliza-
bethae, B. tribocorum i B. rattimassiliensis, 
B. rattimassiliensis, B. phoceensis, B. taylo-
rii oraz dwóch nowych gatunków należą-
cych prawdopodobnie do rodzaju Bartonel-
la (37). W Japonii wyizolowano dwa nowe 
gatunki: B. japonica i B. silvatica z myszy 
Apodemus argenteus i Apodemus specio-
sus (6). Nowy gatunek należący do rodza-
ju Bartonella wykryto także w Ameryce 
Północnej, gdzie stwierdzono jego wystę-
powanie u 29% badanych wydr kalifornij-
skich (Lontra canadensis) (38).

Bartonella spp. wykryto także u prze-
żuwaczy, m.in. B. schoenbuchensis u  sa-
ren (Capreolus capreolus; 39). Potencjal-
nym wektorem może być strzyżak jelenica 

(Lipoptena cervi), u którego wykryto DNA 
B. schoenbuchensis (22). Stwierdzono tak-
że występowanie Bartonella spp. u owiec, 
u których wektorem może być wpleszcz 
owczy (Melophagus ovinus; 40). U bydła 
stwierdzono B. bovis, a u saren B. capre-
oli (41).

Chorobotwórczość Bartonella spp.

Obecnie znane są 24 gatunki bakterii nale-
żące do rodzaju Bartonella (1). Blisko po-
łowa z nich jest patogenna dla człowieka, 
m.in.: B. henselae, B. quintana, B. bacillifor-
mis, B. elizabethae (42), B. alsatica (43), B. 
koehlerae (44), B. vinsonii subsp. arupensis 
(45). Obraz kliniczny oraz przebieg zaka-
żenia z udziałem Bartonella są różnorod-
ne, począwszy od łagodnych bezobjawo-
wych do zagrażających życiu infekcji (46).

Choroba Carriona, która wywoływa-
na jest przez B. bacilliformis, przebiega 
w dwóch fazach. W pierwszej, zwanej go-
rączką Oroya, pojawia się wysoka gorącz-
ka i niedokrwistość hemolityczna. Bakte-
rie wykrywane są prawie we wszystkich 
erytrocytach, które w 80% ulegają hemo-
lizie. Objawami towarzyszącymi są: po-
większenie wątroby, śledziony i węzłów 
chłonnych. Śmiertelność przy braku lecze-
nia sięga 40% zakażonych, a przy współ-
występowaniu z Salmonella spp. do 90%. 
W fazie przewlekłej, zwanej brodawcza-
kowatością peruwiańską, na skórze zaka-
żonego (głównie w okolicach głowy, szyi 
i kończyn) pojawiają się twarde, naczynio-
we guzki. Zwykle choroba ulega samowyle-
czeniu i nie jest śmiertelna (47, 48, 49). Re-
jonem endemicznym występowania B. ba-
cilliformis jest Peru.

Najpowszechniej występującą barto-
nelozą (najczęściej wywoływaną przez 
B. henselae) jest choroba kociego pazura 
(cat scratch disease – CSD), objawiająca 
się powiększeniem i zapaleniem węzłów 
chłonnych w okolicy miejsca podrapania 
lub pokąsania przez zakażonego kota. Po-
tencjalnie do zakażenia może dojść tak-
że w wyniku pokąsania przez psa (50). 
Czynnikiem etiologicznym jest B. hense-
lae oraz prawdopodobnie także B. clarrid-
geiae i B. quintana. Źródłem zakażenia są 
prawdopodobnie odchody pcheł, które są 
głównym wektorem tych bakterii. W miej-
scu podrapania lub pokąsania przez kota 
po 3–10 dni pojawia się grudka, która po 
pewnym czasie zmienia się w pęcherzyk 
surowiczy, a następnie w strup. Po około 
1–3 tygodni dochodzi do jednostronnego 
powiększenia okolicznych węzłów chłon-
nych. W 10% przypadków obserwuje się 
ich ropienie (51). Zwykle choroba przebie-
ga łagodnie, występują stany podgorączko-
we i ogólne złe samopoczucie. W niektó-
rych przypadkach dodatkowo pojawiają się 
objawy neurologiczne i dermatologiczne, 
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także ze strony wątroby, śledziony, zapa-
lenie spojówek lub płuc (52). Zmiany do-
tyczące narządu wzroku objawiają się za-
paleniem siatkówki i nerwu wzrokowego, 
naciekami w obrębie siatkówki, zmianami 
naczyniakowatymi oraz pogorszeniem wi-
dzenia (53). Największą zachorowalność 
odnotowuje się u dzieci i młodzieży do 
18 roku życia. Zwykle dochodzi do samo-
wyleczenia. Choroba ma ciężki przebieg 
głównie u osób z obniżoną odpornością 
i chorych na AIDS (54). Bartonella hense-
lae jest często przyczyną gorączek o nie-
znanej przyczynie (fever of unknown ori-
gin – FUO) i powinna być brana pod uwagę 
podczas diagnozowania pacjentów z go-
rączką i bólami brzucha (55).

Pierwsze doniesienia na temat seropre-
walencji swoistych przeciwciał oraz przy-
padków choroby kociego pazura w Pol-
sce pochodzą z  2002  r. Państwowy Za-
kład Higieny (obecnie Narodowy Instytut 
Zdrowia Publicznego  –  Państwowy In-
stytut Badawczy) prowadził badania do-
tyczące występowania swoistych prze-
ciwciał anty-Bartonella spp. na próbkach 
265  pacjentów z  podejrzeniem barto-
nelozy nadsyłanych z  terenu całej Pol-
ski. Analiza obejmowała lata 1998–2001. 
Przeciwciała klasy IgM anty-Bartonel-
la henselae wykryto u 11,3% badanych, 
klasy IgG u  45,7%. Łącznie u  57% pa-
cjentów stwierdzono obecność przeciw-
ciał w  jednej lub obu klasach. Ponadto 
u czterech osób stwierdzono także prze-
ciwciała swoiste dla B. quintana. Należy 
zauważyć, że w latach, w których prowa-
dzono badania PZH był jedyną instytu-
cją wykonującą diagnostykę bartoneloz 
w Polsce, a  liczba uzyskanych wyników 
dodatnich mogła się przekładać na sy-
tuację epidemiologiczną w całym kraju. 
Określona na tej podstawie zapadalność 
wyniosła: w 1998 r. – 0,05; 1999 r.– 0,07; 
2000 r. – 0,14; 2001 r. – 0,1 (56).

Do bartoneloz zaliczana jest także go-
rączka okopowa wywoływana przez B. qu-
intana. Choroba ta po raz pierwszy zosta-
ła opisana podczas I wojny światowej. Po 
jej zakończeniu zachorowalność na go-
rączkę okopową znacznie spadła, by po-
nownie wzrosnąć podczas II wojny świa-
towej. Obecnie wzrost zachorowalności 
obserwuje się u osób bezdomnych i żyją-
cych w złych warunkach sanitarnych oraz 
u alkoholików, co związane jest z naraże-
niem tych osób na wszy, które są głównym 
wektorem bakterii B. quintana. Choro-
ba objawia się gorączką trwającą 1–3 dni, 
towarzyszą jej bóle i zawroty głowy oraz 
bolesność goleni. Nawroty objawów mają 
miejsce co 4–6 dni, a ich nasilenie maleje 
w miarę trwania choroby. Bartonella qu-
intana może być także przyczyną zapale-
nia wsierdzia, naczyniakowatości bakte-
ryjnej i limfadenopatii (57).

Chorobotwórczymi dla człowieka są 
także bakterie z gatunku B. koehlerae, któ-
re po raz pierwszy zostały wyizolowane od 
pacjenta z zapaleniem wsierdzia. Prawdo-
podobnym rezerwuarem tych bakterii są 
koty, a  ich wektorem pchły (44). Z krwi 
pacjenta z zapaleniem wsierdzia wyizo-
lowano także B. elizabethae (42), B. vin-
sonii subsp. berkhoffii (58) oraz B. vinso-
nii subsp. arupensis (45). W płynie śród-
ocznym pacjenta z zapaleniem siatkówki 
i nerwu wzrokowego wykryto DNA B. gra-
hamii (59).

Bakteryjna naczyniakowatość odno-
towywana jest najczęściej u osób z nie-
doborami immunologicznymi. Czynni-
kiem etiologicznym jest B. henselae lub 
B. quintana. W literaturze opisano przy-
padek ocznej naczyniakowatości obejmu-
jącej zmiany patologiczne w obrębie po-
wieki u mężczyzny z obniżoną odporno-
ścią. W badaniach histopatologicznych 
stwierdzono angiogenezę oraz prolifera-
cję komórek. Zastosowano skuteczne le-
czenie doustne erytromycyną (60). Także 
u kobiet w ciąży bakterie należące do ro-
dzaju Bartonella mogą być przyczyną za-
każeń oportunistycznych (61).

Odpowiedź organizmu na infekcje spo-
wodowane przez bakterie Bartonella spp. 
jest bardzo różna i zależy w dużym stop-
niu od stanu układu immunologicznego 
osoby zakażonej. W niektórych bartone-
lozach dochodzi do samoistnego wylecze-
nia, inne mogą być śmiertelne w przypadku 
niezastosowania leczenia lub nieprzepro-
wadzenia operacji. Obraz kliniczny chorób 
wywoływanych przez bakterie z  rodzaju 
Bartonella jest tak różnorodny, że zasto-
sowanie jednego rodzaju terapii, wspólnej 
dla wszystkich jednostek chorobowych, 
nie jest możliwe. Konieczne jest indywi-
dualne dostosowanie leczenia w zależno-
ści od czynnika wywołującego chorobę 
(różne dla różnych gatunków Bartonella) 
i stanu klinicznego pacjenta. Bakterie na-
leżące do rodzaju Bartonella są wrażliwe 
na wiele antybiotyków podczas hodowli in 
vitro, jednak in vivo większość tych anty-
biotyków (np. penicylina) nie jest skutecz-
na (62). W przypadku choroby kociego pa-
zura o typowym przebiegu, u osób immu-
nologicznie kompetentnych, nie zaleca się 
stosowania antybiotykoterapii. U pacjen-
tów, u których występują powikłania, moż-
na zastosować doksycyklinę z rifampicy-
ną (przy zapaleniu siatkówki i chorobach 
ośrodkowego układu nerwowego). W le-
czeniu zakażeń wywołanych bakteriami 
z gatunku B. quintana zaleca się połączo-
ną terapię gentamycyną (przez 14 dni) z ri-
fampicyną (przez 28 dni), a w infekcjach 
B. bacilliformis – chloramfenikol z anty-
biotykiem z grupy β–laktamów w choro-
bie Oroya i rifampicyną w brodawczako-
watości peruwiańskiej (62).

Diagnostyka laboratoryjna i markery 
molekularne bakterii Bartonella spp.

Diagnostyka zakażeń Bartonella spp. u lu-
dzi oparta jest na metodach pośrednich, 
stwierdzających obecność swoistych prze-
ciwciał lub bezpośrednim wykrywaniu 
bakterii metodami hodowli, technikami 
molekularnymi oraz analizą mikroskopo-
wą preparatów z krwi lub tkanek pacjen-
ta. Wśród metod serologicznych można 
wyróżnić następujące techniki: immuno-
fluorescencja (IFA), metoda immunoen-
zymatyczna (ELISA) i Western blot. Ko-
mercyjne testy są jednak przygotowywa-
ne głównie z antygenami B. henselae i B. 
quintana, brak jest testów pozwalających 
na stwierdzenie obecności przeciwciał dla 
pozostałych gatunków należących do ro-
dzaju Bartonella (36). Badania porównaw-
cze metod IFA i ELISA przeprowadzone na 
grupie pacjentów z podejrzeniem choroby 
kociego pazura dowiodły, że wykrywanie 
przeciwciał w klasie IgM metodą immu-
nofluorescencji charakteryzuje się niższą 
czułością (53%), ale wyższą specyficzno-
ścią (93%) w porównaniu z metodą ELI-
SA (odpowiednio 65 i 91%). Testy diagno-
styczne stwierdzające obecność immuno-
globulin IgG metodą IFA były natomiast 
bardziej czułe (67%) i nieco mniej specy-
ficzne (82%) niż testy oparte na metodzie 
ELISA (28 i 91%; 63).

Trwają badania nad opracowaniem no-
wych testów, które będą bardziej czułe 
i specyficzne w porównaniu z obecnie sto-
sowanymi. Testy oparte na tej samej me-
todzie mogą różnić się czułością i specy-
ficznością, a jest to związane z rodzajem 
użytego antygenu oraz stanem klinicznym 
badanych osób (różne wyniki uzyskiwane 
są u pacjentów z chorobą kociego pazura, 
zapaleniem wsierdzia, przewlekłą bakte-
riemią; 64). Hoey i wsp. (65) dowodzą, że 
zastosowanie w metodzie ELISA bakteryj-
nego białka syntetyzowanego przez Bar-
tonella spp. o wielkości 17 kDa (składnik 
systemu sekrecyjnego typu IV) umożliwia 
wykrycie przeciwciał w klasie IgM u pa-
cjentów we wczesnej fazie choroby (65). 
Wadą testów serologicznych jest możliwość 
zafałszowania wyników badania przez re-
akcje krzyżowe zachodzące z bakteriami 
z rodzajów Coxiella i Chlamydia. Pomi-
mo tego, są to metody powszechnie używa-
ne w laboratoriach na całym świecie (49).

W przypadku osób immunologicznie 
niekompetentnych do wykrywania zakażeń 
stosuje się hodowle bakteryjne. Jest to jed-
nak metoda czasochłonna (hodowla trwa 
nawet 45 dni) i trudna, ponadto ma zasto-
sowanie tylko w przypadku pobrania krwi 
lub tkanki od pacjenta w ostrej fazie choro-
by. W badaniach histopatologicznych roz-
mazów z krwi obwodowej barwionych me-
todą Grama lub Warthin-Starry trudno jest 
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określić gatunek bakterii i łatwo pomylić 
je z innymi patogenami, na przykład z ro-
dzaju Babesia (48).

Metodami biologii molekularnej z wy-
korzystaniem techniki reakcji łańcuchowej 
polimerazy (PCR) można wykrywać DNA 
patogenu we krwi, tkankach (wycinki z wę-
złów chłonnych, serca, skóry, wątroby), 
a nawet z preparatów w formalinie i para-
finie. Często używanym markerem gene-
tycznym jest gen kodujący 16S rRNA. Jest 
to gen konserwatywny i może być wyko-
rzystywany na poziomie rodzaju Bartonel-
la. Jednak nie pozwala on na rozróżnienie 
poszczególnych gatunków, ponieważ wyka-
zuje 97,8% homologii pomiędzy nimi (57). 
W wyniku reakcji PCR z użyciem specy-
ficznych starterów dla genu rRNA (p12B 
i p24E) otrzymano amplifikon o długości 
296 bp. Użycie techniki PCR-RFLP (re-
striction fragment length polymorphism– 
RFLP, polimorfizm długości fragmentów 
restrykcyjnych) z wykorzystaniem enzy-
mów restrykcyjnych DdeI i MseI pozwala 
na częściowe rozróżnienie B. henselae, B. 
vinsonii, B. elizabethae i B. quintana (66). 
Houpikan i Raoult (67) potwierdzili przy-
datność odcinka pomiędzy genami kodują-
cymi 16S rRNA i 23S rRNA (16S-23S rRNA 
ITS – intergenic spacer region) w detekcji 
i analizie filogenetycznej bakterii należą-
cych do rodzaju Bartonella. Odcinek ten 
występuje w jednej kopii i charakteryzuje 
się zmienną długością u różnych gatunków 
Bartonella, a nawet wewnątrz gatunku.

Jako marker genetyczny użyteczny jest 
także gen kodujący syntazę cytrynianową 
(gltA; 68,69), gen kodujący białko szoku 
cieplnego (groEL) (70) i gen kodujący biał-
ko biorące udział w podziałach komórko-
wych (ftsZ; 71). Przydatny do diagnostyki 
bartoneloz u pacjentów jest także gen syn-
tazy ryboflawiny ribC (72).
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Nazwa „pstrąg tęczowy” (Oncorhynchus 
mykiss) obejmuje kilka podgatunków 

pstrągów żyjących w Ameryce Północnej 
i odznaczających się m.in. czerwonopur-
purową pręgą biegnącą przez środek ciała, 
po której można odróżnić dorosłego pstrą-
ga tęczowego od pstrąga potokowego czy 
źródlanego. Do Europy został przywiezio-
ny z USA i stopniowo rozprzestrzenił się 
po całym jej obszarze (1). Do Polski pstrągi 
zostały sprowadzone najprawdopodobniej 

pomiędzy 1882 a 1899 r. na tereny znajdu-
jące się pod zaborem pruskim. W 1904 r. 
sprowadzono ikrę pstrągów tęczowych 
ze Szwecji. Następny transport ikry przy-
był do Polski z USA w 1924 r., a po 1945 r. 
sprowadzano ikrę także z Czechosłowacji, 
NRD, USA i Francji (2).

Pstrągi tęczowe są wysoko cenione z po-
wodów kulinarnych, a także jako wędkar-
ska zdobycz ze względu na swą bojowość 
oraz piękny wygląd. Z kolei dla biologów są 
niezwykle interesujące z powodu ich zdu-
miewających zwyczajów wędrownych (3).

Pstrągi tęczowe należą do ryb słodko-
wodnych, występują nie tylko w rzekach, 
ale też w stawach hodowlanych i jeziorach. 
Występują jako formy wędrowne oraz osia-
dłe. Formy wędrowne wczesny okres życia 
spędzają w rzece, natomiast żerują w mo-
rzu. Na okres tarła powracają do wód słod-
kich. Formy osiadłe pstrągów cały okres ży-
cia spędzają w wodzie słodkiej (2).

Pstrąg tęczowy według dyrektywy Rady 
2006/88/WE z 24 października 2006  r. 
w  sprawie wymogów w  zakresie zdro-
wia zwierząt akwakultury i produktów 
akwakultury oraz zapobiegania niektórym 

chorobom zwierząt wodnych i zwalczania 
tych chorób (4), jest gatunkiem podatnym 
m.in. na zakaźną martwicę układu krwio-
twórczego (EHN), wirusową posoczni-
cę krwotoczną ryb łososiowatych (VHS), 
zakaźną martwicę układu krwiotwórcze-
go ryb łososiowatych (IHN) i zakaźną ane-
mię łososi (ISA).

Ostatnia z wymienionych chorób, nie-
egzotyczna jednostka chorobowa, jak do-
tąd nie występuje w Polsce, jednakże do-
stosowując prawo polskie do unijnego, za-
kaźna anemia łososi podlega obowiązkowi 
zwalczania obok innych, często występu-
jących chorób ryb.

Choroba ta wywoływana jest przez wirus 
należący do rodziny Orthomyxoviridae, ro-
dzaju Isavirus. Jest to otoczkowy wirus, któ-
rego materiałem genetycznym jest pojedyn-
cza nić RNA o ujemnej polarności. Wiruso-
wy genom koduje około dziesięciu białek (5, 
6). Patogen ten spowodował ogromne eko-
nomiczne straty w Norwegii, Szkocji, Kana-
dzie i USA w populacji łososia atlantyckie-
go (6, 7), który jest najbardziej wrażliwy na 
wirus, jednakże zagrożonymi gatunkami są 
także pstrąg tęczowy i troć wędrowna (4).

Identyfikacja wirusa zakaźnej anemii 
łososi (ISAV) u pstrągów tęczowych

Joanna Maj, Marek Matras, Magdalena Stachnik, Ewa Borzym, 
Agnieszka Sandomierska

z Zakładu Chorób Ryb Państwowego Instytutu Weterynaryjnego – Państwowego Instytutu 
Badawczego w Puławach

Identification of infectious salmon anemia 
virus (ISAV) in rainbow trout

Maj J., Marek Matras M., Stachnik M., Borzym E., 
Sandomierska A., Department of Fish Diseases, 
National Veterinary Research Institute, Pulawy

The aim of this article was to present an impor-
tant health problem in rainbow trout in Poland. In-
fectious salmon anemia (ISA), is a disease caused 
by virus classified in the genus Isavirus from Ortho-
myxoviridae family. ISAV can infect several fish spe-
cies, as brown trout (Salmo trutta), sea trout, rain-
bow trout (Oncorhynchus mykiss), arctic char (Salveli-
nus alpinus), herring (Clupea harengus) and atlantic 
cod (Gadus morhua). In Poland, the most popular is 
rainbow trout farming. This sensitive fish species has 
been infected by ISA virus and checked for the pos-
sibility of transmission of ISAV to health individuals. 
The virus can replicate in fish organs and in specif-
ic cell line ASK, but it is non– cytopathic. For identi-
fication of ISAV molecular methods are most suita-
ble and recommended and were used in this study.

Keywords: ISAV, rainbow trout, RT– PCR, ASK cell line.
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