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Nemoc z kocic¢iho skrabnuti — opomijena
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SOUHRN

Nemoc z koci¢iho Skrabnuti je relativné vzacné onemocnéni
zpUsobené bakterii Bartonella henselae, ktera se rozviji po po-
Skrabani nebo pokousani infikovanou kockou. Pribéh onemoc-
néni zavisi na imunitnim stavu pacienta. U imunokompetentnich
pacientl probiha typicky jako uzlinova forma, nékdy s mirnymi
celkovymi pfiznaky nebo atypicky se zavaznéjsim klinickym

ABSTRACT

Hozakova L., Roznovsky L., Janout V.: Cat scratch disease -
a neglected zoonosis

Cat scratch disease is a relatively rare infection that is caused
by the bacterium Bartonella henselae. This disease occurs after
cat scratch or bite. The course of the disease depends on the
patient’s immunity status. In immunocompetent patients, the
disease typically runs as a lymph node syndrome. Sometimes,

ROZSIRENI A BIOLOGIE

Syndrom horecky z koci¢iho skrabnuti poprvé popsal
H. Parinaud v roce 1889 [1]. Souvislost mezi onemocné-
nim projevujicim se protrahovanou horeckou a regio-
nalni lymfadenitidou a poskrabanim kockou prokazal
R. Debré vroce 1950 [1]. AZv roce 1989 byla Bartonella henselae
(B. henselae) identifikovana jako piivodce této nemo-
ci. V roce 1990 byla poprvé prokazana souvislost mezi
B. henselae a bacildrni angiomatézou [2].

PUVODCE

Ptivodcem nemoci z ko¢i¢iho skrabnuti, neboli felinézy,
je B. henselae, vzacné Bartonella claridgeiae. Tyto bartonely
patii do rodu Bartonella (diive Rochalimea). Bartonely jsou
malé gramnegativni fakultativni aerobni bakterie, které
jsou adaptovany na intraceluldrni prostfredi endotelu
a erytrocyti [3]. V soucasnosti je zndmo 25 druhii a 3
poddruhy bartonel, které se vyskytuji u riznych druha
savcl ve vSech svétadilech, kde Ziji vhodni pienasedi,
zejména blechy [3, 4]. B. henselae je nejcastéjsim druhem
bartonely, ktery se vyskytuje u kocky a clovéka [3]. Diive
se pfedpokladalo, Ze pivodcem felinézy muze byt i Afipia

obrazem s postizenim rliznych organd. U imunokompromitova-
nych pacientd stejny plivodce vyvolava bacildrni angiomatdzu
nebo pelidzu se zavaznym pribéhem.
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mild general symptoms may appear, or the course can be atypi-
cal with a more serious clinical manifestation involving various
organs. In immunocompromised patients, Bartonella henselae
can cause bacillary angiomatosis or peliosis with a severe course.
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felis, avsak jejiizolace se u domacich kocek nepodafila, je
proto nepravdépodobné, Ze by A. felismohla byt piivodcem
telindzy [5].

U domadcich kocek byla izolovana nejen B. henselae, ale
idalsi druhy bartonel, a to B. claridgeiae a B. koehlerae, kte-
ré jsou schopné u nich zpasobit bakteriémii. Pro druhy
B. bovis, B. quintana a B. vinsonii subsp. berkhoffi kocka neni
pfirozeny hostitel, protoZe se u nich experimentalné
nepodafilo vyvolat bakteriémii [5]. Rezervodrovym hosti-
telem B. quintana a B. baciliformisje clovék. B. quintana miZe
zpusobit zakopovou horecku (Trench fever) a bacilarni
angiomatozu, pienasecem je ve$ Pediculus humanus.
Bakterie B. baciliformis je ptivodcem horecky Oroya, neboli
Carriénovy nemoci, ktera se vyskytuje v peruanskych
Andach vJiZni Americe. Pfenasecem je flebotomus rodu
Lutzomyia [1, 6, 7].

EPIDEMIOLOGIE

Nejvyznamnéj$im rezervoarem B. henselae jsou kocky,
zejména kotata a mladé kocky do jednoho roku, které se
pohybuji venku [8, 9, 10]. Vzacné jsou rezervoarem B. hen-
selae psi a hlodavci. Kotata maji protilatky proti B. henselae
od matky. Protilatky pfetrvavaji 6-10 tydni po narozeni
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a jsou protektivni jen proti stejnému kmenu, kterym
byla matka infikovand. V té dobé kotata mohou byt infi-
kovana jinym kmenem B. henselae [8]. Vektorem pfenosu
bartonely mezi kockami je blecha ko¢ici, Ctenocephalides
felis. Bartonely, které jsou v erytrocytech kocky, se po
nasati blechou mnozi v zazivacim traktu blechy a tru-
sem se dostdvaji na srst kocky [3]. Trus se pak dostane
na drapky, zuby a do slin, kdyz si kocka upravuje srst
nebo se skrabe. Bartonela perzistuje v blesim trusu v ze-
vnim prostiedi nejméné 9 dnii [3]. V prostiedi, kde Zije
infikovand kocka s neinfikovanou kockou, k pfenosu
bakterie na neinfikovanou kocku nedochazi, pokud se
v prostfedi nevyskytuji blechy, a to ani po poskrdbani
infikovanou kockou, trusem kocky, pii pafeni, rovnéz
nebyl prokazan vertikalni pfenos z infikované kocky na
plod [3]. Po prodélani ndkazy maji kocky protilatky proti
B. henselae, v Evropé je séroprevalence u kocek 8-53 %,
v teplych oblastech napt. v Kolumbii uvadi séroprevalenci
u kocek 15-90 % 3, 6]. Séroprevalence je vy$si u starsich
kocek nez u kotat, zatimco bakteriémie je castéjsi u ko-
cek do 1 roku [3, 10]. Protilatky proti B. henselae nejsou
protektivni, kocky mohou byt opakované infikované,
dokonce i stejnym kmenem, proto se mohou vyskytovat
recidivujici bakteriémie [3, 7]. Tato chronicka relabu-
jici bakteriémie muzZe trvat az 24 mésici. Umoziiuje
ji intracelularni lokalizace bartonely v erytrocytech
a endotelidlnich bunkach cév, kterd zaroverl ma za na-
sledek vyhnuti se imunitnimu systému a chrani barto-
nelu pied plisobenim antibiotik [3]. U kocek se infekce
vét§inou neprojevuje, v nékterych ptipadech pii experi-
mentdlni inokulaci patogenu byla zjisténa kratkodobd
horecka, lehkd anémie, lymfadenopatie, lehké neuro-
logické ptiznaky a reprodukéni selhani [3].

Moznym vektorem prenosu B. henselae z rezervoarovych
zvitat na clovéka muze byt i klisté Ixodes ricinus a klistata
rodu Dermacentor [2, 7, 8, 9, 11].

Onemocnéni se Castéji vyskytuje v teplych a vlhkych
oblastech svéta [12]. Celosvétové se rocni incidence uvadi
3,7-9,3 ptipadi na 100 000 obyvatel [13]. V USA uvadé;ji
vyskyt felinézy u 22 000-25 000 pacientl ro¢né, ale tento
pocet miize byt podhodnocen, protoZe onemocnéni ne-
podléha hlaseni (7, 14]. V Ceské republice felindza také
nepodléha hlaseni. Od roku 2004 bylo na Klinice infek¢-
niholékafstviv Ostravé oSetfeno 57 pacientt s felinézou,
pfitom od roku 2013 do dubna 2016 to bylo jiz 33 pacientt,
v naSem souboru prevazovali dospéli pacienti, kterych
bylo 37. Ptedpokldddme, Ze jsme na felinézu v poslednich
letech pomysleli ¢astéji nez v minulosti a Ze se nejednalo
o nardistajici pocet onemocnéni. Diive se uvadélo, Ze se
onemocneéni vyskytuje pievazné u déti, ale podle novéj-
$ich tidaji se felinéza vyskytuje u dospélych ¢astéji, nez
se dfive myslelo [15]. Clovék se nakazi po poskrabani,
pokousani kockou nebo pfi lizani ran kockou. Pfes 90 %
pacientt uvadi kontakt s kockou, z toho 50-87 % je kockou
poranéno [16]. V nasem souboru uvadélo kontakt s kockou
88 % pacientil [17].

PATOGENEZE

Na rozdil od kocek neni patogeneze u ¢lovéka dosud
zcela objasnéna. V misté vstupu infekce se mikrob po-
mnozi a lymfatickou cestou se dostava do regionalnich
lymfatickych uzlin, ve kterych vznika granulomatézni
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zanét. Pii hematogennim rozsevu mohou byt postiZzeny
rizné organy, nejcastéji jatra a slezina, dale mohou
byt postizeny plice, kostni dreni nebo mozek, v nich
dochazi k hyperplazii stény cév, tvorbé granulom nebo
mikroabscest [1]. U pacientii s imunodeficitem byva
lokalizace patologické proliferace cév nejcastéji v kiizi,
podkozi, ale mohou byt postiZzeny rtizné organy (bacildrni
angiomatoza), postiZeni jater a sleziny je oznacovano
jako pelidza [18].

KLINICKY OBRAZ

Pribéh onemocnéni zavisi na imunologickém stavu
pacienta. U imunokompetentnich pacientt je hlavnim
pfiznakem uzlinovy syndrom, ktery mutzZe byt provazen
mirnymi celkovymi pfiznaky. Uvedeny klinicky obraz
se vyskytuje priblizné u 88 % pacientti [7]. U zbyvajicich
pacientii onemocnéni probiha atypicky s postizenim
rtiznych organd, vzacné jako bacilarni angiomatéza [7].
U imunosuprimovanych pacientd ¢i pacientil s imu-
nodeficitem se mtiZze rozvinout bacilarni angiomatéza
nebo peliéza.

Felinoza - typicky prabéh

Onemocnéni se projevuje zménami na kiizi v misté po-
kousani nebo poskrabani kockou. Za 3-10 dnii po ino-
kulaci patogenu do kiiZe se objevi jedna nebo vice ery-
témovych papul, které se méni pies vezikuly a pustuly
v krusty a které pretrvavaji 1-3 tydny (obr. 1). V typic-
kém piipadé se rozviji regionalni lymfadenitida béhem
1-3 tydni a trva nékolik tydnh az mésict [7, 19]. King
uvadi, Ze k vymizeni uzlinového syndromu dochazi do
2-8 tydni, Mandel uvadi, Ze uzlinovy syndrom pfetrva-
va 2-4 mésice, i podstatné déle [7, 13]. U témér polovi-
ny pacientd byva postiZena jen jedna uzlina, u dalsich
20 % pacienti byva postiZeno vice uzlin v jedné regional-

Obr. 1. Vezikuldzni exantém v misté poskrabani kockou
a zvétSena regiondlni uzlina nad lopatkou vpravo u nasi 52leté
pacientky

Figure 1. Vesicular exanthema at the site of cat scratch and
enlarged regional nodule above the shoulder to the right of
our 52-year-old female patient



ni oblasti, u zbyvajici tietiny pacientl byvaji postizeny
uzliny v nékolika regionech [7, 9, 19, 20]. Asymetrickd
lymfadenopatie se nejcastéji objevi v axile a epitroch-
ledrné (46 %), na krku a hlavé (26 %) a v tfisle (18 %) [9].
Podle jinych autor( jsou nejcastéji postizeny uzliny na
hlavé a krku, zejména uzliny v pfednim krénim trigonu,
submandibuldrni a preaurikuldrni [19]. V nasem dfive
publikovaném souboru 21 pacient byly kréni uzliny po-
stizeny u 38 % pacienttl, axilarni uzliny u 29 %, ttiselné
uzliny rovnéz u 29 % a supraklavikularni uzliny u 4 %
pacientd [17]. Uzliny byvaji bolestivé a pohyblivé proti
kiizi. Ktize nad uzlinou mtzZe byt barevné zménéna,
zarudld az nafialovéld, napt. nag pacient mél zarudlou
ktZi nad kré¢ni uzlinou (obr. 2). Lindeboom uvadi, Ze az
92 % z 53 déti mélo nad uzlinou zménénou barvu kize [19].
PribliZné u Sestiny pacientd dochazi k supuraci v uzliné.
Nékdy mize dojit i ke vzniku pistéle [7, 19]. K typickému
pribéhu kromé lymfadenitidy patii i lehké systémové
ptiznaky, jako horecka (30-60 %), inava a nauzea (25 %),
bolesti hlavy a krku (10 %) [7, 9].

Obr. 2. ZvétSena uzlina na pravé strané krku se zarudnutim
nad uzlinou u naseho 19letého pacienta

Figure 2. Enlarged nodule on the right side of the neck with
redness above the nodule in our 19-year-old patient

Felinéza - atypicky prubéh

Onemocnéni s atypickym priibéhem se vyskytuje pfi-
blizné u desetiny pacientti, podle jinych autorti u 5 az
24 % pacientt [7, 18]. Onemocnéni se miiZze manifesto-
vat zejména postizenim oka, jater, srdce a centrdlniho
nervového systému, hnisavym zadnétem kosti, pfitom
periferni uzliny nemusi byt zvétsené.

Oc¢ni postiZenti je druhé nejcastéjsi po postizeni uzlin,
objevuje se u 5-10 % pacientt s felinézou [21]. MtZe se
jednat o uveitidu, konjuktivitidu a Parinaudtv okulo-

SOUHRNNE SDELENiI

glandularni syndrom (granulomatézni konjuktivitida
s preaurikularni lymfadenitidou pfi vstupu infekce pres
spojivku). Na Parinaudiiv syndrom se vét§inou nepo-
mysli, a proto se vétsinou fadi mezi atypické projevy
felinozy [7].

Dal$im atypickym projevem felindzy je hepatosplenicka
forma felinézy. Pfi sonografickém vysetfeni se postizeni
jater projevuje nékolika nebo vicecetnymi hypodenznimi
lozisky, kterd zptisobuje nekrotizujici granulomatézni
zanét obdobny granulomatéznimu zanétu pti postizeni
uzlin [18]. Aminotransferdzy byvaji zvySené u 38 % pa-
cientti [22]. Pravidlem jsou horecky, bolesti bficha, ztrata
hmotnosti, laboratorné byva vyssi hodnota C-reaktivniho
proteinu a zvysenda sedimentace erytrocyta [15, 22, 23].
Postizeni jater a sleziny byva casto soucasné, uvede-
na forma se castéji vyskytuje u déti nez u dospélych.
Soucasné postizeni perifernich uzlin byva jen ve 33 %
piipadu (15, 23, 24]. Izolované postizeni sleziny je vzac-
né [15]. Splenicka forma mtiZe byt ¢asto povazovana za
lymfom, v jedné kazuistice bylo popsano krvaceni po
diagnostické punkci a nasledna splenektomie [15]. Na
hepatosplenickou formu by se mélo pomyslet pii lozis-
cich vjatrech a sleziné, ktera jsou provazena horeckou,
je pravdépodobné, Ze uvedena forma neni vzdy sprav-
né diagnostikovana [15]. Vétsina pfipadd byla hlasena
v Evropé, zvlasté v oblasti Stfedomofti a ve Francii. To by
svédcilo pro invazivnéjsi kmen B. henselae, ale je pravde-
podobnéjsi, Ze 1ékati v uvedenych oblastech mysli castéji
na tento atypicky priibéh [23]. Radiologické projevy pri
sonografickém vysetieni, pocitatové tomografii, ale ani
piimagnetické rezonanci nejsou specifické pro felinézu.
Kontrolni vysetfeni by mélo byt provedeno za 4 tydny
a 4 mésice, aby bylo zfejmé, Ze doslo k uplné regresi
nalezu v jatrech ¢i sleziné [15, 23]. Léze v atypickych
piipadech felinézy vsak mohou i spontanné vymizet
béhem 6 meésicti [7].

Neurologické komplikace pfi felinéze jsou vzacné, v lite-
ratufe se uvadi, Ze encefalopatie nebo dalsi neurologické
pfiznaky se objevujiu 0,17-2 % pacientd s felinézou [25].
Encefalopatie mtze byt provazena kfecemi, dokonce
muze dojit ke status epilepticus [26]. Encefalopatie byla
Castéji pozorovana u déti. EEG odhali difuzni zpomaleni
mozkové aktivity. ZvySena bilkovina a zvySeny pocet
elementi byva pozorovan u tfetiny pacientt [7]. Na nasi
klinice jsme zaznamenali encefalopatii u jednoho star-
$iho pacienta [17]. Patofyziologie neni znama, néktefi
uvadi jako mozZnou pfifinu pfimé plsobeni bakterie
nebo plsobeni neurotoxint, zvazovana je i vaskulitida
jako imunitni odpovéd organismu na patogen [7, 26, 27].
Felindza by se méla zvaZzovat u pacientd s refrakternim
status epilepticus, ktefi nemaji v anamnéze epilepsii
a pokud se vylouci toxickd, metabolicka, autoimunitni
etiologie a dalsi infek¢ni agens, a to dokonce i pfi nepfti-
tomnosti periferni lymfadenitidy [26]. Felinéza miZe
raritné zpusobit i transverzilni myelitidu, radikulitidu
a cerebeldrni ataxii [16]. Vzacnd neuroretinitida se mani-
festuje jako nahld jednostranna ztrata zraku, piedchazi
jirozvoj unilaterdlni lymfadenitidy nebo chfipkové pii-
znaky, vySetfenim se zjisti edém papily [7]. Nastésti neu-
ritida spontanné odezni, o efektivnosti lé¢by antibiotiky
a kortikoidy se stéle diskutuje [7].

Pri felinéze muize dojit k postizeni srdce, zejména se mi-
Zejednat o endokarditidu. Endokarditidu mize zptisobit
kromé B. henselae a B. quintana i dalsi druhy bartonel, a to
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B. elizabethae a B. vinsonii subsp. berkoffi [7, 28]. Pti postiZeni
endokardu se jedna vétsinou o subakutni endokarditidu.
B. henselae se uvadi jako jedna z vedoucich pri¢in endo-
karditid, u kterych nebyl patogen pti hemokultivaci pro-
kazan, obvykle byva postizena aortalni chlopen [9, 18].
Shasha et al. popsali soubor 348 pacientt s bakteriologic-
ky negativni endokarditidou, ptidiagnostice byla pouzita
sérologie proti Sirokému spektru atypickych patogenti
a vysetfeni chlopenni tkané metodou PCR a kultivaci.
V tomto souboru byla Bartonella sp. pti¢inou endokarditi-
dy u 28 % pacientd, z nichz B. henselae byla identifikovana
ve 24 % a B. quintana v 75 % ptipadii. Endokarditida méla
[18]. Pric¢inou vysoké letality v dfivéjsich dobdch bylo
zpozdéni diagnézy a nutnost kardiochirurgické opera-
ce pro tézké postizeni chlopné az u 95 % pacientt [18].
I podle Slatera mnoho ptipadi endokarditidy zpiisobené
bartonelami vyzaduje operaci chlopné, navzdory antibio-
tické 1écbeé [7]. I kdyz se felinéza vyskytuje castéjiu déti,
endokarditida zptisobena B. henselae je u déti vzacna [7].
B.henselae mtze pravdépodobné zpiisobit i myokarditidu,
napt. Barson et al. uvddéji, ze béhem let 1979-1992 bylo
ve Svédsku popsano 16 nahlych amrti na myokarditidu
u elitnich $védskych zavodniki v orienta¢nim béhu.
U 5 sportovcil byl myokard vysSetfeny na piitomnost
bartonel. B. henselae byla prokazana v srde¢nim svalu ve
3 ptipadech a B. quintana v 1 ptipadé [18]. Opét se zvazuje
postizeni myokardu na imunologickém podkladé.
Kozni projevy jiné nez v misté inokulace patogenu zahr-
nuji makulopapuldrni a urtikdrni exantém, erythema
nodosum a erythema marginatum [9, 18].

Déle byly popsany kazuistiky pacienti s osteomyelitidou,
hemolytickou anémii, trombocytopenickou purpurou,
glomerulonefritidou, pneumonii s pleuritidou, septic-
kym Sokem [14, 22, 29]. Japonsti autotfi uvadéji kazuistiku
ditéte s pneumonii a pleuritidou bez lymfadenitidy,
B. henselae byla prokdzina v plné krvi metodou PCR,
punkce pleuralniho vypotku nebyla provedena pro rych-
lou regresi nalezu pfi antibiotické 1é¢bé [30].

U pacientl s imunodeficitem, zejména u AIDS, mtze
infekce zptisobena B. henselae probihat jako zavazné one-
mocnéni pod obrazem bacildrni angiomatézy s posti-
zenim rtiznych organd nebo pelidzy s postizenim jater
a sleziny, s dobrou odezvou na lécbu antibiotiky [7, 15].
Visceralni forma mfiZe mit dramaticky priibéh [7]. Bylo
zjisténo, Ze nejméné u 4 % HIV pozitivnich pacientd byla
demence a zhorSovani psychického stavu vysledkem
infekci zptisobenych bartonelami, které jsou lé¢itelné
antibiotiky [7]. Onemocnéni se nastésti ¢astéji proje-
vuje jako kozni forma s nebolestivymi syté ervenymi
az hnédymi papulami o velikosti nékolika milimetrg,
citlivymi tuzsimi uzliky bez zmény barvy kiiZe nebo az
nékolik centimetr velkymi erytémovymi plochami.
Mortfy jsou fixované nebo mobilni, mohou ulcerovat,
byvaji provizeny zvétSenim regionalnich lymfatickych
uzlin [7]. Onemocnéni mize byt provazeno schvicenosti,
horeckou a hubnutim. Vyskytuje se u pacienti se stfedné
az velmi tézkym imunodeficitem [31].

DIAGNOSTIKA

Diagnéza byva casto zpozdéna pti nepritomnosti uzli-
nového syndromu [7]. Pokud je uzlinovy syndrom pti-
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tomen, je situace jednodus$si. Diagnéza uzlinového
syndromu je zaloZena na sérologickych testech, pouziva
se metoda nepfimé imunofluorescence (IF) a enzymova
imunoanalyza (ELISA). ELISA se jevi senzitivnéjsi nez IF
[24]. Pozitivita IgM protilatek svéd¢i pro akutni onemoc-
néni, ale IgM protilatky pfetrvavaji kratkou dobu, takze
azu 50 % pacientl nebyvaji zachyceny. Protilatky tfidy
IgG pretrvavaji vétsinou 22-28 tydnt, ale u 25 % pacienti
pretrvavaji ptes 1rok [22]. Prave dlouhodobé pretrvavani
protilatek tridy IgG proti B. henselae limituje klinickou
hodnotu tohoto testu. Nizkd senzitivita sérologickych
testll zplisobuje, Ze negativni sérologie nevylucuje fe-
linézu [7, 19]. U nékolika nasich pacientd jsme zazna-
menali opoZdénou tvorbu protildtek proti B. henselae,
u nichz doslo k vzestupu hladiny protilatek tfidy IgG
z hrani¢ni hodnoty na pozitivni aZ po 1é¢bé antibiotiky
nebo az po provedené exstirpaci uzliny, pfitom poziti-
vitu IgM protilatek jsme u nich nezachytili [17]. Nékdy
je mozné pouzit PCR metodu, ale protoze bakteriémie
je kratkodobd, PCR vySetfeni v plné krvi neni vétsinou
prinosné [30]. Piimy prtkaz B. henselae metodou PCR
byva Castéjsi u pacientil s imunodeficitem, protoZze je
vy$si bakteriémie v krvi a imunitni odpovéd pacienta je
nedostatecna [18]. Kultivace pomalu rostouci B. henselae je
malo ispésnd, jejiizolace je obtiZnd a je zavisld na poctu
mikroorganismu v burikdch bartonelou postiZzené tkané
[30, 32]. PCR diagnostika se u nas provadi jen v nékterych
pracovistich (napt. Bioptickd laboratof s. r. o. Plzen).
Pro zjisténi velikosti a charakteru uzlin se nejcastéji
pouziva sonografické vySetfeni. Uzliny jsou vétsinou
cetnéjsi, hypoechogenni a zna¢né vaskularizované se zvy-
Senou echogenitou mékké tkdné ohranicujici uzlinu [9].
Pokud vysledky sérologie nejsou pro felinézu jednoznacné
(nizky titr IgG a negativita IgM protilatek proti B. henselae)
a je vyloucena jina infekéni etiologie lymfadenitidy, je
vhodné pristoupit k exstirpaci uzliny a histologickému
vySetfeni. K diagnostice bartonel v histologickém pre-
paratu se pouziva barveni stiibrem podle Steinera nebo
barveni podle Warthin-Starryho. Vysetfeni ma nizkou
specificitu a senzitivitu a vysoké procento falesné po-
zitivnich vysledka [33]. Imunohistochemické vysetfeni
pomoci monoklonalnich protilatek proti B. henselae ma
také nizkou senzitivitu (25-39 %) [33]. PCR metoda ma
vys$si specificitu a senzitivitu nez prede§lé metody [33].
Vyuziti PCR metody pfi vySetreni histologického prepa-
ratu ma vsak také své limitace, specificita PCR metody
je témér 100%, ale senzitivita jen 43-76% [30].
Histologicky se ¢asné stadium infekce projevuje nedo-
statkem neutrofil, folikularni hyperplazii a zvySenym
poctem histiocytii a B-lymfocyti monocytoidniho vzhle-
du [33]. Pozdni stadium je typické mnoZstvim neutrofild,
tvoricimi mikroabscesy, které jsou casto ohranicené
epiteloidnimi histiocyty, nékdy je provazeno vyskytem
mnohojadernych obrovskych bunek [24, 33]. Jabcuga
uvadi, Ze typicky mikroskopicky ndlez nekrotizujiciho
granulomatézniho zanétu s hvézdicovitymi mikroabsce-
sy pozorovali v uzlinach u 57 % pacienti ze 100 pacienti
s felindzou, ale 43 % vySetfenych uzlin bylo pro felinézu
satypickych® [33]. Z téch ,atypickych® nalezii mélo 53 %
znamky mykotického/mykobakteridlniho zanétu s mnoz-
stvim nekréz a palisadovitych histiocytt bez neutrofili,
14 % mélo charakter nekrozy bez neutrofilti a dezorgani-
zovanou proliferaci histiocytti pfipominajici Kikuchiho
nemoc, v 9 % byl obraz podobny ndlezu pti toxoplazmoze.



Tyto ,atypické* nalezy byly dosetfeny metodou PCR a bylo
prokazano, Ze se jednalo o postiZeni uzlin pfi felindze, coz
potvrzuje, Ze morfologické zavéry nejsou zcela specifické
ani senzitivni pro felinézu [33]. Histologické zavéry v aty-
pickych piipadech by mély byt interpretovany opatrné
azavéry by mély byt konfirmovany sérologicky, piipadné
i metodou PCR [24, 33].

Diagnoéza bacilarni angiomatozy je mozna histologickym
vySetfenim vzorku z biopsie, kdy se prokaze proliferace
malych cév obsahujicich kypré kubické endotelialni
buniky spolu se zanétlivymi buiikami s pievahou neu-
trofila [7,31].

DIFERENCIALNI DIAGNOZA

Pro nemoc z koci¢tho §krabnuti mluvi hlavné unilate-
ralni lymfadenitida, vyjime¢né mtiZe byt lymfadenitida
bilaterdlni. Podle lokalizace zvétsenych lymfatickych
uzlin je nutno pomyslet kromé felindzy zejména na dalsi
lokalni bakteridlni infekce, infekéni mononukledzu,
toxoplazmozu, tularémii, atypické mykobakteriézy,
Kaposiho sarkom, HIV, syfilis, ale i na hemoblastézy
a metastatické postiZeni uzlin. Vzacné piipada v dva-
hu histoplazméza, sporotrichéza, Kawasakiho nemoc,
Kikuchiho nekrotizujici lymfadenitida, bruceléza a lym-
fogranulom venerum [6, 30, 33]. Malignita byva zva-
Zovana u tvrdych, gumovitych nebo fixovanych uzlin,
piisupraklavikularnilokalizaci, lymfatickych uzlinach
vétsich nez 2 cm a pokud nedojde ke zmenseni uzlin pii
antibiotické 1é¢bé nebo bez ni po 4-6 tydnech. Kréni uz-
liny byvaji casto zvétseny, ale u déti plati, Ze nddorové
postizeni krénich uzlin je vzacné [20]. Jeremy uvadi, Ze
az 44 % déti mladsich 5 let mélo hmatné lymfatické uz-
liny, coZ potvrzuje bézny vyskyt benigni lymfadenopatie
v této populaci [20].

LECBA

Nazory na antibiotickou 1écbu se rozchazeji. Felinéza
byva Casto povazovana za onemocnéni se spontanni
uzdravou, tzv. ,self-limited disease®, proto nékteii autofi
nedoporucuji 1é¢bu uzlinovych syndromi pii felinéze
snekomplikovanym pribéhem. Perzistujici lymfadeno-
patie je vzacnd, dokonce i u pacientii s imunodeficitem.
Prineustupujici lymfadenitidé, ptikteré zvétsena uzlina
pietrvava déle nez 4 meésice, by proto meéla byt uzlina
odstranéna a histologicky vysetfena [20]. U pacienti
s abscedujici lymfadenitidou se doporucuje aspirovat
hnisavy obsah, coz vede u bolestivych uzlin k dleve,
incize se nedoporucuje, protoze muze dojit ke vzniku
chronické pistéle [19, 24].

Presto vétSina autorti antibiotickou 1écbu doporucuje,
za lék volby u leh¢ich priibéhii se povazuji makrolidy.
Naptiklad americka pediatrickd spole¢nost doporucuje
pétidenni lécbu azitromycinem jako lékem volby pro
imunokompetentni i imunokompromitované déti s ty-
pickym iatypickym prabéhem nemoci [13]. U dospélych
pacientti nebo starsich déti lze zvolit i dalsi makrolidy
(napt. klaritromycin) nebo tetracykliny, které by se mély
poddvat po dobu 10-14 dnti.

U atypickych forem se doporucuje kombinace doxycy-
klinu s rifampicinem, optimdlni délka lé¢by neni dosud
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stanovena. U téz§ich forem se doporucuje kombinace
azitromycinu s rifampicinem nebo gentamicinem [15].
Pfi osteoartritidé samotna antibioticka 1é¢ba nestadi,
lozisko musi byt drénované. Napriklad Mirous et al. pfi
osteoartritidé C1-C2 obratle u 14letého pacienta pouzili
k1écbé amoxicilin-klavulanat s gentamicinem po dobu
2tydni. Gentamicin byl nasledné zménén na perordlni
ciprofloxacin a spolu s amoxicilin-klavulanatem léc-
ba pokracovala 2,5 mésice. B. henselae byla prokazadna
kultiva¢né v punktatu [34]. Pfi neurologickém posti-
Zeni s epileptickymi zdchvaty ma lécba antiepileptiky
a kortikosteroidy zasadni vyznam, antibiotika jsou asi
méné piinosnd. Doporucuje se doxycyklin a rifampicin
jako potencidlné ucinné léky [26]. U neuroretinitidy
se doporucuji makrolidy nebo tetracykliny s rifampi-
cinem nebo bez néj [7]. U myokarditidy se uvadi ptiz-
nivy efekt azitromycinu, ktery ma i imunomodulacni
ucinek a dobrou antibakterialni aktivitu proti B. henselae
(16]. Antibioticka lé¢ba endokarditidy zahrnuje aplikaci
aminoglykosidl po dobu nejméné 2 tydna v kombina-
ci s doxycyklinem, ktery se podava 6-8 tydna [7, 18].
U HIV pozitivnich pacientti, pokud horecka nebo bak-
teriémie perzistuje, by 1écba méla byt prodlouzena
na 8-12 tydni [7]. U bacilarni angiomatézy s postize-
nim ktiZe se doporucuje peroralni lé¢ba rovnéz po dobu
8-12 tydna [7].

Nejednota v nazorech na lé¢bu je zptisobena faktem, Ze
citlivost B. henselae na antibiotika se znac¢né lisi in vitro
a in vivo. In vitro je B. henselae citlivd na fadu antibio-
tik, jako jsou makrolidy, aminoglykosidy, tetracykliny,
fluorochinolony, beta-laktdmova antibiotika, cefalospo-
riny 3. generace, cotrimoxazol, rifampicin [7]. Vétsina
antibiotik ma v8ak pouze bakteriostaticky uc¢inek na
B.henselae, jen aminoglykosidy maji baktericidni i¢inek.
Slaba propustnost bunécné membrany pro antibiotika
a jejich bakteriostaticky ucinek jsou hlavnim diéivodem
selhavani antibiotické lécby [9,22]. Nebylo prokazano, ze
by antibioticka lé¢ba méla vliv na délku trvani nemoci
¢i zabranila progresi zanétu uzliny v absces, coz jsme
pozorovali také u nasich pacientti (17, 19, 22]. Pfes sporny
efekt antibiotické lécby onemocnéni u lécenych pacien-
tl vymizi za 2-6 meésicl, podle nékterych autorii az za
10 mésica [19, 22].

PREVENCE

Omezeni kontaktu s kockami u imunokompetentnich
lidi neni nutné. U imunokompromitovanych pacientt
je situace odlisnd, doporucuje se vyhybat kontaktu
s kockou, zejména s kotaty, ktera se pohybuji venku,
nebo s domacimi koc¢kami, které se pohybuji doma
i venku. Pokud pacienti se sniZzenou imunitou chtéji
vlastnit kocku, nemeéla by kocka pochézet z itulku nebo
z domacnosti, kde Zije vice kocek, méla by byt zdrava
a star$i nez 1 rok, po provedené dezinsekci, piipadné
vySetfena na B. henselae. Kocka by méla byt drzena doma,
aby se vyhnula pfipadné expozici blecham a dal$im
vektortim. V ptipadé poranéni kockou se vzdy doporu-
¢uje ranu omyt vodou a mydlem. Antibioticka profy-
laxe ani vySetfovani kocek se rutinné nedoporucuje
[6]. Vakcinace kocek neni moznd vzhledem k velkému
spektru kmend B. henselae a nedostatku zkfiZené imu-
nity [8].
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ZAVER

Felinéza je onemocnéni, na které se dosud malo pomysli,
zejména pokud neni spojena s uzlinovym syndromem.
Onemocnéni probihd vétsinou pod obrazem uzlinového
syndromu, atypicky pribéh nemoci se Sirokym spektrem
klinickych projevii ma vétsinou také dobrou prognozu.
Pouze u imunokompromitovanych pacientli muze byt
prubéh zavaznéjsi. Stanoveni diagnozy je nékdy obtizné,
spektrum vysetfovacich metod by bylo vhodné rozsifit
zejména o PCR diagnostiku, kterd se v CR zatim rutinné
neprovadi. Terapeuticky jsou nejcastéji doporucovany
makrolidy, zejména azitromycin.
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