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Zakladni udaje a klinické projevy

Bartonella henselae (BH) zplsobuje nemoc z kocic¢iho skrabnuti (felindza, cat scratch disease — CSD).
Jedna se o intracelularni bakterii, ktera je schopna infikovat erytrocyty, buriky endotelu, ale i jiné burky
hostitele. BH je pGvodcem globalné endemické infekce kocek, prevainé kotat, které jsou hlavnim
rezervoarem. Prevalence CSD je vyssi ve vihkych a teplych oblastech. Infikované kocky jsou ¢asto bez
klinickych pfiznak( (s bakteriémii pfitomnou po tydny, mésice, nékdy i déle). Hlavnim pfenasecem
infekce u kocek je blecha ko ici (Ctenocephalides felis), v jejimz travicim traktu mUzZe B. henselae prezit
az 9 dnq, kdy po celou dobu je vylucovana blesimi exkrety, ve kterych bakterie pretrvava schopna
zpUsobit infekci dalsi 3 dny (Finkelstein et al., 2002). Bakterie pronikaji do organismu clovéka
porusenym koznim krytem po poskrabani nebo pokousani kockou.

Lokalni forma (koZni postiZzeni, lymfadenitida)

Onemocnéni u ¢lovéka ma vétsinou benigni prlibéh, nékdy probiha i zcela asymptomaticky. Projevuje
se zménami na klzZi v misté pokousani nebo poskrabani kockou, a to v odstupu 3-10 dnl v podobé
jedné nebo vice erytematdznich papul, které se méni pres vezikuly a pustuly v krusty, jeZ pretrvavaji
1-3 tydny. Dale se projevuje uzlinovym syndromem, kdy se béhem 1-3 tydn( rozviji v typickém pripadé
regionalni lymfadenitida, ktera muze trvat nékolik tydn( aZz mésicl (Gradidge et al., 2013; Slater &
Welch, 2005). Casté&ji byva postizena jen jedna uzlina, mGze viak byt postizeno uzlin vice v jedné i
v rliznych regionalnich oblastech (Gradidge et al., 2013; Mazur-Melewska et al.,, 2015; Meier &
Grimmer, 2014; Slater & Welch, 2005). Uzliny byvaji bolestivé a pohyblivé proti k(zi. Kize nad uzlinou
mUZe byt barevné zménéna, zarudla az nafialovéla. K typickému pribéhu kromé lymfadenitidy patfi
i lehké systémové priznaky jako horecka, Unava, neprospivani, nauzea, bolesti hlavy a krku (Mazur-
Melewska et al., 2015; Slater & Welch, 2005).

Diseminovana forma

Ve vzacnych pripadech i u imunokompetentniho jedince mize dojit nejenom k Sifeni bartonel cestou
lymfatickou, ale i hematogenni, dale i do pfilehlych oblasti ztkdné jiz infikované. Je-li kromé
lymfatickych uzlin postizen i jiny organ hovofi se o diseminované formé CSD. Onemocnéni se m(zZe
manifestovat postizenim jater, sleziny, oka, srdce, centradlniho nervového systému, kosti, ale napf. i
paravertebralnimi abscesy. Dalsi klinickou prezentaci mize byt erythema nodosum, hemolyticka
anemie (Florin et al., 2008; Van Audenhove et al., 2001), trombocytopenicka purpura (Palumbo et al.,
2008), pneumonie, pleuralni efuze (Florin et al., 2008; Kimura et al., 2015), ale i imitace maligniho
onemocnéni GIT na zakladé infiltrace lymfatické tkané ve sténé duodena (Leeuwen et al., 2014).

U imunokopromitovaného jedince se mliZze vyskytnout bartonelova angiomatdza (vaskularni lozZiska
kliZe, sliznic a vnitfnich organ() nebo peliéza (dutiny naplnéné krvi v jatrech nebo ve slezing).

Pti diseminaci onemocnéni vsak periferni uzliny nemusi byt zvétSené. Zanétlivé parametry mohou byt
zvysené, stejné tak i vmezich normy. Neni korelace mezi zménou laboratornich hodnot a tizi



onemocnéni. Stejné tak neni korelace mezi vyskou titru specifickych protilatek a pribéhem
onemocnéni.

Hepatosplenickd forma muZe probihat pod obrazem horecky, bolesti bficha, ztraty hmotnosti.
Hepatosplenomegalie mizZe byt pfitomna. Jaterni enzymy zvysené vsak byt nemusi. Sonografické
vySetfeni jater a sleziny byva s prikazem vicecetnych hypodenznich loZisek, ktera jsou zplsobena
nekrotizujicim granulomatéznim zanétem podobné jako v lymfatické uzliné.

Oc¢ni postizeni mlze zpUsobit uveitidu, neuroretinitidu, konjuktivitidu ¢i Parinaud(iv okuloglandularni
syndrom (granulomatdzni konjuktivitida s preaurikularni lymfadenitidou), ktery vznika pfi vstupu
infekce pres spojivku.

Postizeni CNS probiha pod obrazem meningoencefalitidy (Gerber et al., 2002), encefalitidy (Erickson
et al., 2020), encefalopatie (Carithers & Margileth, 1991), epilepsie, periferni parézy (Hirakawa et al.,
2024), intrakranialnich granulom( (Johnson et al., 2020). Encefalopatie se projevuje kfe¢emi (fokalni,
klonické, status epilepticus), zménou chovani (zmatenost, dezorientace, letargie), parézami,
cerebelarni ataxii. Encefalopatie mizZe vzniknout za 1-8 tydnl od inicidlnich projevi lymfadenitidy
(Marra, 1995; Noah et al., 1995; Wong et al., 1995). Je dlleZité podtrhnout mozZny rozvoj encefalopatie
i po predchozi ATB Iécbé CSD (Centers for Disease Control and Prevention (CDC), 1994). Pribéh
encefalopatie mlze, ale nemusi byt doprovazen febrilnim stavem (Carithers & Margileth, 1991). Pfesny
patofyziologicky mechanismus onemocnéni CNS neni zcela zndm. Zvazovana je teorie moiné
vaskulitidy CNS, nebo granulomatozniho zanétu meningl vznikajici po invazivnim prlniku bakterii
(Reynolds et al., 2005). Z dostupnych dat se vétsina pacientd s encefalopatii pIné zotavila, byt navrat
k pInému zdravi nékdy trval az 12 mésicl. Jsou zachyceny i pfipady s pretrvavajicim neurodeficitem
(Gerber et al., 2002; Noah et al., 1995; Wong et al., 1995). Z tohoto dlivodu by sérologické vysetreni
na CSD mélo byt zvazovano u pacientl s refrakternim primozachytem epilepsie, stejné tak u pacientt
s nejasnou formou encefalopatie. Pro diagnostické potvrzeni neurobartoneldzy se nejéastéji uziva
pfimého priikazu pomoci molekularné-biologickych metod (typicky PCR) v mozkomisnim moku (Bush
et al., 2024). V pozdéjsi fazi infekce je diagnosticky priikazny vysoky (3 az 4nasobny oproti zakladnimu)
titr specifickych protilatek ze séra pti mozné absenci jinych patologii v rdmci zobrazeni MR nebo CT.
Likvorologicky nalez mize byt nespecificky v podobé lymfocytarni pleocytdzy, kdy vétSinou byva
zachyceno <50 bunék /ul, ddle mize byt pfitomna hyperproteinorachie.

PostiZzeni srdce mlze probihat pod obrazem kultivacné negativni subakutni endokarditidy. U déti se
jednd o velmi raritni diagndzu. Ve svéte tyto pfipady byly zachyceny prevainé u déti s jiz zndmou
srdec¢ni vadou, ale objevil se i pfipad u zdravého ditéte bez prikazu srdecni vady (osobni komunikace).
Osteomyelitida postihuje nejvice obratle, kosti koncetin, zcela raritné Zebra, kosti lebecni. Mize se
jednat o izolovana nebo multifokalni loZiska, kde ptiznaky zanétu nemusi byt vyjadreny. Zobrazovaci
metody (RTG, CT, MR) mohou prokazat osteolyzu, nékdy se sklerézou, periostalni reakci a prosaknutim
meékkych tkani v okoli. Jako nejlepsi kombinace zobrazeni se prokazala MRI a RTG. Neni stanovené, kdy
a zda provadét kontrolni zobrazovaci metody (Johnson et al., 2020; Salmon-Rousseau et al., 2021).

Komentar

Incidence benigni i diseminované formy CSD je pravdépodobné celosvétové podceriovana, nebot se
jednd o ¢asto samouzdravné onemocnéni, kdy k samovolnému Ustupu obtizi dochazi v rozsahu tydnu
aZ mésicQ, coz je podobna ¢asova linie jako pfi ATB lécbé. Z tohoto dlivodu je nékterymi autory lécba
ATB zpochybnovana. Stejné tak je nejasné, zda podani ATB u benigni formy zabrani vzniku formé
atypické (diseminované). Vyssi predpokladany vyskyt CSD podporuji zjisténé vysoké séroprevalence u
zdravych obyvatel Polska (23,0 %), Slovenska (23,5 %, Kréty (21,6 %), Italie (61,6 %) a Svédska (16,1 %)
(tysakowska et al., 2019; Massei et al., 2004; McGill et al., 2005; Petrikova et al., 2021). V Ceské
republice je od roku 2017 prdimérné roéné hlaseno pouze 37 pipadt CSD (ISIN, SZU, Praha).



Dalsi problematikou u této nemoci mohou byt nespecifické klinické priznaky vedouci k chybné
diagnostice. Existuje také vyrazny rozdil mezi dramatickou klinickou odpovédi na antibiotika
pozorovanou u imunokompromitovanych pacientd s CSD a minimalni odpovédi pozorovanou u
imunokompetentnich pacient(.

Na diseminovanou formu CSD u déti by se mélo pomyslet pfi pretrvavajicim febrilnim stavu trvajicim
vice jak 14 dnQ, stejné tak by tato diagndza nemeéla byt opomenuta pti absenci lymfadenopatie.
Diseminované formy jsou velmi ¢asto zachyceny u jinak zdravych, imunokompetentnich déti. | pres
narUstajici zachyt tohoto onemocnéni ve svété nejsou stanoveny jasné formalni postupy a protokoly
stran ATB lécby, jejich kombinace a délky uziti. Stejné tak z(stava nejasna monitorace pacienta a efektu
|éCby. Vzhledem k tomu, Ze u nékterych pacientl nedochazi k elevaci zanétlivych markeru, nelze jejich
dynamiku zcela povaZovat za vedouci faktor pozitivni klinické odpovédi. Ze stran zobrazovacich metod
u formy hepatosplenické, osteomyelitické neexistuje ¢asova linie kontrolnich zobrazeni.

Diagnostika CSD

Mezi nejjednodussi metody pro detekci infekce vyvolané B. henselae patfi sérologické testovani (v
dobé pritomné lymfadenopatie); sérum by mélo byt skladovano nejdéle 5 dnu pfi teploté 2-8 °C az do
provedeni test(. Molekularni detekce patogen( by méla byt provedena pomoci vzork( tkané nebo
krve (EDTA), které by mély byt idealné skladovany nejdéle 24 hodin pfi teploté 2-8 °C aZ do provedeni
PCR. Pfi delSim skladovani se doporucuje zamraZeni na -20°C.

Nepfima diagnostika

Sérologicka diagnostika CSD je diagnostickym testem prvni volby kvili obtizné kultivaci i nutnosti
invazivnich odbérl pro prliikaz DNA v infikované tkani. Nejbéznéjsi metodou diagnostiky infekce
vyvolané B. henselae je sérologie s pouzitim nepfimého imunofluorescencniho testu (Lins et al., 2019).
K dispozici je na trhu nékolik komercnich testll. Sérologie by méla byt provadéna s pouZzitim antigen
vyrobenych podle mezindrodné uzndvanych protokoll kultivaci bartonel naptiklad s epitelidlnimi
bunkami ledvin opic (Vero buriky). Senzitivita sérologie je priblizné 90 % a specificita pfiblizné 95 %.

Detekce specifickych protilatek IgG je dobre zavedenad a ¢asto uzitecna metoda; detekce protilatek IgM
je méné casto indikativni kvlli moZinym nespecifickym reakcim. Nizsi titry 1gG v nepfimé
imunofluorescenci nez titr zakladni (<1:64, <1:80, <1:320, lisi se dle vyrobce) jsou povaZovany za
negativni. Titry IgG Ctyfnasobné Ci trojndsobné (> 1:256, > 1:320, >1:1000) naznacuji probihajici nebo
drive lécenou infekci, zatimco titry 1IgG mezi témito hodnotami je ¢asto obtiZzné interpretovat a mohou
naznacovat pocinajici nebo probéhlou infekci CSD, ale mohou byt také vysledkem riznych zktizenych
reakci (napf. s protilatkami proti Mycoplasma pneumoniae). Bartonelova endokarditida je obvykle
charakterizovana velmi vysokymi titry specifickych protilatek (> 1:6 400).

V soucasné dobé jsou komercni sérologické testy dostupné pouze pro B. henselae a B. quintana, 1gG
protilatky téchto bakterii reaguji zkfizené az v95 % (Riess et al., 2007). IgM protilatky zkfizené
nereaguji, proto soucasny signal u obou bakterii ¢asto znaci nespecifickou reaktivitu testu.

Jiné sérologické metody jako enzymova ¢i chemiluminiscen¢ni imunoanalyza nedokazi rozlisit vysi titru
a je tedy tfeba vSechny pozitivni vysledky konfirmovat imunofluorescencné, aby se rozlisil pretrvavajici
zakladni titr protilatek od akutni infekce (Herremans et al., 2007; Vermeulen et al., 2007).

Pfima diagnostika

Prima detekce patogenu z aspiratl hnisu nebo vzorkl z exstirpace lymfatickych uzlin je povazovana za
zlaty standard (Jean-Marc Rolain et al., 2006). Molekuldrni techniky nabizeji nékolik vyhod, véetné
vysoké citlivosti a specificity, rychlé dostupnosti informaci a schopnosti rozlisit druhy bartonel. Na
druhou stranu hlavni obtizi téchto technik je poZadavek na invazivni odbér vzorkd, proto se u infekci s
pfiznivou progndzou se z klinickych a praktickych dlivod( ¢asto neprovadi.



Molekularni detekce DNA B. henselae pomoci gPCR (real-time) a nasledna cPCR (konvencni) se
sekvenovani amplikonl je v soucasnosti nejspolehlivéjsi metodou pro detekci Bartonella spp. Byly
popsany rlizné metody PCR (konvencni nebo v redlném case) a cilové struktury s proménlivou citlivosti,
napr. pro specifické sekvence 16S rDNA a citrat syntazy (gltA), geny syntézy riboflavinu (rib) a oblast
165-23S rRNA ,gen intergene transcribed spacer” (ITS) a dalsi (Kempf et al., 2009).

Klinicka interpretace testi

Prima detekce patogenu molekuldrné genetickymi metodami potvrzuje infekci Bartonella spp. Rovnéz
vysoké titry protilatek v pritomnosti lymfadenitidy nebo endokarditidy jsou také indikativni.
Kombinace obou metod tedy sérologické diagnostiky nepfimé imunofluorescence a real-time PCR
miZe vést k nejpresnéjsi diagndze CSD a tim umozni rychlou a vhodnou Ié¢bu onemocnéni (Allizond et
al., 2019).

Interpretace mirné zvySenych titr(i protilatek je obtizna a musi byt provedena s ohledem na dostupnou
klinickou anamnézu. V sérologicky nejasnych pfipadech se doporucuji nasledné testy s odstupem 10
aZz 14 dna (vzestup titru). Protilatky IgM pretrvavaji po expozici az 3 mésice, protilatky 1gG jsou
pfitomny ve vysokém titru az 7 mésicl, u ¢asti pacientl i vice neZ rok (Metzkor-Cotter et al., 2003).

V pripadech klinického podezfeni by mélo byt nejprve provedeno sérologické testovani. Pokud se tim
potvrdi klinicka diagndza, dalsi mikrobiologické testovani jiz neni tfeba. V pripadech pochybnych
sérologickych vysledkl se doporucuje potvrzeni podezieni na infekci pfimou detekci patogenu (nejlépe
pomoci gPCR z bioptickych vzork().

Kultivace

Kultivace je vzhledem k rlistovym naroklim B. henselae velmi obtizna, ¢asové narocna, a proto se
kultivace béZzné nedoporucuje. Bartonella spp. roste na vétsiné médii obohacenych krvi pfi inkubaci pfi
37 °Cv atmosfére obsahujici 5% CO,, pficemz nejcastéji se pouZivaji plotny s 5% ovéim krevnim agarem
Columbia.

Terapie CSD

In vitro je B. henselae citlivd na fadu antibiotik, jako jsou makrolidy, aminoglykosidy, tetracykliny,
fluorochinolony, kotrimoxazol, rifampicin, ceftriaxon, amoxicilin. In vivo vsak efekt muize byt jiny.
Vétsina antibiotik ma pouze bakteriostaticky ucinek na B. henselae, pouze aminoglykosidy maji tcinek
baktericidni. Vysvétlenim snizené efektivity antibiotik in vivo m(zZe byt slaba propustnost bunécné
membrany pro antibiotika (hlavné beta-laktamy) a jejich bakteriostaticky ucinek (Rolain et al., 2004).
U gentamicinu i pres jeho baktericidni efekt terapie mize selhavat v momenté, kdy jsou jiz bakterie
pfitomna v erytrocytech, proto je doporuceno pouzZivat vice nez jedno ATB u diseminovanych forem
(Angelakis & Raoult, 2014). Zajimavosti je, Ze existuji i data ohledné uziti kombinace ATB in vitro, kdy
kombinace azitromycin/ciprofloxacin a rifampicin/ciprofloxacin vedly k Uplné eliminaci biofilm( po 6
dnech (Zheng et al., 2020).

Lymfadenitida

Antibiotika nejsou ve vétsiné pripad( CSD indikovana, ale lze je zvazit u zavaznych nebo systémovych
forem onemocnéni. U imunokompromitovanych pacient( jsou ATB indikovana vzdy z dlivodu mozné
diseminace.

Snizeni velikosti lymfatickych uzlin bylo prokazano 5denni IéCbou azitromycinem, avSak jeho uziti
nevedlo ke sniZeni celkovych ptiznakl. Pacienti s intoleranci azitromycinu mohou byt preléceni 7-
10denni monoterapii klaritromycinem, rifampicinem, kotrimoxazolem ¢i ciprofloxacinem (The Sanford
guide to antimicrobial therapy, 2025).



Incize lymfatické uzliny a zavedeni drénu doporucovano neni z ddvodu mozného vzniku chronické
pistéle (Arisoy et al., 1999; Lindeboom, 2015).

Diseminovana forma CSD

PrestoZe nejsou vytvorena jasna doporuceni, vSseobecné jsou preferovana nasledujici ATB: azitromycin,
klaritromycin, doxycyklin, rifampicin, kotrimoxazol, gentamicin a ciprofloxacin. Vétsimu procentu
pacientl byla indikovana dvojkombinace ATB, pouze v nékterych pripadech byla pouZita monoterapie,
avyjimecné se setkdvame i s trojkombinaci ATB. Délka ATB terapie neni jasné stanovena a vychazi spise
z konsenzu expertll nebo individualnich zkusenosti.

Hepatosplenicka forma

Vseobecné je preferovana dvojkombinace ATB azitromycin/rifampicin. Dle nékterych autord optimalni
délka terapie je 3-4 tydny. V jinych pfipadech byla pouZita i monoterapie rifampicinem, pfipadné
kombinace rifampicin/gentamicin nebo rifampicin/kotrimoxazol s celkovou dobou lé¢by 14 dni
(Delgado et al., 2023). Dle jinych autorud, pokud se jevi terapie neuspésna (nelze vSak jednoduse
definovat Uspésnost a nelspésnost, vzhledem k tomu, Ze ATB efekt je sporny a trvani samotné infekce
mUzZe byt az 6 mésicll) miZe byt zvazeno ATB terapii zménit za 2-3 tydny, coZ znamena prechod
z kombinace azitromycin/rifampicin na kotrimoxazol nebo ciprofloxacin v kombinaci s rifampicinem.
Dle dalsich autoru pfi znamkach nizké klinické odpovédi je mozno pfidat gentamicin ke dvojkombinaci
azitromycin/rifampicin. Z0stava vsak nejasné, zda a kdy opakovat zobrazovaci metody. Dle nékterych
klinik bylo provadéno kontrolni vysetifeni bricha priblizné Sest mésicli po 1écbé k verifikaci ustupujicich
|ézi.

Osteomyelitida

Velké procento pacientl bylo Ié¢eno pouze konzervativné. Opét se jednalo o monoterapie nebo
dvojkombinace ATB. V monoterapii byly zvoleny nékdy makrolidy, rifampicin, kotrimoxazol, beta —
laktamy. Ve dvojkombinaci azitromycin/rifampicin, kotrimoxazol/rifampicin, ciprofloxacin/rifampicin,
doxycyclin/rifampicin, v nékterych pfipadech byla zvolena i trojkombinace azitromycin/rifampicin/
gentamicin. Nadale zlstavad sporna efektivita jednotlivych kombinaci ATB v porovnani Ustupu
onemocnéni bez terapie, které bylo patrné u pacient(i bez ATB. Délka ATB terapie pro osteomyelitidu
v rozsahu 4-6 tydn( nebyla vidy dodrZena, v nékterych pripadech byla pouze vrozsahu 3 tydn(.
Prdmérné doslo k vyhojeni zanétlivého loZiska kolem 4. mésice onemocnéni s konfirmaci RTG (Dona et
al., 2018; Johnson et al., 2020; Salmon-Rousseau et al., 2021).

PostiZeni centrdlniho nervového systému

V pripadé postiZzeni CNS je terapie ovlivnéna lokalitou infektu. CSD se m{Ze projevit jako:

e neuroretinitida (Capela et al., 2026; Saxena et al., 2023) - jejiz 1éCba je kontroverzni, lehéi pFipady
se mohou vyhojit spontanné, pokud je vsSak vyrazné poskozen zrak nebo se jedna u
imunokompromitovaného pacienta je doporucovana u déti nad 8 let véku dvojkombinace
doxycyklin/rifampicin, u déti pod 8 let kombinace azitromycin/rifampicin nebo
kotrimoxazol/rifampicin. Celkova doba podani je indikovana od 2-6 tydnd, nékdy je doporucena
v kombinaci s kortikosteroidy. Optimalni rezim kortikosteroidli neni znam. Nékdy byla podana
Sestitydenni kura kortikosteroidll s pouzitim 1 mg/kg peroralniho prednisonu po dobu dvou tydn(
s postupnym snizovanim béhem nasledujicich ¢tyr tydna,
neurologickych projevi CSD. Nejcastéji byla zvolena prodlouzena lécba azitromycinem nebo
dvojkombinace doxycyklin/rifampicin (Biancardi & Curi, 2014). Dvojkombinace ATB byla také
preferencni v pfipadé, kde encefalopatie vznikla az po odléceni CSD. U pacientl s neurologickymi
komplikacemi byla preferovana extendovana terapie ATB po dobu tfi az ¢tyf mésicl, s vyjimkou
encefalitidy, ktera je Casto lIé¢ena dvoutydenni |écbou (Canneti et al., 2019),



e intrakranialni granulomy — velmi raritni, u dospélych pacienti byla indikovana dvojkombinace ATB
doxycyklin/rifampicin, kotrimoxazol/rifampicin, jeden détsky pacient byl 1é¢en rifampicinem v
monoterapii po dobu 4 tydn(, kdy kompletni vyhojeni loZisek bylo patrno na MR aZ v odstupu
dalSich 6 mésicl (Hirakawa et al., 2024).

Infekcni endokarditida

Bartonella spp. jako pfricina kultivacné negativni endokarditidy u dospélych je celosvétové druhy
nejCastéjsi patogen. Typicky infikuje nativni chlopné, pficemz aortalni chlopen je uvadéna nejcastéji
(Rodino et al., 2019). Infekce protetickych chlopni byly popsany s klinickymi projevy, které jsou obvykle
zavazné s rychlou progresi stavu vedouciho k srdecnimu selhani. U déti byla bartonelova endokarditida
zachycena raritné, vétsinou na podkladé jiz znamé vrozené srdecni vady.

Terapeuticky mnoho odbornik(l doporucuje dualni terapii pro ucinnou lécbu, alespon v Gvodnich 2
tydnech (Angelakis & Raoult, 2014; Delgado et al., 2023; Rolain et al., 2004). Evropska kardiologicka
spole¢nost (ESC) ve svych doporucenich zroku 2023 uvadi pro lé¢bu bartonelové endokarditidy
kombinaci doxycyklinu (100 mg po 12 hodinach) peroralné po dobu 4 tydnu s intravendzné podavanym
gentamicinem (3 mg/kg/den) po dobu 2 tydni (Delgado et al., 2023). Alternativné jsou uvadény i jiné
ATB protokoly — ampicilin nebo amoxicilin (i.v.) nebo ceftriaxon v kombinaci s gentamicinem. U téchto
alternativnich protokoll neni jasné urcena casova linie, davkovani je vSak doporuceno jako u
streptokokové, enterokokové infekéni endokarditidy.

Dle American Heart Association (Martin, Aday, Allen, 2025) je doporuc¢eno podat doxycyklin p.o./i.v.
po dobu 12 tydn0 + rifampicin p.o./i.v. 6tydn{. Alternativou doxycyklinu je azitromycin taktéz
v intervalu 12 tydn(. U déti je navrzena kombinace doxycyklin/rifampicin nebo azitromycin/rifampicin.

Pokud nelze pouzit rifampicin je alternativou Iécby gentamicin po dobu nejméné 14 dni (Baddour et
al., 2005, 2015). V pfipadé, pokud neni mozné podat ani jeden z Iék( (rifampicin nebo gentamicin) je
terapeutickym protokolem monoterapie doxycyklinem v prodlouzeném rezimu az 24 tydn(.

Terapie u déti pod 8 let véku je omezena ve sméru uzivani doxycyklinu, jeho max. délka pouziti u déti
pod 8 let véku je dle AAP 21 dni (Kimberlin et al., 2018), z tohoto divod( je navrhovan alternativné
azitromycin.

Tabulka 1: Antibioticka Iécba CSD (dle Sanford Guide a dalSich zdrojti uvedenych v textu, upraveno)

Forma CSD* ATB 1. volby Alternativni ATB
Lymfadenitida azitromycin 5 dni klaritromycin 7-10 dni; rifampicin 7-10 dni;
kotrimoxazol 7 az 10 dni
Hepatosplenicka | azitromycin + rifampicin (+/- rifampicin + kotrimoxazol; rifampicin +
forma pridat gentamicin pfi gentamicin
nedostatecné odpovédi)
Neuroretinitida doxycyklin + rifampicin azitromycin + rifampicin; kotrimoxazol +
rifampicin
Ostatni postiZzeni | azitromycin doxycyklin + rifampicin
CNS
Osteomyelitida azitromycin; rifampicin; azitromycin + rifampicin; kotrimoxazol +
kotrimoxazol rifampicin; doxycyklin + rifampicin;
azitromycin + rifampicin + gentamicin
Endokarditida doxycyklin + rifampicin doxycyklin + gentamicin; azitromycin +
rifampicin; azitromycin + gentamicin

*Informace o délce Iécby diseminovanych forem CSD jsou uvedeny v textu



Tabulka 2: Davkovani antibiotik u CSD (dle Sanford Guide a dalSich zdrojl uvedenych v textu,
upraveno)

ATB Forma CSD Davkovani

Azitromycin lymfadenitida déti < 45 kg: 10 mg/kg p.o. 1. den (max.
500 mg na davku), poté 5 mg/kg p.o. 1x
denné (max. 250 mg na davku)

déti> 45 kg: 500 mg p.o. 1. den, poté 250
mg 1x denné

diseminovana forma déti < 45 kg: 10 mg/kg p.o./i.v. 1. den
(max. 500 mg na davku), poté 5 mg/kg
p.o./iv. 1x denné (max. 250 mg na
davku)

déti> 45 kg: 500 mg p.o./i.v. 1x dennég,
poté 250 mg 1x denné

Klaritromycin | lymfadenitida déti < 45 kg: 15-20 mg/kg/den p.o. ve
dvou davkach (max. 500 mg na davku)

déti> 45 kg: 500mg p.o. 2x denné

Rifampicin lymfadenitida, diseminovana forma 10mg/kg p.o./i.v 2x denné (max. 300mg
na davku)

Kotrimoxazol |lymfadenitida, diseminovana forma 4mg/kg p.o. trimethoprimu 2x denné
p.o./i.v (max. 160 mg na davku)

Gentamicin diseminovana forma 3mg/kg i.v 1x denné

Doxycyklin diseminovana forma déti do 8let: max 21 dn0 Iécby, poté

event. prejit na jiné ATB

déti nad 8 let: bez omezeni délky IéCby
déti < 45 kg: 2mg/kg p.o. 2x denné (max.
100 mg na davku)

déti> 45 kg: 100mg p.o. 2x denné

Prevence a zdroje infekce

Vzhledem k tomu, Ze mnoho druh( savci muzZe byt potencidlnimi rezervoarovymi hostiteli Bartonella
henselae, neexistuje moznost eliminace zdroje infekce. Jedinym a nejdllezZitéjSim preventivnim
opatrenim je pak ochrana proti pfenaseciim. U domacich mazlick( je tfeba pouZivat antiparazitarni
pripravky, které zamezi zamoreni blechou kocici.
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