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Резюме
Болестта от одраскване от котка е неепидемична инфек-
ция, причиняваща се от Bartonella henselae. Най-често 
заболяването протича с регионален лимфаденит и кожна 
папула на входната врата на инфекцията.
Описваме клиничен случай на болест от одраскване от 
котка при жена на 22 год. Клинично наблюдавахме типич-
на кожна папула в зоната на входната врата и протрахиран 
супуративен лимфаденит на паротидната област и шията. 
Наблюдавахме хода на заболяването. 

Abstract
Cat scratch disease is a non-epidemic infection caused by 
Gram negative bacillus Bartonella henselae. The most common 
course of the disease includes regional lymphadenitis and skin 
papula at the entrance site of the infection. We report a case of 
a female, 22 years of age, with cat scratch disease. 
Clinically we observed the typical skin papula at the entrance 
site of the infection with severe suppurative lymphadenitis of 
the parotid region and the neck. We have observed the course 
of the disease. 
Key words: Cat scratch disease; lymphadenopathy, head and 
neck

Болестта от одраскване от котка (БОК) се при-
чинява от Bartonella henselae. За първи път 
преди повече от 100 години Perinaud описва 

конюнктивално възпаление с преаурикуларна лим-
фаденопатия в резултат от контакт с животно. През 
1931 г. Debré наблюдава развитие на регионален 
лимфаднит след котешко одраскване и 20 години 
по-късно описва заболяването (8). През 1983 г. Wear 
et al. (41) първи откриват малък Грам-отрицателен 
организъм в лимфните възли на пациент с котешко 
одраскване.

Епидемиология на БОК
В САЩ годишно се доказват 22 000 случая на БОК, 
от които повече от 2000 са хоспитализират. Заболя-
ването е с пик през есента и зимата (16). Честотата 
на заболяването е между 1,8 и 9,3 на 100 000 (16, 
44). Най-често боледуват млади пациенти, от които 
под 18 год. са 87% (3). По-ново изследване намира, 
че над 21 год. са 43% от пациентите (13). Контакт с 
котка съобщават повече от 90% от пациентите. Забо-
ляването се свързва с облизване по лицето, одрас-
кване или ухапване от малка котка (<12 месеца) 
(44). При 84% от пациентите с БОК серологичното 
изследване е положително за B henselae (44). При 
изследване на котките на пациенти с БОК в 68% от 
тях се установява положителна кръвна проба за B 
henselae, като всички котки са били с бълхи (10). 
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Клинична характеристика 
Типично БОК се представя с поява на папула 
с размер 3-5 мм на мястото на инокулацията. 
Папулата се появява между 2 ден и 3-4 седмица 
след инокулацията (3, 23, 27). Лезията преми-
нава от макула в папула, пустула или везикула. 
Първичната кожна лезия се открива в 60-93% от 
случаите, което насочва към диагнозата (3, 35). 
Заболяването протича с лимфаденопатия, която 
се развива между 7 и 60 ден след възникване на 
папулата. При половината от случаите се наблю-
дава изолирана лимфаденопатия на главата и 
шията или горните крайници. Лимфните възли 
са болезнени при 80%. При 12-15% лимфните 
възли нагнояват, като рядко се наблюдава целу-
лит. Лимфаденитът се резорбира спонтанно за 
2-4 месеца (3, 23). При 30% от пациентите се 
наблюдава фебрилитет и физическо неразполо-
жение и в 15% анорексия (23). 

Фиг. 1. Наблюдава се лимфаденопатия на преаурику-
ларните и ретромандибуларните лимфни възли. Анга-
жирани са също лимфните възли от II и III на шията

Фиг. 2. Първичен афект. На долния десен клепач  
се установява еритемна кожна папула

Диагноза
Bartonella henselae е взискателен организъм и 
трудно може да се изолира. Рутинното култиви-
ране на миккроорганизма е трудно (11), което се 
дължи на дългия инкубационен период от 2-4 
седмици (18). Хистопатологичното изследване 
не е патогномонично, но допринася до изграж-
дане на клинико-патологични констелации (10). 
Серологичните тестове за диагностика на Bar-
tonella henselae са сензитивни и специфични 
(32, 44). Серологичното изследване на IgA и IgG 
чрез индиректна имунофлуоресценция показва 
висока чувствителност от 88% и специфичност 
от 98% (2, 28). За позитивен се посочва титър от 
1:512 или по-голям (6). Полимеразната верижна 
реакция (PCR) е най-чувствителен метод в диаг-
ностиката на инфекцията с Bartonella (24). 

Клиничен случай
Жена на 22 год. постъпи за консултация в 
Клиниката по лицево-челюстна хирургия към 
УМБАЛ „Св. Анна“ − София по повод на болез-
нен лимфаденит на десните преаурикуларни и 
шийни лимфни възли. Пациентката съобщава, 
че оплакванията са от около три седмици като 
лимфните възли са се увеличили бързо за някол-
ко дни. Изпитва силни болки и напрежение в 
засегнатата област. Съобщава за единични епи-
зоди на повишаване на телесната температура. 
Проведено е лечение за 14 дни с широкоспек-
търни антибиотици, но не е имало подобрява-
не на състоянието. При клиничния преглед се 
установи лимфаденопатия, засягаща преаури-
куларните, паротидните и лимфните възли на 
II и III ниво на шията. Болестните промени се 
представят като окръглени, несрастнали, плът-
но-еластични, напрегнати, несупориращи лимф-
ни възли. Наблюдава се изразен негноен периа-
денит и целулит на засегнатата област (фиг. 1). 
Лимфните възли са с различен размер от 3 см. 
x 2 см до 1 см х 1 см. При огледа на кожата се 
установи еритемна папула на долния клепач от 
същата страна (фиг. 2). Пациентката разказва, 
че близо 3-4 седмици преди лимфаденопатията 
е одраскана от малка котка по долния десен 
клепач. На мястото на одраскването постепенно 
е възникнала надигната и слабо болезнена нена-
гнояваща и непреминаваща папула. Клиничната 
картина и анамнезата веднага ни насочи към 
възможна инфекция от котешко одраскване. При 
приемането в клиниката пациентката е в умере-
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но увредено общо състояние. Същата съобщава 
за отпадналост и болки в преаурикуларната 
област. Изследването на кръвната картина пока-
за: Левкоцити − 8,3 х10 9 / L; Лимфоцити – 2,8 х 
х10 9 / L; Моноцити – 0,4 х 10 9 / L; Гранулоцити 
5,1 х10 9 / L; Лимфоцити % − 32,2%; Моноцити 
% − 5,2%; Гранулоцити % − 61,6%; Хемоглобин 
– 125 g/L; Еритроцити 4,31 х10 12 / L; Тромбоци-
ти – 385,0 х10 9 / L; СУЕ – 16. Микробиологич-
ното изследване не даде развитие на бактерии. 
Хистологичното изследване на кюретажен мате-
риал от лимфен възел установи грануломатозен 
некротизиращ лимфаденит. 

Фиг. 3. Абсцедиране на преаурикуларните  
лимфни възли

Фиг. 4. Динамика на лимфаденопатията.  
Всички засегнати лимфни възли  
са абсцедирали и са инцизирани 

Обсъждане
Болестта на одраскване от котка може да се 
прояви с голямо клинично разнообразие. При 
повечето пациенти заболяването протича с лим-
фаденопатия, като тя е наблюдавана в над 50% 
от случаите (38). Атипично протичане се описва 

при 5-14% от пациентите (9, 23). Синдромът на 
Parinaud (окулогландуларен синдром) протича с 
конюнктивит и регионална лимфаденопатия и се 
наблюдава при 6% от случаите (23). Докладван 
е случай на орбитален абсцес с остеомиелит на 
орбитата (26). Наблюдавани са системни форми 
с хепатоспленално ангажиране (9, 19, 33). Може 
да се наблюдава перипортална или периаортна 
аденопатия. Ангажирането на черния дроб и 
слезката не се свързва задължително с органо-
мегалия, както и с отклонение на чернодробните 
изследвания (38). Оплакванията от централната 
нервна система възникват 2-6 седмици след 
развитието на лимфаденопатията, като могат да 
бъдат припадъци, главоболие или енцефалопа-
тия (4, 20, 30). Неврологичните оплаквания се 
наблюдават при 1-7% от случаите (3, 44). Опис-
ва се също временна дисфункция на краниал-
ните нерви и миелопатия (20). Описват се също 
невроретинит, остро намаляване на зрението 
или слепота (4, 25, 43). Белодробните изяви на 
заболяването могат да бъдат като пневмония и/
или плеврален излив (1). Описано е засягане на 
костите под формата на остеомиелит с рентгено-
ви остеолитични лезии при доказана Bartonella 
henselae (29, 36, 39). Костните лезии могат да са 
непосредствено до аденопатията. Остеолитич-
ните лезии могат да протичат с локализирана 
болка без еритем, чувствителност или подуване 
(5, 40). Заболяването може да протече с кожна 
изява (5%), най-често като макуло-папулозен 
обрив, наблюдаван в ранните етапи на забо-
ляването. Наблюдавани са също везикулозен 
обрив, erythema nodosum, erythema multiphorme, 
уртикария, пурпура и левкоцитокластичен вас-
кулит (7, 14, 21). Докладвани са хематологични 
отклонения като тромбоцитопения и хемолитич-
на анемия (12, 21). Заболяването трябва да се 
има предвид при случаите с неясна температура 
(33). Протрахирана температура без локална 
инфекция може да възникне при имуноком-
прометирани и при имунокомпетентни болни 
с персистираща бактериемия на B henselae и B 
quintana (37, 42).
В описания от нас случай наблюдавахме кли-
ничната изява на първичния афект в зоната на 
одраскването, което е и входна врата за инфек-
цията (фиг. 2). Установихме еритемна слабо 
надигната папула, която персистира около 3 
седмици и постепенно изчезна. През това време 
не наблюдавахме нагнояване на лезията и паци-
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ентката нямаше оплаквания, свързани с нея. 
При хоспитализацията болната се оплакваше от 
болки и напрежение в паротидео-масетериал-
ната област, като тези оплаквания продължиха 
около 3 дни след началото на антибиотичното 
и противовъзпалителното лечение. Типичната 
клинична картина ни насочи към заболяването. 
Серологичното изследване доказа IgG антитела 
срещу Bartonella с положителен титър 1:512. 
Първоначално проведохме парентерално лече-
ние с Ciprofloxacin и последващо амбулаторно 
лечение с Azithromycin и Vibramycin. Като ана-
лизирахме хода на заболяването, констатирах-
ме следното: 1. Пациентката беше афебрилна 
при нормални хематологични показатели; 2. В 
началото на наблюдението лимфните възли бяха 
плътни и в хода на заболяването всички абсцеди-
раха в различно време. Активното антибиотич-
ното лечение не оказа ефект върху този процес 
и не доведе до регресия на лимфаденита. Това 
подкрепя съобщенията, че заболяването е само-
излекуващо се и че не винаги се налага анти-
биотично лечение (31). На фиг. 2, фиг. 3 и фиг. 
4 показваме динамиката на лимфаденопатията. 
Ние извършвахме инцизия и кюретаж на лимф-
ните възли при абсцедиране. След инцизията 
бързо настъпваше оздравяване на мястото. Забо-
ляването протече протрахирано и продължи пет 
месеца. Клинично ние наблюдавахме две добре 
различими фази на заболяването. Първата фаза 
се характеризира с първичен афект на кожата, 
регионален негноен лимфаденит, периаденит и 
целулит на засегнатата област и е с продължи-
телност около 4 седмици. Втората фаза протече 
протрахирано за около 16 седмици и през нея 
наблюдавахме последователно нагнояване на 
лимфните възли, след което те оздравяваха. 
Лечението на заболяването е антибиотично. 

Хирургично лечение се препоръчва при образу-
ване на абсцес. Биопсия на лимфен възел се про-
вежда при съмнение за малигнено заболяване. 
Въпреки че In vitro тестове намират чувстви-
телност на Bartonella henselae към макроли-
ди, тетрациклини, рифампицин, трета генера-
ция цефалоспорини, в клинични условия се 
наблюдава слаб отговор към лечението (11). 
Докладван е положителен резултат от лечение 
с еритромицин и доксициклин (43). По-нови 
изследвания препоръчват употребата на азит-
ромицин (15, 34). Междинна чувствителност 
се установява към аминигликозиди, докато към 
цефалоспорини от първо поколение микроорга-
низмът е резистентен (11). При ретроспективно 
изследване е намерен отговор на лечението в 
87% към рифампин и 84% към ципрофлоксацин 
(22). При очна бартонелоза се препоръчва док-
сициклин по 100 мг на 12 часа, поради висока 
очна пенетрация. При имунокомпетентни паци-
енти се препоръчва курсът да продължи 2 до 4 
седмици и до 4 месеца или повече при имуно-
компрометирани (17, 34). 

Заключение
 Болестта от одраскване от котка се причинява 
от Bartonella henselae. Заболяването засяга по-
често млади пациенти и клинично се характери-
зира с лимфаденит. Възможно е да се наблюдават 
много атипични форми на заболяването. Най-
значимият епидемиологичен риск е контактът 
с малки котки и котки с бълхи. В случаите със 
системна изява или имуносупресия се провежда 
антибиотично лечение. Хирургично лечение се 
налага при супурация на лимфните възли или 
при съмнение за малигнено заболяване. 
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