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Аннотация
Болезнь кошачьих царапин вызывается бактерией Bartonellahenselae передающейся через царапины или укусы 
кошек. Она имеет различные клинические проявления от типичной картины, характеризующейся регионарной 
лимфаденопатией вблизи места инокуляции, до атипичной картины с системным нарушением. Поражение лег-
ких, имитирующих новообразование, встречается редко. В описанном случае ранее здорового пациент 55 лет 
беспокоила лихорадка и кашель, расцененные как пневмония. При рентгенологическом исследовании заподозрен 
рак легкого. При гистологическом исследовании удаленного легкого и лимфоузлов установлен фелиноз.
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Фелиноз (доброкачественный лимфорети-
кулез, болезнь кошачьих царапин) — обычно 
нетяжелое инфекционное заболевание, про-
являющееся лимфаденопатией и лихорадкой, 
вызывается бактериями Bartonellahenselae. 

Основным естественным резервуаром B. 
henselae являются кошки: приблизительно 
50% кошек являются носителями B. henselae 
и полностью бессимптомны. B. Henselae пере-
даются своим основным хозяевам через укус 
блох Clenocephalidesfelis, при отсутствии блох 
горизонтальная передача возбудителя между 
кошками не осуществляется. Возбудитель на-
ходится в эритроцитах кошки, которые попа-
дают в слюну, и инфицирование человека про-
исходит контактным путем через царапины 
и/или укусы кошек. В редких случаях фелиноз 
может передаваться от собак, крыс, птиц [2, 
20]. Описаны случаи трансмиссивной пере-
дачи членистоногими переносчиками (блохи 
или клещи) [13].

Фелиноз встречается повсеместно, с часто-
той 10 случаев на 100 000 населения, преиму-
щественно болеют дети (за счет более частого 
контакта с кошками), в течение года пик забо-
леваемости приходится на август-ноябрь [2, 
13, 20, 21].

Поскольку заболевание относительно «мо-
лодое», патогенез изучен недостаточно, ос-
новные данные получены после изучения 
на лабораторных животных. Bartonellaspp. 
начинает размножаться в коже в месте вход-
ных ворот, бактерии попадают в кровоток в 
среднем через 5 дней после инокуляции, при-
обретают способность прикрепляться к зре-
лым эритроцитам и после адгезии бактерии 
внедряются и размножаются внутриклеточно 
до тех пор, пока не будет достигнута «крити-
ческая плотность». Инфицированные эритро-
циты неотличимы от неинфицированных и 

имеют одинаковую продолжительность жиз-
ни. В эритроцитах возбудитель разносится 
по различным органам. Выраженность и рас-
пространенность воспалительного процесса, 
как и при многих инфекционных заболевания, 
коррелирует с состоянием иммунитета, у им-
мунокомпетентных пациентов заболевание 
носит локализованный характер и часто за-
канчивается выздоровлением без лечения. 
При снижении иммунитета возможно форми-
рование генерализованных форм заболева-
ния [2, 13, 14, 32].

Общепринятой клинической классифика-
ции нет, выделяют типичную и атипичную 
формы заболевания.

Типичная форма фелиноза бывает в 95% 
случаев и протекает в виде лимфаденопатии и 
лихорадочной реакции. Лимфаденит являет-
ся характерным клиническим признаком до-
брокачественного лимфоретикулеза. Размеры 
лимфатических узлов от 1 до 5 см, иногда до-
стигают 8–10 см, могут быть болезненные при 
пальпации, не спаяны с окружающими тканя-
ми, редко с гиперемией кожи над ними. Воз-
можно нагноение пораженных лимфатиче-
ских узлов с выделением желто-зеленого гноя 
[2]. Лимфаденопатия сохраняется до 2 меся-
цев, в отдельных случаях — до 1 года, нередко 
оказываясь единственным проявлением забо-
левания. У 85–90% больных увеличиваются 
одиночные лимфатические узлы [2]. У трети 
больных с лифадеопатиями повышается тем-
пература, возможна слабость. Головная боль, 
тошнота, другие симптомы интоксикации 
встречаются редко [2, 4].

Однако есть немало сообщений о том, что 
у пациентов с лабораторно подтвержденным 
фелинозом заболевание протекает без лимфа-
денопатии, у части больных только с явлени-
ями общей интоксикации, у части с другими 
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системными поражениями, которые относят 
к атипичным проявлениям болезни. Оценить 
частоту атипичных форм заболевания по дан-
ным литературы достаточно сложно, посколь-
ку к этой группе ряд авторов относит и лихо-
радочное течение заболевания, и все другие 
проявления болезни, кроме лифаденопатии. 
Тоже относится и к случаям затяжного лихо-
радочного течения с поражением печени и се-
лезенки [4,26,29].

Ishihara R. (2023) сообщает, что у 30 (16,1%) 
из 186 пациентов с серологическим диагнозом 
болезни кошачьих царапин не было регионар-
ной лимфаденопатии, и у этих 30 пациентов 
была персистирующая лихорадка, оцененная 
как лихорадка неизвестного происхождения, 
или системные осложнения без привязки к 
фелинозу до получения результатов лабо-
раторного исследования. При этом авторы 
приведенных сообщений обходят молчанием 
вопрос о классификации этих проявлений, не 
относя их ни к типичным, ни к атипичным 
формам болезни.

В сообщении Sandoval A.C. (2020) приво-
дятся данные о 142 пациента младше 16 лет 
с клиническим и серологическим диагнозом-
фелиноза, клиническим проявлением кото-
рого также была длительная лихорадка без 
лифаденопатии, лихорадку ассоциированную 
с фелинозом, как в сочетании с лимфадени-
том, так и без, в данном сообщении отнесли к 
генерализованным инфекциям — 34,5%; на ло-
кализованную форму заболевания в виде лим-
фаденита пришлось 55,6% случаев и 9,8% — на 
атипичное течение заболевания. 

Атипичные формы с поражением других 
органов и систем встречаются значительно 
реже. Но при оценке данных литературы скла-
дывается обратное впечатление: публикаций 
с описанием необычных проявлений болезни 
кошачьих царапин достаточно много. Объяс-
няется это стремлением сообщить о необыч-
ном течении заболевания с целью донести для 
читателей ситуации, требующие проведения 
дополнительного обследования на фелиноз с 
целью дифференциальной диагностики. 

К случаям атипичного заболевания во всех 
сообщениях относят поражение глаз, цен-
тральной нервной системы, сердечно-сосу-
дистой системы, почек, костной ткани. Пора-
жения печени и селезенки, проявляющиеся в 
виде паренхиматозного воспаления с увели-
чением размеров органов, различные авторы 
относят как к локализованным, так и к гене-
рализованным формам заболевания. Помимо 
гепатомегалии/гепатоспленомегалии заболе-
вание может приводить к формированию уз-

ловатых очагов в печени, бациллярного анги-
оматоза или пелиоза, абсцессов печени и/или 
селезенки разной величины [1, 2, 8, 9, 11, 16, 
23, 24, 26, 30].

Одним из самых частых атипичных вари-
антов фелиноза являются глазной и невро-
логический. Заболевания глаз встречаются 
у 2–6% больных, местом локализации возбу-
дителя является слизистая оболочка глаза, в 
результате чего развивается односторонний 
язвенно-гранулематозный конъюнктивит, 
отек век и преаурикулярная лимфаденопатия 
(синдром Парино), часто сопровождается уве-
личением и болезненностью околоушных и 
шейных лимфатических узлов. Глазная форма 
также протекает в виде нейроретинита, хори-
оидита, папиллита [2, 22].

Поражения нервной системы описаны в 
виде энцефалопатии, изолированного асепти-
ческого менингита, энцефалита, менингоэн-
цефалита, миелита, мозжечковой атаксии, 
поражений периферических нервов, развития 
судорожного синдрома вплоть до судорожно-
го статуса [4, 13, 15, 17, 20, 23, 26, 33].

К атипичным проявлениям заболевания от-
носится формирование абсцессов различной 
величины во внутренних органах — печени, 
селезенке, почках; есть сообщения о развитии 
остеомиелитов, спинального эпидурально-
го абсцесса, бактериального эндокардита и 
сепсиса у пациента с ослабленным иммуните-
том [6, 11, 13, 18, 20, 24, 26, 28].

Поражение костной системы может прояв-
ляться в виде артритов, оститов позвонков, труб-
чатых и плоских костей [11, 15, 16, 20, 24, 28, 31].

Кожные изменения встречаются редко у 
5% пациентов, инфицированных B. henselae. 
Чаще всего встречается папула в месте инфи-
цирования, реже —макулопапулезные и урти-
карные высыпания, кольцевидная гранулема, 
узловатая эритема, краевая эритема и лейко-
цитокластический васкулит [19, 25].

Основным методом лабораторной диагно-
стики являются серологические как наиболее 
простые и неинвазивные. Чувствительность 
используемых серологических методов ва-
рьирует от 10% до 100%, помимо этого мо-
гут возникать сложности из-за возможных 
перекрестных реакций с другими микроор-
ганизмами, а также заметно варьирующу-
юся серологическую распространенность в 
нормальных популяциях [10, 14, 24, 27, 33]. 
Антитела IgM определяются в течение 12–20 
первых недель после заражения, а IgG — об-
наруживаются через 22–28 недель после ино-
куляции, в 25% случаев IgG — сохраняются до 
1 года. Серологические исследования могут 
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быть ложноположительными при введении 
иммуноглобулинов, при инфицировании 
Chlamydia/Chlamydophila, Coxiellaburnetii, 
Rickettsiaspp., Borreliaspp., Brucellaspp., 
Mycoplasma pneumoniae, Escherichiacoli, 
Ehrlichiachaffeensis, Orientiatsutsugamushi, 
Francisella tularensis, Treponemapallidum, 
Cytomegalovirus и Epstein-Barrvirus. С учетом 
всего изложенного были сделаны предложе-
ния прекратить использование серологиче-
ских анализов в качестве эталонного метода, 
использовать его только в сочетании с други-
ми методами [14, 19].

В настоящее время золотым стандартом 
подтверждения фелиноза является обнару-
жение ДНК B. henselae в лимфатических узлах 
или других клинических образцах с использо-
ванием молекулярных методов, обладающих 
высокой чувствительностью и специфично-
стью, это исследование широко не использу-
ется, поскольку для него необходим инвазив-
ный отбор проб, такой как лимфаденэктомия 
или биопсия [3, 10, 13, 19, 27].

При неосложненном локализованном фе-
линозе, протекающем в форме лимфаденопа-
тии, антибактериальная терапия не показана, 
для нетяжелого течения заболевания у им-
мунокомпетентных пациентов можно приме-
нить выжидательную тактику, включающую 
наблюдение и применение анальгетиков для 
снятия болевых ощущений в области пора-
женного лимфоузла [12, 19, 21].

У пациентов со значительной лимфадено-
патией возможно назначение азитромицина 
в дозе 10 мг/кг в 1-й день и 5 мг/кг в день со 
2-го по 5-й дни. Другие варианты антибиотиков 
включают рифампицин (20 мг/кг в день, раз-
деленный на 2 приема в течение 2–3 недель), 
ципрофлоксацин (20–30 мг/кг в день в 2 прие-
ма в день в течение 2–3 недель) или тримето-
прим-сульфаметоксазол (триметоприм) 8 мг/кг 
в сутки), сульфаметоксазол (40 мг/кг в сутки, 
в два приема). По мере расширения клини-
ческого спектра заболеваний, вызываемых 
B. henselae, выбор правильного лечения этих 
состояний становится все более трудным. Со-
временные знания о лечении нейроретинита, 
энцефалопатии, поражений печени, селезен-
ки, почек, костной системы, эндокардита и 
других патологических состояний, вызванных 
B. henselae, получены на основе наблюдений 
за конкретными случаями. Данные наблю-
дений за пациентами с фелинозом позволя-
ют предположить, что лечение заболеваний 
с поражением печени, селезенки, длитель-
ной лихорадки целесообразно назначением 
10–14-дневного курса рифампицина. В связи 

с быстрым развитием резистентности к рифам-
пицину некоторые специалисты рекомендуют 
добавлять второй препарат, например, гентами-
цин или азитромицин [1, 9, 12, 13, 19, 21, 24, 32].

Интерес представляют случаи имитации 
злокачественных новообразований: молоч-
ных желез, костей, опухолей центральной 
нервной системы, лимфом [5, 7, 19, 20].Диа-
гноз данным пациентам выставляется при 
гистологическом исследовании, антибиоти-
ки назначались postfactum после проведения 
хирургического лечения, оценить эффектив-
ность такой антибактериальной терапии не 
представляется возможным. Эти больные яв-
ляются наиболее сложными в диагностиче-
ском плане. В связи с чем приводим собствен-
ное наблюдение.

Пациент К., 1970 года рождения, обратил-
ся к терапевту в декабре 2022 г., с жалобами 
на повышение температуры, слабость, сухой 
кашель. Проводимая терапия оказалась неэ-
ффективна, и при рентгенологическом иссле-
довании выявлены инфильтративные тени 
правого легкого. Заболевание расценено как 
внегоспитальная пневмония, назначенная ан-
тибактериальная терапия полусинтетически-
ми пенициллинами оказалась неэффективна: 
у пациента сохранялась температура и кашель, 
который к этому времени стал влажным.

26.01.2023 г. Выполнена компьютерная то-
мография грудной клетки. В околокорневых 
отделах S6 нижней доли правого лёгкого опре-
деляется участок консолидации легочной 
ткани с неровными нечёткими полициклич-
ными контурами размерами приблизительно 
5,0×4,0×2,5 см. Бронхиальное дерево в струк-
туре инфильтрата не определяется. Очаговые, 
инфильтративные изменения в паренхиме 
других отделов обоих лёгких не определяют-
ся. Бронх S6 нижней доли правого лёгкого су-
жен. Проходимость остального трахеобронхи-
ального дерева не нарушена. Субкаринально 
лимфатический узел толщиной до 1,2 см по 
короткой оси. В нижней паратрахеальной об-
ласти справа лимфатический узел толщиной 
до 1,0 см. Правый корень расширен, не струк-
турен. Левый корень не изменён. Плевраль-
ные полости и полость перикарда свободны. 
Структура скелета исследованного уровня без 
особенностей. Выводы: Suspicio центральное 
новообразование нижней доли правого лёгко-
го. Рекомендована бронхоскопия.

26.01.2023 г. осмотрен онкологом Республи-
канского онкологического центра им. проф. 
Г.В. Бондаря МЗ ДНР. Заключение: централь-
ный рак нижней доли правого лёгкого. Лим-
фаденопатия средостения. Единичные мелкие 
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очаги в нижней доле правого лёгкого требуют 
динамического наблюдения. Рекомендована 
фибробронхоскопия с цитологическим иссле-
дованием элементов эпителия бронхов. 

27.01.2023 г. в Республиканском онкологи-
ческом центре им. проф. Г.В. Бондаря МЗ ДНР 
проконсультировано выполненное накануне 
СКТ ОГК: КТ признаки центрального обра-
зования нижней доли левого лёгкого (в S6, в 
прикорневой зоне, размером 4,3×4,0 см, щеле-
видно сужает S6 бронх). Лимфаденопатия сре-
достения (паратрахеальные лимфатические 
узлы до 1,3 см, на уровне бифуркации 1,2 см) 
вторичного генеза. Единичные мелкие очаги 
в нижней доле правого лёгкого (до 0,2–0,3 см) 
требуют динамического наблюдения.

30.01.2023 г. проведена трахеобронхоско-
пия. Трахея свободно проходима. Межхряще-
вые промежутки контурируются четко. Кари-
на острая, подвижная. Слева осмотру доступны 
субсегментарные бронхи — эндоброхиальной 
патологии не выявлено. Справа главный, про-
межуточный, верхне- и среднедолевые брон-
хи без особенностей. Шпора между средне- и 
нижнедолевыми бронхами острая. Бронх S6 
от устья щелевидно сужен за счёт сдавления 
извне и инфильтрации слизистой. Взята ще-
точная биопсия и промывные воды на цито-
логическое исследование. Бронхи базальных 
сегментов без особенностей. Заключение: 
Suspicio Са нижней доли правого лёгкого.

30.01.2023 г. эзофагогастродуоденоскопия: 
кандидозный эзофагит 1 ст. Эрозивный га-
стрит.

6.02.2023 г. магнитно-резонансная томогра-
фия головного мозга. При МРТ-исследовании 
головного мозга в сагитальной, аксиальной 
проекциях в режимах Т1, Т2-ВИ и Darkfluid — в 
белом веществе обоих полушарий мозга пери-
вентрикулярно и субкортикально отмечаются 
единичные очаги повышенного МР-сигнала 
размером от 0,2 до 0,3 см. Выводы: очаговые 
изменения в белом веществе обоих полуша-
рия мозга сосудистого генеза.

6.02.2023 г. Общий анализ крови: эритро-
циты — 4,09×1012/л, гемоглобин — 159 г/л, 
тромбоциты 401×109/л, СОЭ — 12 мм/ч, 
лейкоциты — 6,2×109/л, п-5%, с-53%, э-2%, 
л-37%, м-3%. Биохимический анализ крови: 
глюкоза — 6,7 ммоль/л, мочевина — 4,0, об-
щий белок — 67 г/л, билирубин общий — 20,8 
мкмоль/л, билирубин прямой — 4,2 мкмоль/л. 
Исследование крови на ВИЧ методом ИФА от-
рицательное. Маркеры вирусных гепатитов В 
и С не обнаружены.

9.02.2023 г. проведена операция: расширен-
ная пневмонэктомия справа. Клинический ди-

агноз: центральный Ca нижней доли правого 
лёгкого, T3N2M0.

17.02.2023 г. проведено патологогистоло-
гическое исследование в Республиканском 
онкологическом центре им. проф. Г.В. Бондаря 
МЗ ДНР. Заключение: в ткани лёгкого и вну-
трилегочных лимфатических лимфоузлах, а 
также во всех присланных группах лимфоуз-
лов гистологическая картина специфического 
гранулематозного воспаления (туберкулёз).

20.02.2023 г. консультация патологоанато-
ма кафедры патологической анатомии Дон-
НМУ: в материале ткань лёгкого с участками 
дистелектазов и эмфиземы, выраженное ве-
нозное полнокровие, гемосидероз, очаговый 
фиброз, картина хронического простого брон-
хита, участки интерстициальной пневмонии, 
отложения черного пигмента. Во всех группах 
лимфатических узлов картина гранулематоз-
ного воспаления с наличием серповидных 
полей некроза окруженных полисадами из 
гистиоцитов с единичными гигантскими мно-
гоядерными клетками, встречаются микро-
абсцессы с наличием эозинофилов. Выводы: 
морфологические изменения наиболее соот-
ветствуют гранулематозному воспалению, 
возможно, грибковой этиологии, нельзя ис-
ключить болезнь «кошачьих царапин», висце-
ральную форму.

Серологическое исследование для диагно-
стики фелиноза не проведено ввиду отсут-
ствия тест-систем на момент обследования.

21.02.2023 г. консультация фтизиатра: кли-
нико-рентгенологически (по данным СКТ ОГК 
от 26.01.23) туберкулёзная этиология процес-
са маловероятна. Учитывая заключение ис-
следования гистологического материала от 
20.02.23, рекомендована консультация инфек-
циониста.

22.02.2023 г. консультация инфекциониста. 
Начало заболевания с длительной лихорадки, 
увеличение паратрахеальных лимфатических 
узлов, интерстициальная пневмония, в лим-
фатических узлах гистологическая картина 
гранулематозного воспаления с наличием 
серповидных полей некроза, а также контакт с 
котенком за 7–10 дней до начала заболевания 
позволяют поставить диагноз: фелиноз, ати-
пичная форма, тяжелое течение. Целесообраз-
но повторное гистологическое исследование 
препарата легкого и лимфатических узлов. 
Назначения антибиотиков нецелесообразно с 
учетом длительной антибактериальной тера-
пии препаратами широкого спектра в посто-
перационном периоде. 

28.02.2023 г. проведено повторное гисто-
логическое исследование препаратов в па-
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тологоанатомическом отделении ИНВХ им. 
В.К. Гусака. 

Заключение: в указанных препаратах 
фрагменты ткани лёгкого с очаговыми дис-
телектазами, полнокровием, очаговыми кро-
воизлияниями и гемосидерозом, участками 
интерстициальной пневмонии, отложением 
пигмента угольной пыли перибронхиально, 
а также крупные фрагменты ткани лимфо-
узлов, структура их нарушена, на большом 
протяжении в паренхиме определяются мно-
жественные эпителиоклеточные гранулёмы 
различного размера, большинство с участками 
нагноения в центре. Капсула узлов резко утол-
щена, склерозирована, диффузно инфильтри-
рована клетками хронического воспаления. 
Инфильтрация распространяется в перино-
дальную клетчатку. Выводы: гистологическая 
картина во всех группах лимфоузлов соответ-
ствует подострому гранулематозному гипер-
пластическому лимфадениту с периаденитом. 
Наиболее вероятен фелиноз (болезнь «коша-
чьих царапин»).

Представленный случай относится к числу 
атипичных форм фелиноза и демонстрирует 
сложность диагностики в отсутствии лабора-
торного обследования и вместе с тем обраща-
ет внимание на необходимость проведения 
дифференциального диагноза с фелинозом 
при нетипичном течении терапевтической и 
хирургической патологии.

A.I. Salonikidi, E.A. Chebalina
FELINOSIS: A DIFFICULT DIAGNJSIS (CASE REPORT) 
Abstract. Cat-scratch disease is produced by the bacterium 
Bartonella henselae transmitted through cutaneous 
inoculation by a cat’s or scratch or bite. It has a wide 
clinical spectrum, from a typical picture characterized 
by a regional lymphadenopathy near to the inoculation 
site to atypical pictures with systemic compromise. Lung 
lesionssimulating a neoplasmis is infrequent. We present 
a 55-year-old previously healthy patient, was bothered by 
fever and cough, regarded as pneumonia. Lung cancer was 
suspected by X-ray examination. A diagnosis of felinosis of 
removed lung and lymph nodes was made by histological 
examination.
Keywords: Cat-scratch disease, lung lesions
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Аннотация
Приведен клинический случай развития туберкулезного экссудативного плеврита у подростка из очага тубер-
кулезной инфекции. Позднее выявление туберкулеза у подростка свидетельствует о необходимости совершен-
ствования работы в очагах туберкулезной инфекции.
Ключевые слова: туберкулез, экссудативный плеврит, дети, подростки, очаг туберкулезной инфекции

Актуальность работы. Дети и подростки 
из очагов туберкулезной инфекции ‒ группа 
наиболее высокого риска развития туберку-
леза. Наибольшее значение в передаче инфек-
ции имеет семейный и близкородственный 
контакт с больным туберкулезом. По данным 
статистики, заболеваемость туберкулезом 
детей и подростков в очагах туберкулеза без 
бактериовыделения в 7 раз, с бактериовыде-
лением в 30 раз выше, чем общие показатели 
заболеваемости туберкулезом пациентов дет-
ско-подростковой группы населения [1, 2]. 

Для раннего и своевременного выявления 
туберкулеза у детей и подростков в России осу-
ществляют ежегодный скрининг. Используют 
иммунологические и лучевые методы. Имму-
нодиагностика проводится детям с 12-месяч-
ного возраста и до достижения возраста 18 
лет. Детям, вакцинированным БЦЖ, внутри-
кожную аллергическую пробу с туберкулином 
(пробу Манту с 2 ТЕ) ставят до 7-летнего воз-
раста включительно 1 раз в год, независимо 

от результатов предыдущих проб. с 8-летнего 
и до 17-летнего возраста включительно ис-
пользуют внутрикожную аллергическую про-
бу с аллергеном туберкулезным рекомбинант-
ным (АТР), которую также ставят 1 раз в год, 
независимо от результатов предыдущих проб. 
Детям, невакцинированным БЦЖ, начиная с 
6-месячного возраста проводится проба Ман-
ту — 2 раза в год, 

По результатам профилактического осмо-
тра лиц с подозрением на туберкулез направ-
ляют к врачу фтизиатру [3, 4]. 

Структура и локализация туберкулеза у детей 
разного возраста существенно различается, при 
этом структура впервые выявленного туберку-
леза отражает работу территорий по профилак-
тике и раннему выявлению заболевания среди 
населения данного возраста. У детей младше 7 
лет туберкулез органов дыхания протекает с по-
ражением легочной ткани лишь в 16–19%, у де-
тей 7–14 лет — почти в 43% случаев, а у подрост-
ков 15–17 лет — уже почти в 87% случаев [5]. 
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