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CASO CLÍNICO

La enfermedad por arañazo de gato constituye
una de las causas más frecuentes de linfadenopatía
benigna crónica en niños y jóvenes1. La identifica-ción
del agente patógeno, Bartonella henselae2-4, y la descrip-
ción de formas sistémicas, ha dado lugar a una nueva
visión de la enfermedad, considerándose que no es
tan benigna como se pensaba.

CASO CLÍNICO
Varón de seis años de edad que se hospitaliza por

fiebre de 39º C de dos días de evolución, dolor abdomi-
nal en hipocondrio derecho y adenopatía inguinal dere-
cha. En la exploración destaca afectación del estado
general, palidez, dolor a la palpación en hipocondrio
derecho, sin masas abdominales anormales, adenopatía
inguinal derecha de 4 cm de diámetro. Leucocitosis:
15.700/mm3 (segmentados 73, linfocitos 40, monocitos
7). VES: 66. Proteína C reactiva 100 mg/L. GOT y GPT
normales. Ecografía abdominal normal.

Evolución. Al segundo día se practica laparotomía
abdominal, encontrándose apéndice normal y adeni-
tis mesentérica. La anatomía patológica de un ganglio
es informada como linfadenitis reactiva. Al tercer día,
en la ecografía abdominal se encuentra una adenopa-
tía de 2 cm de diámetro que impronta cava. La ade-
nopatía inguinal derecha aumenta de tamaño, se
reblandece y se drena a los doce días de evolución,
obteniéndose un pus cremoso, cuyo cultivo no dio
crecimiento de gérmenes.

Fue negativa la serología a distintos microorganis-
mos patógenos: Brucella, Salmonella, Mycoplasma,
Rickettsias, Treponema, Leishmania, CMV, hepatitis A, B
y C, rubéola, EBV, herpes y toxoplasma. Varios hemo-
cultivos, coprocultivos y urocultivos negativos.
Sangre oculta en heces negativa. Tránsito gastrointes-
tinal normal. Inmunidad celular y humoral normal.
Médula ósea normal. Estudio cardiológico, ORL y
oftalmológico normal.

Se instauró tratamiento antibiótico empírico, per-
sistiendo, no obstante, la fiebre y no se apreció mejo-
ría clínica, ni biológica, ni ecográfica.

Después de dos semanas de fiebre se aprecia una
adenopatía axilar izquierda dolorosa y se repara en la
existencia, en el dedo índice de la mano izquierda, de
una lesión maculoeritematosa de 0,5 cm de diámetro
con una pequeña costra central de 1 mm de diámetro
(Fig.. 1). Interrogando a la madre acerca de dicha
lesión refiere que fue producida por la mordedura y
arañazo de un gato menor de un año, con el que habi-
tualmente juega el niño. Con esa fecha se envía suero
para serología frente a Bartonella henselae, resultando
negativa. Se inicia tratamiento con rifampicina, sin
mejoría, por lo que se pasa a gentamicina, sin mejoría
clínica tampoco al cabo de once días.

A los cuarenta y dos días de evolución se aprecian
varios nódulos hipoecógenos repartidos por todo el
hígado, compatibles con abscesos, y persisten las ade-
nopatías retroperitoneales (Fig. 2). Las imágenes se
confirman por TAC.

La fiebre remite a los cincuenta y seis días de su
comienzo. El niño perdió un kilogramo de peso en
este tiempo. La evolución posterior ha sido favorable,
regresando progresivamente los signos clínicos y el
síndrome inflamatorio. Las imágenes nodulares hepá-
ticas desaparecieron a los cuatro meses.

El diagnóstico clínico de enfermedad por arañazo
de gato —basado en la anamnesis, contacto con gato
joven, presencia de lesión de inoculación y adenopa-
tía regional sin causa infectiva o tumoral reconoci-
da— pudo confirmarse a las seis semanas del
comienzo de las manifestaciones clínicas, por la
seropositividad IgM e IgG frente a Bartonella henselae
y también seropositividad IgG frente a Bartonella
quintana.

COMENTARIOS
Hoy en día no cabe duda respecto al papel etioló-

gico de Bartonella henselae en la EAG 2-4. La EAG es de
distribución mundial, si bien se acepta como infre-
cuente en nuestro medio5-8. Predomina en la edad pe-
diátrica y con mayor contagiosidad a partir de gatos
menores de un año1.
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Tras la inoculación, en la puerta de entrada se pro-
duce una reacción local inflamatoria y necrótica,
seguida de la progresión del germen por vía linfática
hasta el ganglio regional, donde se inicia una adenitis
con proliferación arteriolar inicial seguida de necrosis
central con aparición de células gigantes multinuclea-
das e intensa reacción local para limitar el proceso1,9.
En algunos casos supera la barrera linfática regional y,
por diseminación hematógena, da lugar a las formas
sistémicas10-13 encontradas en un diez por ciento de los
enfermos, que incluye granulomas hepatoespléni-
cos14-18, síndrome oculoglandular de Parinaud19,
meningoencefalitis20-23, status epiléptico24, alteraciones
hematológicas (anemia hemolítica, trombopenia)25,
endocarditis26, osteomielitis27.

Las formas hepáticas fueron descritas por primera
vez en 1988 por Rizkallah14, mostrando los casos de cua-
tro niños entre 3 y 8,5 años que consultan por dolor
abdominal y fiebre, encontrando en la ecografía abdo-
minal unos nódulos hepatoesplénicos. La fiebre es cons-
tante y superior a 39º C, más elevada que en la EAG clá-
sica, y prolongada, de dos a seis se-manas, según los
casos. Puede ir acompañado por sudores nocturnos,
alteraciones del estado general con astenia, anorexia,
pérdida de peso y cefaleas. Los dolores abdominales
están presentes en más de dos tercios de los casos14,28; la
adenopatía regional no fue constante, encontrándose
sólo en la mitad de los casos. El síndrome inflamatorio
se manifiesta con una elevación marcada de la veloci-
dad de eritrosedimentación y de la proteína C reactiva,
pero sin leucocitosis o con ligera elevación. La función
hepática es normal o alterada, cuando se produce una
colestasis y/o una citólisis moderada29. La ecografía
hepatoesplénica se expresa en forma de múltiples
nódulos hipoecógenos de un diámetro entre 5 mm y 3
cm; suele aparecer unas semanas después de los prime-
ros síntomas, y suelen resolverse en el curso de uno a
seis meses, y a veces se calcifican30.

La identificación  por la tinción de Warthin-Starry
de bacilos argirófilos en los granulomas constituye un
criterio diagnóstico anatomopatológico de la EAG.
Actualmente la serología específica permite confirmar
el diagnóstico sin tener que recurrir a la biopsia hepá-
tica. La técnica de PCR permite identificar fragmentos
específicos de DNA en muestras biológicas en casos
de diagnóstico difícil o dudoso26,32.

El pronóstico es habitualmente favorable y el tra-
tamiento antibiótico se preconiza sólo en las formas
sistémicas y con inmunodeficiencia1, para reducir la
duración del proceso; se han utilizado rifampicina,
gentamicina, eritromicina, doxiciclina, cotrimoxazol y
ciprofloxacino en adultos. Los resultados son contro-
vertidos y no suficientemente contrastados.
Recientemente se ha preconizado la azitromicina  uti-
lizada con éxito aparente en el caso de Obando et al8.
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Figura 1.  Lesión residual en la puerta de entrada en la
segunda falange del dedo índice de la mano izquierda y
adenopatía axilar izquierda. 

Fig. 2. Ecografía hepática en la que se aprecian varios
nódulos hipoecógenos repartidos por todo el hígado,
compatibles con abscesos hepáticos.
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