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Se presenta un estudio prospectivo realizado en el Hospital Clínico de La Universidad Católica de Chile, desde no-
viembre 1994 hasta agosto 1995. 

Se incluyeron ocho pacientes con diagnóstico clínico de enfermedad por arañazo de gato (EAG) con edades entre 6 y 
13 años, cinco niños del sexo masculino (62.5%) y tres femeninos (37.5%). 

Todos consultados por adenopatía regional, cinco de ellos presentaron fiebre y compromiso del estado general 
(62.5%), sólo dos (25%) desarrollaron lesión cutánea primaria (úlcera) en el sitio de inoculación. 

Uno de los pacientes (12.5%) presentó esplenomegalia y síndrome oculoganglionar de Parinaud (conjuntivitis unila-
teral, granuloma conjuntival, y adenopatía preauriculares ipsilaterales). 

Se realizó biopsia ganglionar a cuatro pacientes (50%) y en todas se encontró linfadenitis granulomatosa crónica 
supurada, en dos de ellas (50%), se visualizaron los bacilos pleomórficos característicos mediante tinción argéntica de 
Warthin Starry 

La serología fue positiva en los cinco pacientes a los que se ¡es realizó. La ultrasonografía demostró imágenes de 
adenopatías intraparotídeas en los pacientes que tuvieron compromiso preauricular; y lesiones focales del bazo en el 
paciente con esplenomegalia. 

Todos los pacientes recibieron terapia antibiótica (eritromicina o trímetropin sulfa) evolucionando a la resolución de 
las adenopatías en una a dos semanas. 

Palabras clave: Enfermedad por Arañazo de gato. Linfadenopatía regional. Linfadenitis granuiomatosa crónica supurada. 

INTRODUCCIÓN: 

La enfermedad por arañazo de gato (EAG) fue descrita 
por Debré en 193l (!). Durante muchos años fue conside-
rada un misterio, pero en la última década se han aclara-
do muchos aspectos, es así, como ahora sabemos que 
su agente etiológico es la bacteria Bartonella henselae 
(antes Rochalimaea henselae(2>M>5). Tiene distribución 
mundial, con mayor prevalencia en climas cálidos y hú-
medos16'. Su reservorio es el gato doméstico, la transmi-
sión al hombre es a través de mordedura o arañazo de 
gato (menor de 12 meses)(5i6i7). 

Las pulgas transmiten la infección entre los gatos, y se 
plantea la posibilidad de transmitiría al hombre, pero 
esto último no se ha demostrado'5 e). 
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En el paciente inmunocompetente la enfermedad es be-
nigna y autolimitada, presentándose principalmente 
como linfadenopatía regional que dura 6-12 semanas en 
ausencia de antibioticoterapia(5's-89); puede haber fiebre, 
malestar general, pérdida de peso y con menor frecuen-
cia hay compromiso extra ganglionar (hígado, bazo, hue-
so, SNC.)í5A9-I0*lli!2*13); e incluso puede presentarse sin afectación 
ganglionar.(S) 

En el paciente inmunodeficiente la bacteria causa 
angiomatosis bacilar y bacteremia, por lo que algunos 
autores sugieren que se trata de una forma diseminada 
de enfermedad por arañazo de gato|Hl516). 

El diagnóstico es clínico y puede ser apoyado por 
histopatología que demuestra linfadenitis granulomatosa 
crónica supurada. 

La confirmación puede establecerse por visualización 
de bacilos pleomórficos mediante coloración argéntica 
de 
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Warthin Starry o por serología (ELISA ó inmunofluo- 
rescencia)(33). 

En nuestro medio no1 se ha documentado ningún caso 
de esta enfermedad pero sabemos de un caso compati-
ble en un paciente adulto (Dra. Elsa Palou, comunicación 
personal), por ser ésta una patología frecuente en niños, 
deseamos despertar el interés de nuestro gremio en su 
búsqueda sistemática, por lo que presentamos nuestra 
experiencia en Chile, país en donde no se había descrito 
ningún caso de esta patología, pero al iniciar la búsque-
da dirigida se logró demostrar su presencia. 

PACIENTES Y MÉTODO: 

Se incluyeron los pacientes con diagnostico clínico de 
enfermedad por arañazo de gato que acudieron al Hos-
pital Clínico de la Universidad Católica de Chile entre 
noviembre de 1994 y agosto 1995. 

Los pacientes fueron registrados en una base de datos 
en la que se consignó edad, sexo, síntomas y signos, con-
tacto con gato (arañazo/mordedura), lesión cutánea pri-
maria. En algunos casos se realizó biopsia ganglionar, 
clasificándose como compatible la presencia de linfa-
denitis granulomatosa crónica supurada (con tinciones 
negativas por mi ero bacterias y bacterias piógenas) y 
confirmatoria la presencia de bacilos en la coloración 
argéntica de muestras de suero al Center for Disease 
Control and Prevention (CDC) de Atlanta, Georgia, EUA, 
en donde se consideró positiva la presencia de 
anticuerpos anti Bartonella henselae mayor de 1:32. 

A todos los pacientes se les realizó hemograma, 
eritrosedimentación, seriología anti Toxoplasma 
gonlii. A algunos se les realizó ultrasonido del área afec-
tada. 

RESULTADOS: 

Se diagnosticaron ocho pacientes con enfermedad por 
arañazo de gato, cinco de sexo masculino y tres del fe-
menino, (cuadro 1) 

La edad promedio fue de 9 años (rango 613 años). 

Todos los pacientes acudieron por linfadenopatía regio-
nal, y el área afectada con mayor frecuencia fue la 
preauricular. (cuadro 2) 

 
Cinco pacientes (62.5%) presentaron compromiso del 
estado general y fiebre, dos desarrollaron lesión cutá-
nea primaria en el sitio de inoculación (25%), un pacien-
te presentó síndrome oculoganglionar de Parinaud y 
esplenomegalia (12.5%). 

El antecedente de contacto con gato se estableció en el 
100% de los casos, siete de ellos mediante arañazo 
(87.5%) y uno por mordedura (12.5%). 

A los pacientes con adenopatías preauriculares se les 
realizó ultrasonido, demostrándose adenopatías; en el 
paciente con esplenomegalia el ultrasonido mostró le-
siones focales del bazo. 

Se realizó biopsia ganglionar en cuatro pacientes (50%), 
encontrándose linfadenitis granulomatosa crónica 
supurada en todas ellas, en dos de las cuales se obser-
varon bacilos pleomórficos mediante coloración 
argéntica de Warthin Starry. 

Se realizaron pruebas en cinco pacientes, resultando 
positivas en todos los casos, (cuadro 3) 
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DISCUSIÓN: 

Durante los últimos 40 años una variedad de agentes, 
incluyendo virus y bacterias fueron implicados como 
causa de la enfermedad por arañazo de gato (EAG). El 
misterio pareció resolverse en 1988 cuando se logró el 
aislamiento de la bacteria Afipia felis (de AFIPia- Armed 
Forces Institute of Pathology - el centro donde se aisló y 
felis por su reservorio). 

En 1992 esta bacteria había sido declarada como el agen-
te causal de EAG; sin embargo, ya para esta fecha mu-
chos la ponían en duda(5) En 1990 se empezó a asociar 
con angiomatosis bacilar, una enfermedad reconocida en 
pacientes con SIDA y que se caracteriza por lesiones 
vasculares sistémicas. 

En cortes histológicos de pacientes con EAG y 
angiomatosis bacilar se logró demostrar organismos 
bacilares indistinguibles unos de otros por coloración 
de Warthin Starry microscopía electrónica; con el uso 
de amplificación génica (PCR) se logró establecer que 
se trataba de una nueva especie cuya primera designa-
ción fue Rochalimaea henselae y la actual es Bartonella 
henselae(R'8). 

Evidencias epidemiológicas, serológicas y microbio-
lógicas implican al gato doméstico como reservorio. Más 
recientemente se ha demostrado que las pulgas pueden 
transmitir la bacteria de un gato infectado a uno libre de 
infección, actualmente se plantea la posibilidad de trans-
misión a través de este vector al hombre, ya que se han 
demostrado casos de EAG en ausencia de arañazo o 
mordedura de gato156'. 

En el paciente inmunocompetente la infección por 
B. henselae se presenta como una enfermedad emer-
gente caracterizada por linfadenopatías regionales 
con o sin síntomas de afectación al estado general. 
En el inmunodeficiente es causa de angiomatosis 
bacilar (que en órganos sólidos recibe el nombre de 
peliosis) y de bacteremias"41516) El diagnóstico se basa en 
la clínica, sin embargo al mejorar el conocimiento del 
agente ha sido posible desarrollar pruebas serológicas 
con alta sensibilidad y especificidad, que permiten con-
firmar el diagnóstico'5 B19> tal como se estableció en los 
cinco pacientes a los que se les realizó este tipo de estu-
dio. 

Al igual que lo descrito en la literatura, encontramos 
como principal característica clínica la linfadenopatía 
en una a dos semanas, ha sido informada en otros estu-
dios en 25-60% de los casos(56), nosotros la encontramos 
en el 25%. 

En la mayor parte de los casos hay pocos síntomas ge-
nerales, la presencia de fiebre < 39°C se ha informado en 
el 40-60%<5'62ü2!) nosotros la observamos en el 60%. 

En 5 a 25% de los pacientes la presentación puede ser 
atípica con fiebre prolongada, fatiga, mialgias, artralgias, 
exantemas, pérdida de peso y esplenomegalia, otras for-
mas poco usuales incluyen el síndrome oculoganglionar 
de Parinaud (conjuntivitis y adenopatía preauricular 
ipsilateral), encefalopatía, osteomielitis, enfermedad 
pulmonar, eritema nodoso, púrpura trombocitopénica. 
neuritis óptica con ceguera transitoria1561022231. 

Uno de nuestros pacientes (12.5%) presentó síndrome 
oculoganglionar de Parinaud y esplenomegalia con lesio-
nes focales demostradas por ultrasonografía. 

En todos los cortes histológicos que se realizaron se evi-
denció linfadenitis granulomatosa crónica supurada, 
hallazgo que concuerda con otros informes y que resul-
ta muy útil, pues la presencia de granulomas y abscesos 
en la misma muestra es una característica que no se ob-
serva en otras enfermedades granulomatosas (tubercu-
losis, brucelosis, tularemia). 

De gran utilidad en la sospecha clínica resultó el estudio 
ultrasonográfico, ya que el hallazgo de adenopatías con 
contenido parcialmente líquido, la presencia de 
adenopatías intraparotídeas sin compromiso glandular. 
y la presencia de granulomas en el bazo sugieren el diag-
nóstico. 

El tratamiento con antimicrobianos es controversial, 
pues no está claro si éstas modifican el curso de la en-
fermedad sin embargo experiencias clínicas sugieren que 
éstos son útiles en el tratamiento de pacientes con 
angiomatosis bacilar, los antibióticos recomendados in-
cluyen eritromicina, trimetoprim, sulfametoxazol. 
gentamicina, entre otros!62i). 

En nuestra serie siete pacientes fueron tratados con 
trimetoprim sulfametoxazol por 14 días y uno con 
eritromicina durante el mismo tiempo, y en todas las 
manifestaciones clínicas se resolvieron en una a dos se-
manas. 

Si bien en nuestro medio no contamos con métodos para 
confirmar el diagnóstico de EAG, podemos identificar 
casos compatibles con el auxilio de la clínica, 
ultrasonografía y la anatomía patológica, razón por la 
cual deseamos despertar el interés de la comunidad 
médica nacional en la búsqueda sistemática de esta en-
fermedad. 
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