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La evolución una vez iniciado el tratamiento antibiótico correc-

to, suele ser favorable en la mayoría de los pacientes. El trata-

miento se basa en antibióticos que cubran la flora anaerobia6. La

duración del tratamiento no está claramente establecida, pero se

prefieren tratamientos prolongados, entre 4-6 semanas de dura-

ción por el origen intravascular de la infección. El papel de la an-

ticoagulación es controvertido1, ya que en la mayoría de los pa-

cientes evolucionan favorablemente sin el uso de los mismos.

Algunos autores sugieren que la adición de heparina se asocia

con mejor resolución del trombo en vena yugular interna7, mien-

tras que otros recomiendan usarla sólo en caso de producción de

nuevos émbolos sépticos a pesar de antibioterapia adecuada. En

el presente caso decidimos iniciar tratamiento anticoagulante ya

que el trombo producía oclusión total de vena yugular interna.
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Forma atípica de enfermedad
por arañazo de gato en
escolar inmunocompetente

Sr. Editor:

La enfermedad por arañazo de gato está producida por Bo-

rrelia o Bartonella henselae, pequeño bacilo transmitido por ga-

tos menores de un año.

La prevalencia de la enfermedad depende de la exposición a

gatos, edad del gato (los menores de 3-6 meses tienen bacterie-

mia más intensa por B. henselae e infestación por pulgas [Cte-

nocephalides felis] más probable), estación (otoño y primavera)

y clima (cálido y húmedo). Se estima una incidencia global de

1,9-9,3 casos/100.000 habitantes.

Las manifestaciones dependen del estado inmunológico del

paciente. La forma típica en personas inmunocompetentes con-

siste en la aparición de una pápula roja indolora y en las si-

guientes 1-2 semanas linfadenopatías regionales, que desapare-

cen de forma espontánea en 2-12 semanas. El 10 % desarrolla

fluctuación y supuración. La mayoría de los afectados permane-

cen afebriles y sin sensación de enfermedad.

La forma atípica o diseminada afecta al 5-25 % de los enfer-

mos, presumiblemente inmunocompetentes, con síntomas sis-

témicos graves y hepatoesplenomegalia, con múltiples lesiones

hipodensas hepatoesplénicas1-3.

Otras formas atípicas son: síndrome oculoglandular de Pari-

naud, manifestaciones neurológicas, endocarditis, lesiones os-

teolíticas, púrpura trombocitopénica, exantemas, eritema nodo-

so y fiebre prolongada1,4-5.

Las pruebas serológicas por inmunofluorescencia indirecta

(IFA) y ELISA tienen una sensibilidad y especificidad muy varia-

bles. El test disponible más sensible es la secuenciación de ADN

del germen6-8. Recientemente se han descrito 2 serotipos, Hous-

ton-1 y Marseille. Epidemiológicamente el primero parece más

virulento, y es más predominante en Holanda y Alemania, el

segundo predomina en Francia, Suiza y Bélgica (la causa de esta

distribución es desconocida). Quizás esta diferencia de serotipos

sea la causa de los distintos rangos de sensibilidad y especifici-

dad según el test utilizado8. El serotipo predominante en España

se desconoce.

Niña sana de 6 años con tumefacción dolorosa inguinal izquierda

de 3 días de evolución y febrícula. Presenta 2 tumoraciones inguina-

les muy dolorosas y calientes. El resto de la exploración así como el

estudio analítico es normal. En la ecografía inguinal se observan: ade-

nopatías de tamaño significativo, muy hipoecogénicas y muy vascu-

larizadas (hipervascularización de carácter central), dos de gran

tamaño localizadas en tejido celular subcutáneo, adyacentes y ante-

riores a los vasos femorales comunes y al cayado de vena safena ma-

yor (fig. 1). Con el diagnóstico de adenopatía inguinal izquierda reac-

tiva a forúnculo en rodilla izquierda, se inicia tratamiento con

amoxicilina-ácido clavulánico intravenosa 100 mg/kg/día. A los

5 días aunque la fiebre ha desaparecido, las adenopatías inguinales

han aumentado de tamaño y se constata salida de material purulento

por la pápula de la rodilla izquierda.

El resultado de la serología muestra: Ac anti-B. henselae (IFA) (–);

IgG antitoxoplasma (–); VIH (EIA) (–); Ac anti-VEB IgG-VCA (+) 4,98,

IgM-VCA (–); Ac anti-virus herpes simple IgG (+) 4,2, IgM (–); Ac

anti-adenovirus IgG (+) 1/320, IgM (–); Ac anti-virus herpes-2 IgG (–).

Se amplía el estudio observando hepatoesplenomegalia con múl-

tiples lesiones focales hipodensas en el estudio ecográfico. La TC

muestra conglomerados adenopáticos con alteraciones inflamato-

rias en grasa adyacente en región inguinal izquierda, sin adenopatías

significativas de otra localización. Se aprecia también esplenomega-

lia con lesiones multifocales, probablemente en relación con granu-

lomas-abscesos.

Ante la sospecha clínica y radiológica de enfermedad por arañazo

de gato (al rehistoriar a la familia refieren contacto reciente con

gato pequeño) se cambia el antibiótico por eritromicina y cefotaxi-

ma, con mejoría inicial. Tras la confirmación serológica, en otro la-

boratorio, serología de B. henselae: IgM 1:160 (positivo < 1:10), IgG
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1:3.200 (positivo < 1:100), se instaura tratamiento con azitromicina y

gentamicina. El estudio cardiológico resulta normal. Es dada de alta

con el diagnóstico de Enfermedad por arañazo de gato con adeno-

patía inguinal y afectación hepatoesplénica.

Se realizó estudio inmunológico a los 4 meses de iniciado el cua-

dro, que resultó normal. En el control ecográfico realizado a los

6 meses de iniciado el cuadro se aprecia hígado normal y bazo con

más de tres pequeñas lesiones hipoecogénicas menores de 6 mm.

Se ha publicado la posibilidad de que una alteración en la in-

munidad celular pueda ser la causa de la forma atípica de la

enfermedad9, pero en nuestra paciente, el estudio inmunitario

estuvo dentro de los límites de la normalidad.

Ante cualquier linfadenopatía en la infancia que no responde

al tratamiento antibiótico habitualmente empleado (cobertura

anti-estafilocócica y anti-estreptocócica), debe realizarse una

anamnesis dirigida a descartar contacto con gatos pequeños. Para

la mayoría de los autores un tratamiento con azitromicina debe

ser la segunda elección previo a la confirmación serológica1.

Para prevenir la enfermedad deben evitarse los arañazos y

las mordeduras de gatos, y si éstos ocurren desinfectarlos rápi-

damente10.

Deberíamos hacer un esfuerzo para determinar el serotipo

predominante en nuestro país. De esa manera podríamos diag-

nosticar más rápidamente a nuestros pacientes, utilizando la

prueba serológica adecuada, sin recurrir a métodos invasivos.
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Hemos leído con atención el artículo de M.ªA. Martín Díaz et

al Enfermedad por arañazo de gato (EAG) publicado reciente-

mente en Anales de Pediatría1, referente a una mujer de 13 años

que presenta una lesión cutánea en pliegue antecubital derecho

y adenopatía axilar ipsolateral dolorosa. Las fotografías que pue-

den verse en la versión para internet son muy ilustrativas y feli-

citamos a los autores por su insistencia en documentar lo que

clínicamente parecía evidente. 

Nosotros, recientemente, hemos atendido un niño de 6 años

con adenopatía supraclavicular izquierda con lesión cutánea en

el hombro izquierdo, muy parecida a la presentada aquí. Tam-

bién las serologías iniciales (a la semana del inicio del cuadro)

mediante inmunofluorescencia indirecta a Bartonella henselae y

Bartonella quintana fueron negativas. Como la historia era así

mismo muy sugestiva de EAG se repitió la serología 2 semanas

más tarde evidenciando la presencia de anticuerpos IgM e IgG

positivos frente a B. henselae. 

Como conclusión queremos señalar que una serología inicial-

mente negativa no descarta una EAG, sobre todo si se ha realiza-

do muy precozmente. Y, si la clínica es muy sugestiva, sería con-

veniente repetir la serología o hacer estudio de PCR si se realiza

una PAAF, como en el caso presentado por M.ªA. Martín Díaz et al.

Figura 1. Estudio ecográfico: adenopatías de tamaño sig-
nificativo, muy hipoecogénicas y muy vascu-
larizadas (hipervascularización de carácter
central), dos adenopatías de gran tamaño loca-
lizadas en tejido celular subcutáneo, adyacen-
tes y anteriores a los vasos femorales comunes y
al cayado de vena safena mayor, la mayor de
2 × 1,3 cm.


