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RESUMEN

Presentamos un caso de Enfermedad por Arahazo de Gato en una nifa de 10 ahos, con
historia de exposicion a un gato, clinica de la enfermedad, y positividad seroldgica frente a
B.henselae (Inmunofluorescencia indirecta). Se realiza estudio anatomopatolégico de ade-
nopatias axilares y epitrocleares, objetivandose una linfadenitis granulomatosa epitelioide
con necrosis purulenta central. Las técnicas histoquimicas habituales, incluyendo Warthyn-
Starry, fueron negativas para microorganismos. Puesto que el cuadro morfolégico no es
patognomonico y debe ser evaluado en el contexto clinico, se discuten otras posibilidades
diagnésticas.

Palabras clave: Enfermedad por Arafiazo de Gato.

Cat scratch disease. Report of a case
SUMMARY

We report a case of Cat Scratch disease in a 10 years old girl. After having been exposed to
a cat, she developed clinical symptoms of the disease. The serological tests (Antibodies against
B.henselae: Indirect Immunofluorescency) weres positive. We performed a morphological study
of axillary and epithroclear nodes. An epithelioid granulomatous lymphadenitis with central
necrosis was observed. The typical hystochemical techniques, including Warthyn-Starry, were
negative for microorganisms.

The morphological picture, although suggestive of cat scratch disease, is not patognomonic,
so other diagnostic possibilities are considered.

Key words: Cat Scratch Disease.
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INTRODUCCION

La Enfermedad por Aranazo de Gato (EAG)
es la principal causa de agrandamiento cronico
benigno de los ganglios linfaticos en poblacion
de edad inferior a los 18 afnos, grupo este en el
que ademas se presentan el 80% de los casos.

Los criterios diagnodsticos han variado a lo lar-
go de la historia, siendo el cuadro histopatolégi-
co sugestivo de la enfermedad y orientativo de
un estrecho grupo de procesos con la EAG a la
cabeza.

Presentamos el estudio morfolégico de un
caso que cumple criterios diagndsticos de EAG.

DESCRIPCION DEL CASO

Paciente de sexo femenino de 10 afos de
edad, que acude a consulta con dolor de 20 dias
de evolucion en codo y brazo derechos. En los
dos primeros dias habia tenido fiebre de 29°C.
Hacia aproximadamente algo menos de dos
meses que jugod con el gato de un familiar. Res-
to de antecedentes: Sin hallazgos.

La exploracion revelaba una zona tumefacta
trianguloide dolorosa de 12 x 9 cm en antebrazo
derecho, con adenopatias dolorosas ipsiliatera-
les a niveles axilar (en plastrén de 8 x 6 cm) y
epitroclear. Se acompanaban de lesiones del tipo
eritema nodoso en cara anterior de ambas pier-
nas. No presentaba fiebre.

La ecografia de las masas adenopaticas
demostraba imagenes sugestivas de abscesifica-
cién en algunas de ellas. Existia una esplenome-
galia uniforme moderada (Eje mayor 114 mm).

Radiografia de torax sin alteraciones.

En la analitica destacaban (cifras en unidades x
10%3/mm3): Leucocitos 21,9; granulocitos 15; linfoci-
tos 5,8; monocitos 11; plaquetas 424. VSG: 76 mm;
Fosfatasa alcalina 319 UI/L; PCR: 15,8 ng/dl.

Frétis sanguineo sin alteraciones. Fondo de
ojo normal. Prueba de tuberculina: Negativa.

Hemocultivo: Negativo. Jugo gastrico: a) Cul-
tivo para Mycobaterium tuberculosis: Negativo;
b) Busqueda de microorganismos en extension
directa: Negativo.

Anticuerpos anti-Franciscella tularensis en
suero por aglutinacion en tubo: Negativo.

Anticuerpos anti Bartonella henselae en sue-
ro por inmuno-fluorescencia indirecta: Positivo
IgG (titulo 1:215) e IgM (titulo 1:128).

Se instaurd tratamiento con Isoniacida y Azi-
tromicina y se pauté drenaje quirdrgico de areas
eptiroclear y axilar enviandose el material obteni-
do a Anatomia Patoldgica.

HALLAZGOS PATOLOGICOS

La biopsia epitroclear correspondia a diez
fragmentos parduscos, el mayor de 1,2 cm de
diametro maximo. La biopsia axilar correspondia
a seis fragmentos de aspecto adiposo, el mayor
de 3 cm de diametro, de los que se aislaron en
total cuatro adenopatias, siendo la mayor de
2,3 cm de diametro.

Las biopsias se fijaron 24 horas en formali-
na al 10%, y se incluyeron en parafina (en su
totalidad en el caso de la epitroclear, y seis blo-
ques de las adenopatias axilares) realizando
tinciones de hematoxilina-eosina, Brown-
Brenn, PAS, Ziehl-Neelsen, Giemsa y Warthin-
Starry.

El estudio al microscopio revela, en ambos
casos, una linfadenitis granulomatosa necroti-
zante abscesificada (fig. 1) Los granulomas
muestran una corona radiada periférica de his-
tiocitos epitelioides, con ocasionales células
gigantes multinucleadas de tipo Langhans, rode-
ando zonas centrales de necrosis coagulativa y
abscesos de polimorfonucleares netrdfilos (fig. 2)
Acompafan areas de hiperplasia folicular reacti-
va inespecifica.

En la biopsia axilar existen ademas, granulo-
mas similares en la grasa, junto con abundantes
macréfagos xantomatosos. En ningun caso se
observan microorganismos con las técnicas de
Brown-Brenn, Ziehl-Neelsen, PAS ni Giemsa. La
técnica Warthin-Starry en cortes repetidos es
negativa.

El diagndstico establecido fue de linfadenitis
granulomatosa epitelioide abscesificada, junto
con una nota comentario de que el cuadro era
sugestivo de EAG, sin poder excluir por comple-
to otros cuadros entre los que destacaban la
tularemia, las microbacteriosis atipicas y el linfo-
granuloma venéreo.
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Fig. 1: Granuloma estrellado epitelioide con abscesifica-
cion central, evidenciado en una de las adenopatias axi-
lares (Hematoxilina-Eosina, x 40).

DISCUSION

La historia de la EAG se remonta a 1889,
cuando se describieron los primeros casos de
Sindrome Oculoglandular de Parinaud, que hoy
sabemos, estdn en su mayoria asociados a
EAG. Esta ultima fue descrita como entidad
nosoldgica por primera vez en Francia en 1950
por Robert Debre, aceptandose entonces como
criterios diagndsticos los sintomas clinicos, los
datos epidemioldgicos y el test intracutaneo de
Hanger y Rose.

En la actualidad se considera un diagnéstico
establecido si se cumplen tres o cuatro de los
siguientes criterios: a) Historia de exposicion a
un gato 2 a 4 semanas antes de la aparicion de
la adenopatia con hallazgos de la lesién primaria
o de inoculacion; b) Prueba cutanea positiva; c)
Otros resultados de laboratorio negativos para
otros microorganismos responsables de adeno-
patias; d) Alteraciones histoldgicas caracteristi-
cas.

Nuestro caso cumplia los criterios a, c y d.
Con respecto al criterio a, recuérdese que aun-
que la exposicion al gato en el momento de la
primera consulta habia sido hacia «algo menos
de dos meses», la paciente llevaba ya 20 dias de
evolucion.

Numerosos agentes han sido considerados
responsables de la enfermedad. Entre ellos
virus, bacterias y Chlamydias. A finales de los
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Fig. 2: Detalle de uno de los granulomas, con necrosis
purulenta central y corona radiada epitelioide (Hematoxi-
lina-Eosina, x100).

anos 80, se cultivd a partir de tejidos afectos la
Afipia spp, considerada entonces como agente
responsable de la EAG. En 1992, estudios de
analisis microbiolégico, estudios moleculares y
epidemioldgicos, pusieron en escena al Gramne-
gativo Bartonella henselae (primeramente
Rochalimea), quedando algun caso ocasional
atribuido a Afipia felis junto con algunos otros
microorganismos mas raramente aislados en
casos de EAG, como la Rothia dentocariosa o la
Bartonella Clarridgeriae (1).

La B. henselae, en inmunocompetentes pue-
de dar lugar a un proceso febril inespecifico, o en
ocasiones a una repuesta granulomatosa supu-
rativa de las zonas infectadas, generalmente
autolimitada, pudiendo en ocasiones verse afec-
tados érganos como higado, bazo, ojos, pulmén
o sistema nerviosa central.

En inmunocomprometidos, la respuesta es
curiosamente vasculoproliferativa, generalmente
de curso fatal, pudiendo localizarse a los microo-
ganismos tanto intra como extracelularmente y
convirtiéndose casi siempre en un cuadro bacte-
riémico y diseminado. Cuadros asociados a la
infeccion por B.henselae en inmunodeprimidos
son la angiomatosis bacilar, la peliosis hepatis, la
peliosis esplénica, la esplenitis granulomatosa,
la septicemia recurrente, la hepatitis granuloma-
tosa y la endocarditis.

Los gatos son los unicos reservorios de B.hen-
selae, y generalmente son los gatos jévenes los
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de potencial infectante, bien sea por contacto
directo (aranazo, mordedura, lametén en heridas
abiertas), bien por mediacion de pulgas (2).

Desde el punto de vista morfoldgico, a nivel
del area de inoculacion puede en ocasiones
demostrarse una zona de necrobiosis dérmica
con reaccion granulomatosa epitelioide en
empalizada.

La enfermedad ganglionar es también granu-
lomatosa, siendo caracteristica la abscesifica-
cion central que llega a ser confluente. A veces
puede acompaharse de expansion sinusal por
células B monocitoides que puede recordar al
Piringer-Kuchinka.

Este cuadro morfolégico no es para nada
patognomonico, y debe ser evaluado en el con-
texto clinico y de los hallazgos de laboratorio.
Aunque sugestivo de EAG, deben excluirse otros
patdégenos responsables como las mycobacte-
rias atipicas, la Frascinsella tularensis (tulare-
mia), las Chlamydias (linfogranuloma venero) o
mas raramente la esporotricosis, la criptococosis
o la coccidioidomicosis (10). En nuestro caso,
dado que la provincia de Leén es zona habitual
de Tularemia, principalmente en temporada de
caza por manipulacidon de las piezas muertas,
fue de especial importancia la exclusién serolé-
gica de dicha enfermedad, que podria resultar
menos habitual en otras regiones.

La asociacion de Enfermedad por Arafiazo de
Gato con eritema nodoso (EN), ha sido informa-
da en varias ocasiones, aunque debe recordarse
que en pacientes pediatricos es mas corriente la
asociacion del ultimo con la tuberculosis (9).

La tincion de Warthin-Starry, dentro de las difi-
cultades de valoracién del resultado, puede ser
util en la demostracién de los bacilos responsa-
bles de la EAG, que aparecen preferentemente
ubicados en las areas de necrosis, aunque la
negatividad de la técnica no excluye la enferme-
dad, como sucedié en nuestro caso.

Min y colaboradores, en una revision de 46
casos con EAG vy biopsia ganglionar, solo
encuentran bacilos en un 33% de ellos (3) Abar-
ca y colaboradores encuentran positividad con
Warthin-Starry en 2 de 10 casos (6), y similares
cifras se observan en otras series (7).

Se han desarrollado técnicas de inmunohisto-
quimica con anticuerpos frente a B.henselae (3)

y existe la posibilidad de complementar los estu-
dios con microscopia electronica, observandose
bacterias extracelulares de 0,8-1,5 mm de largo
y 0,3-0,5 micras de ancho, presentes en el tejido
colageno degenerado y en las paredes vascula-
res.

Por ultimo, las técnicas de reaccion en cade-
na de la polimerasa frente a regiones de genes
16SrRNA (4,8), gltA y htrA (5), estan siendo cada
vez de mas asistencia diagndstica, habida cuen-
te de lo dificultoso que ha resultado el cultivo del
microoganismo.
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