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Discusion

La enfermedad por arafiazo de gato (EAG) es una causa fre-
cuente de linfadenitis infecciosa subaguda regional, siendo
una de las causas mds comunes de linfoadenopatia benigna
crénica en nifos y adolescentes, ocurriendo el 80% de los
casos en menores de 21 afnos. No existe predileccién racial,
siendo mas frecuente en hombres que en mujeres (3:2). Afecta
a los ganglios linfaticos de drenaje de las zonas de inocula-
cién del agente involucrado. Bartonella henselae es considerado
el agente etiolégico principal'?, aunque también se ha rela-
cionado con B. quintana, B. clarridgeiae y A. felis. La historia de
la exposicién a los gatos es una caracteristica clave en el diag-
nostico, estando presente en mas del 90% de los casos. Los
perros han sido implicados en el 5% de los casos, mientras
que la transmisién persona a persona no ha sido documen-
tada. El agente infeccioso se transmite solo de gato a humanos
durante un periodo de 3 semanas. La EAG es endémica en todo
el mundo, siendo la B. henselae en paises como Alemania, el
agente causal del 13,4% de los pacientes con linfadenopatia
de cabeza y cuello y la causa mas frecuente de linfadenopatia
en adultos y nifios>*.

Muchos sistemas de érganos pueden verse afectados por la
enfermedad de arafiazo de gato, incluidos los ganglios linfati-
cos, sistema nervioso central, ojos, piel, pulmones y huesos. El
sintoma inicial es la formacién de una papula en el punto de la
inoculacién, seguida de una linfadenopatia regional 1-2 sema-
nas después de la exposicién. La linfadenopatia se produce
en las regiones ganglionares de drenaje del lugar de inocula-
cién, como la regién cervical y submaxilar (26%)*. E1 80% de los
casos se manifiesta como una adenopatia Unica, mientras que
en un 20-30%* puede manifestarse como multiples nédulos,
siendo necesario descartar multiples puntos de inoculacién.
De tamano entre 1-5cm, pueden llegar a alcanzar 8-10cm.
En estadios iniciales se observa hiperplasia linfoide con pro-
liferacién arteriolar e hiperplasia de células reticulares. A
medida que progresa aparecen granulomas con necrosis cen-
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tral y células gigantes multinucleadas. Finalmente se forman
microabscesos pudiendo llegar a ser fluctuantes o fistulizar a
piel (8,5-30%)*. En la mayoria de los pacientes, la enfermedad
se resuelve espontdneamente en un periodo de 2 a 4 meses,
pudiendo persistir en algunos casos hasta 2 anos. En algu-
nos casos, los pacientes pueden desarrollar una enfermedad
sistémica grave o puede tener otras manifestaciones atipicas
como el sindrome oculoglandular, encefalitis, neurorretinitis,
neumonia, osteomielitis, eritema nodoso, angiomatosis baci-
lar, artralgias, artritis y prpura trombocitopénica®. No se han
documentado casos de mortalidad en relacién a la EAG en
pacientes inmunocompetentes. La mayoria de los pacientes
con EAG tipica se mantienen afebriles y sin sindrome cons-
titucional asociado. Nuestro paciente present6 la tumoracién
submandibular como Gnico sintoma durante todo el proceso.
En el momento de la exploracién inicial no se percibié ningin
punto de inoculacién tipo arafiazo o mordida de los gatos con
los que convivia, no considerando el posible origen infeccioso
de esta entidad.

En el diagnoéstico de la EAG en la regién maxilofacial se
plantea un dilema por las diferentas causas y entidades que
cursan con linfadenopatia/tumoracién cervical en esa zona. Es
necesario confirmar el diagnéstico de la EAG en un paciente
con adenopatias para diferenciar un proceso benigno de un
posible proceso neoplésico. Sin embargo esto puede ser dificil
actualmente debido a las limitaciones y disponibilidad de la
bateria de pruebas precisas para tal fin®. Debe plantearse un
diagnéstico diferencial con el resto de entidades que se mani-
fiestan como tumoraciones cervicales o acompanadas de las
mismas ’ como son las lesiones neoplésicas, las tumoraciones
congénitas y otro tipo de infecciones.

La bateria diagnéstica de la EAG debe incluir una cui-
dadosa historia clinica y exploracién fisica, debiendo ser
confirmada mediante estudios de laboratorio. Varias prue-
bas serolégicas se han utilizado para confirmar la EAG. No
parece existir un curso estandar en la produccién de inmu-
noglobulina anti-Bartonella henselae (IgG e IgM). Los ensayos
de inmunofluorescencia indirecta (IFI) en algunas series tie-
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nen una sensibilidad de hasta el 100% y una especificidad
del 98%. Estudios de inmunoensayo ligado a enzimas (ELISA)
para el IgM tiene una sensibilidad del 95% y una especifici-
dad del 77%, mientras que para la IgG tiene una sensibilidad
de solo el 18%°. Un episodio de EAG en nifios y adolescen-
tes confiere inmunidad de por vida, mientras que los adultos
pueden padecer una enfermedad recurrente, aunque es raro.
La sensibilidad de la reaccién en cadena de polimerasa (PCR)
es del 30-60% con muestras de tejido del nédulo linfatico o
aspirados. Si las pruebas histolégicas y serolégicas son com-
plementadas con PCR, su sensibilidad aumenta un 87%". El
examen histopatolégico de los ganglios linfaticos requiere un
procedimiento invasivo. Con la tincién de plata de Warthin
Starry pueden identificarse microscépicamente los bacilos en
el interior de las lesiones, sin embargo es inespecifica y técni-
camente compleja. La especificidad de la tincién mejora con
la inmunohistoquimica®. La deteccién de los organismos en
los ganglios linfaticos por inmunofluorescencia es negativa®.

La mayoria de pacientes pueden ser tratados en forma
ambulatoria. El uso de antibidticos por via oral es controver-
tido, ya que muchos casos son autolimitados y se resuelven
sin medicacién. Un tratamiento sintomatico con antipiréticos
y analgésicos orales puede ser suficiente. En caso de preci-
sarlo, la azitromicina es el antibidtico de eleccidén, acortando
el tiempo de resolucién de la linfadenopatia y reduciendo los
sintomas constitucionales. La dosis requerida en adultos es de
500 mg via oral el primer dia, reduciendo a 250 mg los dias 2 a
5. La dosis pediatrica correspondiente es de 10 mg/kg via oral
el primer dia, reduciendo a 5 mg/kg via oral los dias 2 a 5. Los
antibiéticos por via intravenosa no estan indicados. La aspi-
racién con aguja esta indicada en caso de que las adenopatias
sean fluctuantes y dolorosas, proporcionando material para el
diagnéstico y alivio sintomdtico. Esta maniobra se puede rea-
lizar de forma repetida ante la persistencia o recurrencia de
los sintomas. La extirpacién quirtrgica estd indicada cuando
el diagnéstico sea dudoso o cuando las aspiraciones repetidas
no alivien la sintomatologia. Con respecto a nuestro caso, no
se decidi6 la exéresis lesional por la sintomatologia en rela-
cién a la lesién sino por su intimo contacto con la glandula
submagxilar, no pudiendo determinar con seguridad el origen
de la misma. El seguimiento debe realizarse durante al menos
6 meses o hasta que la linfadenopatia se resuelva.

La linfadenitis necrotizante por la enfermedad de aranazo
de gato es una entidad a considerar en el diagnéstico dife-

rencial del las tumoraciones cervicales. Su comportamiento
benigno y suresolucién esponténea en la mayoria de los casos,
son factores a tener en cuenta en el manejo de la enfermedad.
Una adecuada historia clinica que asocie el contacto animal
con la lesién y en relacién a una posible via de entrada, puede
orientarnos al diagnéstico que sera confirmado con pruebas
serolégicas, pudiendo manejar a los pacientes de forma con-
servadora sin precisar maniobras invasivas innecesarias.
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