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RESUMEN

Introduccién: La enfermedad por arafiazo de gato (EAG) es una zoonosis
producida por Bartonella henselae, la presentacion clinica tipica es
adenopatia regional y sintomas constitucionales leves, sin embargo, puede
tener una presentacion sistémica en el 5-20%, siendo parte del diagndéstico
diferencial de fiebre de origen desconocido. Objetivos: Determinar las
caracteristicas clinicas y epidemioldgicas de la enfermedad por arafiazo de
gato en pacientes pediatricos e identificar las diferencias entre infeccion
sistémica y localizada. Materiales y métodos: Es un estudio retrospectivo,
descriptivo, transversal. Se realiz6 el estudio estadistico mediante el
Software R version 4.2, Chi cuadrado, valor p y relacion de Odds
prevalencia. Resultados: Se incluyeron 93 pacientes, de los cuales el 53,7%
presentd afectacion ganglionar y 46.2% afectacion sistémica, caracterizado
por sindrome de Parinaud, encefalitis y abscesos hepaticos y/o esplénicos.
Se encontraron variables estadisticamente significativas relacionadas con la
forma sistémica de la EAG como el tiempo de duracion de la fiebre con
fiebre prolongada (ROP 3.991, IC 95% 1,3 a 12,19 p 0,04), PCR elevada
(ROP 9.89, IC 95% 3,45 a 28,29, p 1.553e-05), anemia (ROP 3,76, IC 95%
1,58 a 8,95, p0,0022) y trombocitosis (ROP 2,95, IC 95% 1,26 a 6,89,
p0,011); el tratamiento mas utilizado fue azitromicina en la presentacion
ganglionar, y el tratamiento combinado para la presentacion sistémica fue
trimetoprim sulfametoxazol mas gentamicina. Conclusiones: La EAG se
presenta por igual en ambos sexos, predomina en escolares y meses
calidos, las caracteristicas clinicas mas frecuentes en la afectacion sistémica
son abscesos hepatoesplénicos; la fiebre prolongada, la anemia,
trombocitosis, y elevacidon de PCR son variables significativas en la forma

sistémica.

Palabras clave: Bartonella henselae, enfermedad por arafiazo de gato,

linfadenopatia, fiebre de origen desconocido.
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ABSTRACT

Introduction: Cat-scratch disease (CSD) is a zoonosis caused by
*Bartonella henselae*. Its typical clinical presentation involves regional
lymphadenopathy and mild constitutional symptoms; however, a systemic
presentation occurs in 5-20% of cases, making it part of the differential
diagnosis for fever of unknown origin. Objectives: To determine the clinical
and epidemiological characteristics of cat-scratch disease in pediatric
patients and to identify differences between systemic and localized
infections. Materials and Methods: This was a retrospective, descriptive,
cross-sectional study. Statistical analysis was performed using R software
(version 4.2), employing the chi-square test, p-values, and prevalence odds
ratios (POR). Results: A total of 93 patients were included; 53.7% presented
with lymph node involvement, and 46.2% presented with systemic
involvement—characterized by Parinaud's syndrome, encephalitis, and
hepatic and/or splenic abscesses. Statistically significant variables
associated with the systemic form of CSD included prolonged fever (POR
3.991; 95% CI 1.3-12.19; p=0.04), elevated CRP (POR 9.89; 95% CI 3.45—-
28.29; p=1.553e-05), anemia (POR 3.76; 95% CI 1.58-8.95; p=0.0022), and
thrombocytosis (POR 2.95; 95% CI 1.26-6.89; p=0.011). Azithromycin was
the most frequently used treatment for the lymph node presentation, while
the combination of trimethoprim-sulfamethoxazole and gentamicin was used
for the systemic presentation. Conclusions: CSD affects both sexes equally
and is most prevalent among school-aged children and during warmer
months; the most frequent clinical features of systemic involvement are
hepatosplenic abscesses. Prolonged fever, anemia, thrombocytosis, and

elevated CRP are significant variables in the systemic form.

Keywords: Bartonella henselae, cat-scratch disease, lymphadenopathy,

fever of unknown origin.
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ABREVIATURAS

EAG: Enfermedad por arafiazo de gato
BadA: Adhesina A

TLR: Receptores tipo Toll

Beps: Proteinas efectoras de Bartonella
VEGEF: factor de crecimiento endotelial
IHF-1: factor de hipoxia inducible-1

IL: Interleucina

FOD: Fiebre de origen desconocido
PCR: Proteina C reactiva

CMV: Citomegalovirus

VIH: Virus de la inmunodeficiencia humana
VEB: Virus Epstein Barr

IFI: Inmunofluorescencia indirecta

CLIA: Inmunoensayo por quimioluminiscencia

Immunoassay)
TMP SMX: Trimetoprim sulfametoxazol
ROP: Razon de Odds prevalencia

IC: Intervalo de confianza
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INTRODUCCION

La enfermedad por arafiazo de gato es una enfermedad infecciosa que se
caracteriza tipicamente por presentar una linfadenopatia regional; sin
embargo, en algunos casos puede incluir afectacion de érganos viscerales,
neurologicos y oculares. El agente causal es Bartonella henselae, un bacilo
Gram negativo, aerobio no movil, intracelular facultativo y de dificil cultivo
debido a que no fermentan los hidratos de carbono; se transmite a los
humanos a través de rasguiios o mordeduras de gatos infectados o

mediante la inoculacién de heces de pulgas en las mucosas.

La distribucién de la enfermedad es mundial, afecta a todos los grupos
etarios, es mas frecuente en nifios y en el sexo masculino, segin un estudio
realizado en Estados Unidos el promedio de incidencia anual oscila entre 9,3
casos por cada 100 000 individuos, o un estimado de 24000 nuevos casos
anuales, con edades entre 2 y 14 afios sin predileccion racial. Segun
estudios realizados en la ciudad de Guayaquil revel6 que Bartonella

henselae circula en los gatos con una prevalencia del 14%.

Es de gran importancia para el pediatra conocer las manifestaciones clinicas
y distintas presentaciones, el diagndstico diferencial con otras patologias que
pueden ocasionar sintomas similares, y asi dar un tratamiento oportuno y
adecuado seguimiento al paciente. En el presente trabajo se describen las
caracteristicas de la enfermedad por arafiazo de gato, su distribucion,

desarrollo, presentacion clinica, diagndstico y tratamiento.



DESARROLLO
1.1 MARCO TEORICO
1.1.1 Epidemiologia

La enfermedad por araflazo de gato habitualmente causa una enfermedad
leve en huéspedes inmunocompetentes. Se describe que el 55% de los
casos se presentan en menores de 18 afos; el 60% de ellos son varones
(1). La distribucién de la enfermedad es mundial, la incidencia real de la EAG
se desconoce, ya que no es una enfermedad de notificaciéon obligatoria, sin
embargo, en Estados Unidos se reporta una incidencia de esta enfermedad
que oscila entre 9,3 casos por cada 100 000 individuos, o un estimado de
24000 nuevos casos, de los cuales 80 % son nifios con edades entre 2 y 14
afios sin predileccion racial, pero con una ligera mayor prevalencia en

varones que en mujeres con una relacion de 3:2 (2).

Segun el estudio realizado por Amin et al. (3) en un hospital pediatrico en
Atlanta, Georgia entre el 2010 y 2018 observd que la mediana de edad de
presentacion fue de 8.1 afios, con el 90,1% de pacientes menores de 14
afos y los nifilos no hispanos/no latinos representaron el 79,6% de todos los
casos; datos mas actuales en Latinoameérica por Juarez et al. (4) en un
hospital pediatrico de tercer nivel en Argentina en el periodo 2018 al 2021

determin6 una mediana de edad de 7,3 afios y predileccién en varones.

La presentacion de la EAG es mas frecuente durante las estaciones de
invierno y verano o durante temporadas calidas y hiumedas que coinciden
con los periodos reproductivos de los felinos (2). Se ha descrito EAG
sistémica en pacientes después de un trasplante de 6rgano sélido y un

trasplante de células hematopoyéticas (5).

Segun estudios realizados, entre el 87 al 99% de los pacientes ha tenido
contacto con gato intradomiciliario o extradomiciliario, principalmente con
crias menores a 6 meses (6). La seroprevalencia en gatos es variable. En
Argentina, se ha reportado un valor del 11,9 %, mientras que en Estados

Unidos oscila entre un 30 % y 40 % y en Chile entre 71% y 86%. El estudio



realizado por Palacios-Cedefio et al. en gatos callejeros en la ciudad de
Guayaquil revel6 que, Bartonella henselae circula con una prevalencia del

14% (7), por lo que esta zoonosis es un problema de salud publica.

1.1.2 Definicién

La enfermedad por arafiazo de gato (fiebre por arafiazo de gato) causa una
enfermedad febril con linfadenopatia regional subaguda, el agente infeccioso
es Bartonella henselae. En la mayoria de los casos, la resolucién
espontanea se produce en un plazo de 2 a 4 semanas. La enfermedad mas
grave y diseminada puede presentarse tanto en huéspedes

inmunocompetentes como en inmunodeprimidos.
1.1.3 Factores deriesgo

La probabilidad de desarrollar EAG aumenta por el contacto frecuente con
gatos, especialmente cachorros, y por tener contacto con gatos infestados
de pulgas; dentro de las profesiones relacionadas estan los veterinarios; el
riesgo de infeccibn aumenta en personas con heridas abiertas si un gato
infectado muerde, arafia o lame la herida, asi como no limpiar
inmediatamente los arafiazos o mordeduras provocadas por los gatos. Las
consecuencias graves de la EAG son mas probables en personas con
sistemas inmunitarios comprometidos. La EAG es mas comun en nifios que

en adultos, especialmente en aquellos de 5 a 9 afios (8).
1.1.4 Etiologia

El género Bartonella y algunas especies que formaban parte de los antiguos
géneros Rochalimaea y Grahamella, incluyen a bacilos y/o cocobacilos
Gram negativos, facultativos intracelulares, pequefios, pleomoérficos de 0,2 a
0,6 um, los cuales causan enfermedades oportunistas en el hombre y los
animales. Las diferentes especies de Bartonella presentan una gran
diversidad de reservorios y de vectores de transmision. En el caso de B.
henselae el reservorio principal es el gato doméstico y las pulgas son los

vectores de transmision (9).



Los gatos constituyen el principal reservorio de B. henselae, B. clarridgeiae y
B. koehlerae. La enfermedad por arafiazo de gato causada por B. henselae
se transmite entre los felinos a través de la picadura de la pulga
Ctenocephalides felis; no existe transmision a través de la picadura de
pulgas a los humanos, ni transmisién horizontal entre gatos infectados y no
infectados, tampoco transmision vertical entre hembras embarazadas
seropositivas y sus crias. Los perros también se han descrito como
reservorios, principalmente como huéspedes accidentales, pero no hay
evidencia suficiente para determinar la transmisién de perros a humanos
(9,10).

Bartonella henselae se transmite a los humanos a través de rasgufios o
mordeduras de gatos infectados o mediante la inoculacion de heces de
pulgas en las mucosas. Se ha informado exposicion a gatos hasta en el 90%
de los casos, aunque no siempre se identifica un reservorio felino (10). Las
garrapatas podrian ser también un vector de algunas infecciones humanas
por B. henselae (9). Los gatos callejeros y los cachorros son mas propensos
a ser bacteriémicos. Aunque la mayoria de los gatos infectados con B.
henselae son asintomaticos, algunos gatos pueden presentar signos como

fiebre y miocarditis (11).
1.1.5 Historia

Robert Debre, pediatra de la Universidad de Paris, Francia, fue el primero en
caracterizar la EAG en 1931. Observé que un nifio con importantes arafiazos
de gato en la mano ipsilateral presentaba adenitis supurativa en la regién
epitroclear, aunque los resultados de todos los andlisis bacterioldgicos
fueron negativos, Debre sospechaba que la enfermedad y la interaccion con
gatos estaban relacionadas. Documenté varios casos similares en los afios

siguientes y acufi6 el término "EAG" (12).

El Dr. Franklin Hangar, profesor del Departamento de Medicina de la
Universidad de Columbia en Nueva York, EE. UU., recibié tratamiento en
1946 por linfadenitis epitroclear e infraclavicular fluctuante, de las cuales su
colega, el Dr. Harry Rose, obtuvo pus estéril para su estudio con pruebas

cutaneas; después de un tiempo, se descubri6 que Hangar tenia un gato

5



siamés muy agresivo. En 1947 Hargar conoci6 al Dr. Lee Foshay,
microbiologo de la Universidad de Cincinnati en Ohio, quien también estaba
considerando la EAG como una entidad y le proporcioné los antigenos de las

pruebas cutaneas (13).

Se descubrié que el Dr. Pierre Mollaret y otros profesionales médicos del
Instituto Pasteur también habian desarrollado antigenos para pruebas
intradérmicas cuando Debre presenté su primer informe de caso en la
Société Médical des Hbépitaux de Francia en 1950. Aunque no comprendian
plenamente la importancia de los gatos, como Debre si, Mollaret y sus
colegas escribieron un ensayo que establecié la enfermedad tal como la
conocemos hoy (12).

En 1983, se encontraron diminutos bacilos pleomérficos gramnegativos en
los ganglios linfaticos de pacientes con EAG mediante tincion de
impregnacion de plata, lo que marc6 la primera evidencia de un agente

etioldgico, y paso a llamarse Bartonella henselae en 1993 (11, 14).
1.1.6 Formade transmision

La infeccion en gatos causada por Bartonella henselae produce bacteriemia,
generalmente asintomatica y con una duracion de semanas o incluso meses.
La pulga (Ctenocephalides felis) adquiere la bacteria al alimentarse de un
gato infectado y luego la eliminan a través de sus heces. La transmision a
los humanos ocurre cuando el microorganismo ingresa por medio de
arafiazos, mordidas o lamidos de un gato portador. En el caso de los perros,
se consideran hospedadores accidentales, probablemente contagiados
mediante vectores como pulgas y garrapatas; no obstante, ain no hay
pruebas suficientes que confirmen su papel en la transmisién a personas.

Asimismo, no se ha demostrado contagio de humano a humano (15,16).

La pulga del gato, Ctenocephalides felis, desempefia un papel fundamental
en la transmisidon horizontal de B. henselae entre gatos. En un estudio de
205 gatos en el norte de California, se documentd bacteriemia por B.
henselae en el 56 % de los gatos menores de un afio y en el 34 % de los
mayores (17). Ademas, el 90% de los gatos menores de un afio y el 77 % de



los mayores de un afio dieron positivo en la prueba serolégica de B.
henselae. La mayoria de los gatos infectados con B. henselae no presentan

signos clinicos de infeccion (18).
1.1.7 Fisiopatologia

La fisiopatologia de la enfermedad por arafiazo de gato inicia tras la
inoculacion de la bacteria Bartonella henselae en los humanos, las bacterias
colonizan las células endoteliales y posteriormente se liberan al torrente
sanguineo, donde infectan los eritrocitos gracias a factores de virulencia,
como la deformina, la motilina y la adhesina (BadA), que permiten la
penetraciéon de la membrana de los glébulos rojos. También intervienen
sustancias antiapoptéticas que inhiben el fagosoma eritrocitario, lo que
permite a las bacterias dividirse y multiplicarse hasta alcanzar la densidad

critica que desencadena la enfermedad clinica (19).

La infeccion causada por Bartonella es un proceso demasiado complejo que
involucra multiples factores de virulencia y fendmenos biolégicos. B.
henselae utiliza un sistema de secrecion comun llamado VirB/D4 tipo 4
(T4SS) que funciona como un canal molecular y diversas proteinas efectoras
de Bartonella (Beps) como factores de virulencia principales para dificultar la
apoptosis de la célula huésped, permitiendo la persistencia bacteriana en los
eritrocitos y promoviendo el brote endotelial, contribuyen ademas a la
capacidad angiogénica de B. henselae, estimulando el factor de crecimiento
endotelial VEGF, y a través de la proteina adhesina A (BadA) se promueve

la angiogénesis a través del factor de hipoxia inducible-1 (IHF-1) (20).

Los mecanismos que utiliza B. henselae para evadir al sistema inmune del
huésped y asegurar su supervivencia intracelular incluyen, efectos
antifagociticos gracias a la adhesina A, insensibilidad a la apoptosis,
resistencia a la funcion lisosdmica, reconocimiento reducido del receptor de
tipo Toll (TLR), generacion de una biopelicula que aumenta la resistencia

bacteriana llevando a una infeccién crénica persistente en el huésped.

Como respuesta a la infeccion incrementan los niveles de citoquinas, tales

como interleucina (IL)-2, IL-6 e IL-10. Debido a los atributos antiinflamatorios



inherentes de IL-10, tales citocinas interrumpen el equilibrio, lo que conduce
a una infeccion bacteriana sostenida. Las células T colaboradoras CD4
producen interferon gamma y TNF alfa, responsables de la eliminacion de
las bacterias. Las especies de Bartonella son capaces de atenuar la
respuesta inmunitaria del huésped, estableciendo asi un estado de portador

asintomatico cronico (20).

Los humanos inmunocompetentes infectados pueden restringir la infeccion a
la region de los ganglios linfaticos por medio de una respuesta inmune
humoral localizada facilitada por las células B. Por el contrario, los individuos
inmunodeprimidos exhiben una mayor vulnerabilidad a la bacteriemia,
amplificando asi el potencial de diseminacion microbiana remota, ademas
puede producirse una respuesta vascular proliferativa, caracterizada por
angiogénesis agresiva y neovascularizacion, similar a la angiomatosis bacilar
(20).

La linfadenopatia por EAG puede ser solitaria 0 multiple, comdunmente en las
regiones axilar, epitroclear, cervical, supraclavicular o submandibular. En su
presentacion atipica puede producirse diseminacion al ojo, higado, bazo y
sistema nervioso central, ya que la bacteria tiene tropismo por células
endoteliales, eritrocitos y células del sistema mononuclear fagocitico, por lo
tanto, la lesion hepatica y esplénica se produce por una combinacion de
colonizacion endotelial, activacion inflamatoria local, reclutamiento de
macrofagos, linfocitos y neutrofilos, formacion de granulomas necrotizantes

y, en ocasiones, microabscesos (20, 21).

Los hallazgos radiolégicos suelen correlacionarse con los estadios
histolégicos, observandose patrones distintivos de realce ganglionar y
necrosis central. El proceso patolégico refleja la interaccion entre la
persistencia bacteriana dentro de los macrofagos y la respuesta inmunitaria
del huésped, que media tanto la contencién local como los sintomas

sistémicos (8).



1.1.8 Histopatologia

El estudio histoldgico de las lesiones cutédneas y los ganglios linfaticos en
personas inmunocompetentes, progresa por etapas, la enfermedad
temprana muestra hiperplasia linfoide y proliferacion arteriolar y agregacion
neutrofilica; las etapas intermedias presentan granulomas irregulares con
abscesos estrellados marcados por necrosis central; y las etapas tardias
muestran reemplazo de la inflamacion y la necrosis por proliferacion
fibroblastica fusiforme. La coexistencia de granulomas y abscesos sugiere
EAG; sin embargo, estos hallazgos también pueden observarse en biopsias

de pacientes con tularemia, tuberculosis y linfogranuloma venéreo (8, 22).

La visualizacion de bacilos mediante la tincién de plata de Warthin-Starry es
otra caracteristica histologica que ayuda a diferenciar la EAG de otras
infecciones; no obstante, el diagnéstico no se descarta si no se observan
bacilos con este método. Mediante esta técnica de tincion, no es posible
distinguir a Bartonella henselae de otras especies del género Bartonella.
Cuando se observan bacilos, estos aparecen en las paredes de los vasos
sanguineos, en los eritrocitos y en las zonas de necrosis. Las caracteristicas
histologicas de la angiomatosis bacilar en pacientes inmunocomprometidos
difieren ligeramente: la proliferacion vascular y la infiltracion de neutréfilos

predominan sobre la formacion de granulomas y abscesos estrellados (8).
1.1.9 Manifestaciones clinicas

La enfermedad por arafiazo de gato se manifiesta tipicamente con fiebre y
una pépula eritematosa en el lugar del arafiazo o la mordedura, seguida de
linfadenopatia en los ganglios linfaticos regionales que drenan la zona de
inoculacion. Entre el 80 % y el 95 % de los casos de enfermedad por
arafiazo de gato cursan con esta presentacion tipica, y el resto de los casos
se manifiestan con sintomas atipicos y mas graves, que pueden afectar al
sistema nervioso, ojos, el corazén, el higado, el bazo, la piel o el sistema
musculoesquelético (23,24). Estas manifestaciones atipicas de la infeccion
por B. henselae pueden ser graves, dificiles de diagnosticar y provocar un

deterioro duradero. No esta claro por qué ciertos pacientes desarrollan la



enfermedad por arafiazo de gato atipica, y se sabe poco sobre su

epidemiologia (11).
A continuacidén, se detallan las manifestaciones clinicas:

Manifestaciones cutaneas: La EAG suele comenzar con una lesion
cutanea en el lugar de inoculacion, la llamada lesion de inoculacion primaria.
Esta lesion suele desarrollarse de 3 a 10 dias después de la introduccion del
microorganismo en la piel y generalmente evoluciona a través de fases
vesiculares, eritematosas y papulosas (11); con menor frecuencia, la lesién
primaria por inoculacién puede ser pustulosa o nodular. La lesion primaria
por inoculacion suele persistir de una a tres semanas (desde varios dias

hasta varios meses).

Un examen minucioso de los espacios interdigitales, los pliegues cutaneos y
el cuero cabelludo aumenta la probabilidad de encontrar la lesiéon primaria
por inoculacion. En aproximadamente el 5 al 10 % de los casos se presentan
sitios de inoculacion distintos a la piel, incluyendo el ojo (conjuntivitis no
supurativa, granuloma ocular) y las mucosas (Ulcera oral) (25); otras
manifestaciones cutdneas poco frecuentes de la EAG incluyen una erupcién
macular y papular transitoria, eritema multiforme, eritema nodoso y purpura
trombocitopénica. Las lesiones por inoculacion suelen causar sintomas

minimos y no dejan cicatriz (25).

Linfadenopatia: La linfadenopatia regional es el sello distintivo de la EAG,
aparece proximalmente al sitio de inoculacion, aproximadamente dos
semanas (rango: 7 a 60 dias) después de la inoculacion del microorganismo
en la piel. La ubicacion de la linfadenopatia generalmente se correlaciona
con el sitio de inoculacion. Las localizaciones mas comunes son los ganglios
linfaticos  axilares, epitrocleares, cervicales, supraclaviculares vy
submandibulares, aunque también se ha reportado linfadenopatia en otros
sitios (26).

Los ganglios casi siempre son dolorosos, a menudo presentan eritema en la
piel suprayacente y entre el 15 al 20% supuran. El tamafio del ganglio suele
variar de 1 a 5 cm, pero puede medir hasta 8 a 10 cm. La linfadenopatia
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asociada con la EAG generalmente se resuelve en uno a cuatro meses, pero
se ha descrito la persistencia de los ganglios agrandados durante uno a tres
afos y puede ir acompafada de sintomas constitucionales como fiebre,
malestar general, dolor de cabeza, nauseas, dolor abdominal,

aproximadamente un tercio de las veces (26).

Afectacion visceral: Es una manifestacion inusual, pero importante, de la
EAG, especialmente en nifios. Puede afectar el higado, el bazo o ambos.
Los pacientes pueden presentar fiebre prolongada, fiebre de origen
desconocido, dolor abdominal o pérdida de peso. Aproximadamente la mitad
de los nifios con afectacion visceral presentan hepatomegalia o
esplenomegalia evidente en la exploracion fisica; el higado puede ser
doloroso a la palpacion (27). Muchos de los pacientes con afectaciéon
visceral no presentan adenopatia periférica acompafiante. En una revision,
100 de 832 pacientes (12%) con EAG presentaron esplenomegalia, pero no
desarrollaron esplenitis granulomatosa (28).

En pacientes con EAG visceral, la tomografia computarizada abdominal
suele mostrar defectos mdultiples y dispersos en el higado, en el bazo o
ambos, y en aquellos que cuentan con estudio histopatoldgico se observa
granulomas necrosantes. Actualmente, las biopsias se realizan con poca
frecuencia debido a que los hallazgos clinicos y de imagen son
caracteristicos de la EAG diseminada. La velocidad de sedimentacion
globular (VSG) y la proteina C reactiva suelen estar elevadas, y las pruebas
de funcion hepatica pueden presentar anomalias leves (29).

Fiebre de origen desconocido: la FOD se define como una temperatura
corporal mayor a 38°C durante un periodo superior a ocho dias, cuya causa
no ha podido ser determinada tras haber realizado una exploracién fisica,
anamnesis y examenes complementarios iniciales; fiebre prolongada se

define como fiebre mas de 7 dias de duracion.

La infeccion por B. henselae debe considerarse en la evaluacion inicial de la
FOD vy de la fiebre prolongada, especialmente en nifios (30, 31). El analisis
prospectivo realizado por Jacobs et al.,, en 146 nifios con FOD vy fiebre

prolongada en un periodo de 7 afios en el Arkansas Children’s Hospital,
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revelé que, B. henselae fue la tercera causa infecciosa mas frecuente, de los
cuales, 3 pacientes tuvieron FOD sin hallazgos hepatoesplénicos y 2

pacientes presentaban compromiso hepatoesplénico (32).

Manifestaciones oculares: Las manifestaciones oculares de la EAG
incluyen el sindrome oculoglandular de Parinaud, neurorretinitis, papilitis,

neuritis Optica y retinocoroiditis focal.

El sindrome oculoglandular de Parinaud es una forma atipica de EAG, que
se reporta en el 2 al 8 % de los pacientes. Se caracteriza por una
linfadenopatia regional dolorosa de los ganglios linfaticos preauriculares,
submandibulares o cervicales, asociada con una infeccion de la conjuntiva,
el parpado o la superficie cutanea adyacente. Las quejas habituales incluyen
0jo rojo unilateral, sensaciéon de cuerpo extrafio en el ojo y lagrimeo
excesivo. La secrecion puede ser serosa 0 purulenta y abundante en

algunos pacientes (33, 34).

La inoculacién del organismo se produce a través de la mordedura o lamido
de un gato cerca (o dentro) del ojo, asi como por autoinoculacién desde otra
zona infectada; son infrecuentes las complicaciones oculares, orbitarias o
retinianas graves como resultado de la extension local del sindrome
oculoglandular de Parinaud. Los pacientes suelen presentar afectacion
unilateral, con disminucion de la agudeza visual y, en ocasiones, asociada a

un defecto pupilar aferente.

La afectacion retiniana puede incluir hemorragias, manchas algodonosas y
multiples lesiones discretas en la retina profunda (33), algunos pacientes
desarrollan un exudado macular estrellado, producto de la fuga vascular de
la cabeza del nervio éptico (conocido como "estrella macular"), el cual puede

persistir durante meses, a pesar de la resolucién de la neurorretinitis (35).

En la mayoria de los pacientes con neurorretinitis el prondstico a largo plazo
es bueno, aunque los pacientes con exudados maculares pueden presentar
defectos residuales como palidez del disco 6ptico, disminucion de la

sensibilidad al contraste y alteracion de la vision del color. Se han reportado
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otras complicaciones de la neurorretinitis, incluyendo agujero macular con

desprendimiento del vitreo posterior (35).

Manifestaciones neurolégicas: La encefalopatia es la manifestacion mas
comun de la EAG, se han reportado también casos de mielitis transversa,

radiculitis y ataxia cerebelosa.

Los pacientes con encefalopatia suelen presentar confusion, desorientacion,
que pueden progresar al coma, aproximadamente de una a seis semanas
después de la presentacion inicial de adenopatia. Muchos de estos
pacientes presentan convulsiones y algunos desarrollan signos neurolégicos
focales como hemiparesia como resultado de vasculitis cerebral; entre otras
expresiones clinicas estdn la cefalea, ataxia, hemiplejia parcial, afasia,
pérdida auditiva, neurorretinitis, meningorradiculopatia, mielitis transversa
(36).

Manifestaciones musculoesqueléticas: Los pacientes con EAG pueden
presentar manifestaciones musculoesqueléticas graves y, a menudo,
incapacitantes. En un estudio de vigilancia de 913 pacientes con EAG en
Israel, 96 (10,5 %) presentaron manifestaciones musculoesqueléticas. Estas
incluyeron mialgia (6 %), artritis o artralgia (5,5 %) y, con menor frecuencia,

tendinitis, osteomielitis y neuralgia (24).

Otras manifestaciones atipicas: Se han documentado casos aislados de
EAG, como infeccién del espacio profundo del cuello, escara del cuero
cabelludo con linfadenopatia cervical, neumonia, derrame pleural, nédulos
pulmonares, choque séptico, purpura trombocitopénica (PTT) (37,38); asi
como hipercalcemia, la cual estd asociada con la sobreproduccion de
calcitriol, la forma mas activa de vitamina D, y parece estar relacionada con

la formacion de granulomas (39).

La infeccion por B. henselae también puede provocar endocarditis con
hemocultivo negativo, las manifestaciones clinicas son similares a las de
otros pacientes con endocarditis bacteriana subaguda, la misma que se
observa con mayor frecuencia en adultos con enfermedad por arafiazo de

gato que en nifios, aunque la valvulopatia preexistente aumenta el riesgo de

13



esta complicaciéon en los nifios (40). B. henselae también es causa de
angiomatosis bacilar o peliosis en pacientes con inmunodeficiencia mediada
por células como el VIH vy pacientes postrasplante con terapia

inmunosupresora (41).

A continuacion, se observan los trastornos sistémicos graves asociados a la

enfermedad por arafiazo de gato (10):

Trastornos sistémicos graves

Compromiso ocular Sindrome oculoglandular de
Parinaud
Neurorretinitis-retinitis
Exudado macular

Compromiso neurolégico | Encefalitis

Meningitis

Mielitis

Arteritis cerebral

Radiculitis

Polineuritis

Paralisis de Bell

Afectacion de pares craneales
Ataxia cerebelar

Compromiso Endocarditis
cardiopulmonar Derrame pericéardico
Neumonia

Derrame pleural

Compromiso Osteomielitis
musculoesquelético Abscesos paravertebrales
Lesiones osteoliticas
granulomatosas

Compromiso Disfuncion hepatica
reticuloendotelial Abscesos hepatoesplénicos
Anemia hemolitica

Parpura trombocitopénica
inmunoldgica

Compromiso cutaneo Angiomatosis bacilar

Otros Bacteriemia persistente
Infeccion simuladora de linfoma
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1.1.10 Diagndstico
Los criterios que ayudan al diagnéstico de la EAG son los siguientes (10):
1. Contacto con gatos, aunque el sitio de inoculacion no sea evidente.

2. Serologia negativa para otras causas de adenopatias, PCR (reaccion
en cadena de la polimerasa) positiva, evidencia de lesiones en

organos.
3. Serologia positiva para B. henselae > 1:64 1gG

4. Biopsia con inflamacién granulomatosa o presencia de bacterias con

tincion de Warthin-Starry.

El diagnéstico presuntivo se basa en las caracteristicas clinicas como,
linfadenopatia regional dolorosa con o sin una lesion papular por inoculacion
primaria previa y antecedentes de contacto reciente con gatos o pulgas.
Debido a la sensibilidad suboptima de las pruebas diagnésticas, se debe
iniciar tratamiento empirico en personas con un diagnostico presuntivo de
EAG (42).

En pacientes con enfermedad atipica, como enfermedad visceral, ocular o
neurologica, en ausencia de hallazgos clasicos de EAG, se recomienda
realizar pruebas diagndsticas confirmatorias, entre las mas utilizadas estan,
inmunoensayo enzimatico (EIA, por sus siglas en inglés), ensayos de
fluorescencia indirecta (IFA, por sus siglas en inglés), reaccién en cadena de

la polimerasa.

La sensibilidad de las pruebas serologicas es de 84-95% y la especificidad
de 99% para la 1gG; teniendo en cuenta que a medida que los titulos sean
mayores, mayor especificidad tendra. La sensibilidad de la IgM varia desde
el 71,4 % hasta el 95 %, esta es menor con la técnica de ELISA en
comparacion con IFl (73 % vs. 93 %). La sensibilidad puede variar de
acuerdo con el momento en el cual se realiza la prueba. Una prueba positiva
puede indicar una infeccién resuelta previa o ser un falso positivo debido a la
reactividad cruzada con otros patdégenos (10). Si se realiza una prueba

serolégica y el resultado es negativo, repetir la titulacion seis semanas
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después del inicio de los sintomas puede ser Util para el diagnéstico, pero no
para tomar decisiones de tratamiento inmediatas en pacientes con

enfermedad sintomética aguda (43).

La biopsia de ganglio linfatico o tejido no se requiere rutinariamente en la
mayoria de los pacientes que presentan signos y sintomas caracteristicos de
EAG, aunque puede estar justificada en ciertas circunstancias, como una
resolucion tardia de los sintomas sistémicos (p. €j., mas de cinco a siete
dias) o si se sospecha un diagnostico alternativo (p. ej., linfoma o

tuberculosis).

Si se obtiene una muestra de biopsia, el tejido debe someterse a las
siguientes pruebas: histopatologia, reaccién en cadena de la polimerasa
(PCR) para B. henselae, tincion de Warthin-Starry y pruebas para descartar
diagnosticos diferenciales (10). El cultivo de Bartonella spp. (de tejido o
sangre) es dificil y requiere mucho tiempo, y su rendimiento es bajo, la

incubacion requiere al menos 28 dias (43).
1.1.11 Diagnostico diferencial

El diagnéstico diferencial incluye las causas de linfadenopatia aguda,
subaguda y cronica, dentro de los patdgenos mas frecuentes estan agentes
virales como el CMV, el VIH y el VEB, aunque estos suelen causar
linfadenopatia difusa. Pueden presentarse papulas cutaneas similares a la
lesion en el sitio de inoculaciébn en infecciones fungicas, leishmaniasis,
nocardiasis, tularemia, antrax, entre otras. En huéspedes inmunodeprimidos,
puede haber una gran variedad de agentes infecciosos a considerar. Las
infecciones micobacterianas (tanto por Mycobacterium tuberculosis como por
micobacterias no tuberculosas) pueden causar linfadenopatia, estas
enfermedades deben sospecharse en pacientes que viven en regiones

endémicas y en aquellos con exposicion conocida (8).

Cuando la EAG se presenta de forma atipica, el diferencial depende del
organo comprometido. En el compromiso hepatoesplénico, que suele
manifestarse como fiebre de origen desconocido y en aproximadamente el

85,7% de los casos con ecografia abdominal patoldgica; el diferencial

16



incluye linfoma, hepatitis viral, leishmaniasis visceral y otras infecciones
diseminadas (44). Cuando existe compromiso 6seo se debe diferenciar de
osteomielitis bacteriana convencional y tumores éseos primarios (22). En el
Sindrome de Parinaud, el diferencial incluye adenovirus, tularemia, sifilis y
tuberculosis ocular (33), mientras que la neuroretinitis y complicaciones
oculares requieren excluir entidades como sifilis, toxoplasmosis, sarcoidosis
y otras uveitis infecciosas (22). Por su parte, las complicaciones
neurologicas, como encefalitis y meningitis aséptica, deben diferenciarse
principalmente de encefalitis virales por herpes, enterovirus y de otras

infecciones bacterianas del sistema nervioso central (36).

Diversos tumores sdlidos especialmente de mama, sarcomas y linfomas,
constituyen la principal consideracion diagndstica, la EAG puede imitar un
linfoma clinicamente e incluso radiologicamente, por lo que el Linfoma
(Hodgkin o no-Hodgkin) se debe sospechar especialmente cuando hay
masas ganglionares progresivas sin respuesta al tratamiento (45). Otro
diagnéstico diferencial a considerar es la enfermedad de Kawasaki en nifios
pequefios con manifestaciones de fiebre prolongada, adenopatia cervical,
conjuntivitis y erupcion cutanea (46). La angiomatosis bacilar, caracteristica
de pacientes inmunocomprometidos debe diferenciarse del sarcoma de
Kaposi (41).

1.1.12 Tratamiento

Las estrategias de tratamiento para las infecciones por Bartonella difieren
segun el estado inmunoldgico del paciente y los signos clinicos. La
investigacion sobre la eficacia de los antibidticos in vitro e in vivo difiere
significativamente. Se ha descrito la eficacia de numerosos antimicrobianos,
como macrélidos, rifampicina, B-lactamicos, cefalosporinas de tercera
generacion, aminoglucésidos, trimetoprima-sulfametoxazol y ciprofloxacino,
contra especies de Bartonella in vitro. Sin embargo, la experiencia clinica no

ha verificado este amplio espectro de actividad (26,47).

La investigacion realizada por Gadila et al., para evaluar la suceptibilidad
antibiotica de Bartonella cultivada en diferentes condiciones, indica que, para

el tratamiento de la bartonelosis, se deben considerar nuevas combinaciones
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de antibioticos bactericidas, asi como antibidticos capaces de penetrar
eficazmente las barreras lipidicas celulares, dada la naturaleza intracelular
del patégeno; estudiaron la combinacion de azlocilina y azitromicina la cual

inhibi6 el crecimiento intracelular de Bartonella (48).

El tratamiento de la enfermedad por arafiazo de gato (EAG) localizada y sin
complicaciones se centra principalmente en el alivio de los sintomas, ya que
la enfermedad es autolimitada y se resuelve espontaneamente en un plazo
de 2 a 4 meses. No se ha demostrado que ningun régimen antibiético mejore
la tasa de curacion clinica y, en la mayoria de los casos, el tratamiento
antibiético no estd indicado (49). Algunos expertos recomiendan el
tratamiento antimicrobiano en pacientes inmunocompetentes que presentan
un cuadro agudo o grave con sintomas sistémicos, particularmente en
aquellos con retinitis, afectacion hepatica o esplénica, osteomielitis 0 adenitis
dolorosa (47).

La escision de ganglios linfaticos también puede estar indicada si el paciente
no ha respondido al tratamiento y el diagnostico de EAG es incierto. En caso
de presencia de nodulos purulentos se recomienda aspiracion o drenaje, con
vigilancia por la posibilidad de formacion crénica de trayectos sinusales.
Dado que los abscesos coalescentes se observan con frecuencia en muchas
bolsas septadas, la aguja debe desplazarse a mudltiples sitios durante la

aspiracion (26).

El tratamiento de soporte para la adenopatia (incision y drenaje del ganglio
linfatico infectado); azitromicina 12 mg/kg/dia via oral una vez al dia durante
5 dias acorta la duracién de la adenopatia, a pesar de que no existen datos
prospectivos para la enfermedad por arafiazo de gato invasiva, se
recomienda el uso de gentamicina (durante 14 dias),
trimetoprima/sulfametoxazol y rifampicina para la enfermedad
hepatoesplénica y la osteomielitis, mientras que para la infeccidon del sistema
nervioso central, se recomienda el tratamiento con ceftriaxona y gentamicina

el cual se puede asociar con trimetoprima/sulfametoxazol (50).

18



1.1.13 Prevencion

Las medidas de prevencion incluyen evitar el juego agresivo con las
mascotas, asi como evitar que ellas laman las heridas, y en caso de
presentar un accidente se recomienda lavar el rasgufio o las mordeduras
con agua Yy jabon. Se recomienda también un adecuado cuidado de las
mascotas, controlar las pulgas, mantener las ufias cortas, acudir a los
controles veterinarios periédicos, asi como evitar las peleas y el contacto con

gatos callejeros o animales infectados (10).
1.1.14 Prondstico

Los pacientes inmunocompetentes con EAG tienen una buena probabilidad
de recuperacion completa. Se presenta una morbilidad significativa en el 5%
al 10% de los casos, principalmente como resultado de una enfermedad
multisistémica diseminada o la afectacion del sistema nervioso central o
periférico. Los pacientes que presentan un episodio de EAG son inmunes de

por vida (8).
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PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

1.2 Preguntade investigacion
¢,Cuales son las caracteristicas clinicas y epidemiolégicas de los pacientes

con enfermedad por arafiazo de gato?
1.3 Objetivos

1.3.1 Objetivo principal
Determinar las caracteristicas clinicas y epidemiolégicas de la enfermedad
por arafiazo de gato, en los pacientes atendidos en Hospital de Nifios

Roberto Gilbert en el periodo de enero 2014- marzo 2025.

1.3.2 Objetivos especificos

1. Describir la epidemiologia de la enfermedad por arafiazo de gato.

2. Identificar las diferentes presentaciones clinicas: tipica o ganglionar y
sistémica o diseminada; gravedad y complicaciones de la enfermedad.

3. Reconocer las caracteristicas de laboratorio e imagenologicas de los
pacientes con enfermedad por arafiazo de gato.

4. Determinar porcentaje de pacientes que fueron abordados como
fiebre prolongada.

5. Relacionar las caracteristicas clinicas de los pacientes con afectacion

sistémica.
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1.4 Problemaainvestigar

El estudio busca describir de manera detallada los signos y sintomas
clinicos, datos de laboratorio e imagenes de los pacientes que presentan la
enfermedad por arafiazo de gato, tanto en la presentacién tipica como
diseminada; fiebre prolongada como dato clinico relacionado con la
presentacion, su evolucion, factores asociados, posibles complicaciones y

gravedad en los pacientes pediatricos atendidos en un centro hospitalario.
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METODOLOGIA

1.5 Tipo de investigacion

Segun la intervencién del investigador: Estudio observacional
Segun la planificacion de la toma de los datos: Estudio retrospectivo

Segun el numero de ocasiones que se mide la variable de estudio: Estudio
transversal

Segun el nimero de variables analiticas: Estudio descriptivo
Nivel de investigacion: Estudio descriptivo

Disefio de investigacion: Estudio de prevalencia o de corte transversal

1.6 Poblacion de estudio

La poblacion de estudio corresponde a los pacientes pediatricos, hasta la
edad de 17 afios 11 meses y 29 dias, atendidos en el Hospital de Nifios
Roberto Gilbert en el periodo de enero 2014 a marzo 2025, en los Servicios
de Hospitalizacibn y Consulta Externa con diagnostico confirmado de
enfermedad por arafiazo de gato mediante serologia positiva IgM >1:2 y/o
IgG >1:64, clinica compatible e histologia compatible en casos especificos.

Se recolect6 la informacion de los pacientes con los siguientes CIE 10:

* A 28.1: Enfermedad por arafiazo de gato

* A 44: Bartonelosis

* A 44.0: Bartonelosis sistémica

* A44.1: Bartonelosis cutanea y mucocutanea
* A44.8: Otras formas de bartonelosis

* A44.9: Bartonelosis, no especificada
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+ K75.0: Absceso del higado
+ D73.3: Absceso del bazo
* L04.9: Linfadenitis aguda

+ 188: Linfadenopatia inespecifica

1.7 Muestra de estudio

Debido a la baja frecuencia de la EAG y el caracter descriptivo del estudio,
no se realizo el célculo de tamafio muestral, se incluyé a todos los pacientes

gue cumplieron con los criterios de seleccion.

1.8 Criterios de inclusion y exclusion

1.8.1 Criterios de inclusion
e Todos los pacientes con diagnostico de Enfermedad por arafiazo de
gato ganglionar o sistémica.
¢ Infeccion confirmada por serologia para Bartonella henselae IgM y/o
IgG, mediante inmunofluorescencia indirecta y CLIA.

1.8.2 Criterios de exclusién
e Pacientes con datos insuficientes en la historia clinica.

e Pacientes con infeccion por otros tipos de Bartonella.

1.9 Método de recogiday gestion de datos

La busqueda de datos se realizO mediante revision de historias clinicas
electronicas en el Sistema Servinte de Hospital de Nifios Roberto Gilbert,
seguido de ingreso de la informacion en una matriz de datos en Excel. Se
realizd el estudio estadistico mediante el Software R version 4.2, Chi

cuadrado, Test de Fisher, valor p y relacion de Odds prevalencia.
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OPERACIONALIZACION DE LAS VARIABLES

VARIABLE DE
ESTUDIO

Infeccién por
Bartonella

VARIABLES DE
CARACTERIZAC

ION
Edad

Sexo biolégico

Estado
nutricional

INDICADOR

Presentacion
ganglionar:
caracterizada
por
adenopatia
regional y
sintomas
constitucional
es leves.
Presentacion
sistémica:
Afectacion al
sistema
nervioso,
ojos, el
corazon, el
higado, el
bazo, la piel o
el sistema
musculoesqu
elético.
INDICADOR

ARos
cumplidos al
diagnostico
de
enfermedad
por aranazo
de gato

Caracteristica
s fenotipicas
que
identifican a
hombre y
mujer

Estado
nutricional

UNIDADES,
CATEGORIAS O VALOR
FINAL

Presentacion sistémica
Presentacion ganglionar

UNIDADES,
CATEGORIAS O VALOR
FINAL

Neonato: 1 a 28 dias
Lactante menor: 29 dias a
12 meses

Lactante mayor: 12 a 24
meses

Preescolar: 2 a 6 afios
Escolar: 7 a 10 afios
Adolescente: 11 a 18
anos

Femenino

Masculino

Neonatos
Pequefio para la edad
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TIPO/ESCA
LA

Cualitativa
nominal
dicotémica

TIPO/ESCA
LA

Cuantitativa
numeérica
continua

Cualitativa
nominal
dicotémica

Cualitativa
nominal



Residencia

Antecedente de
arafiazo y/o
mordedura de
gato

Papula o
pustula en el
sitio de
inoculacion
Presentacion
con adenopatia

segun tablas
OMS y CDC

Datos de
filiacion

obtenidos de

historias
clinicas
Hallazgo al

examen fisico

descrito en

historia clinica

Hallazgo al

examen fisico

descrito en

historia clinica

Hallazgo al

examen fisico

descrito en

historia clinica

gestacional

Peso adecuado para la
edad gestacional

Grande para la edad
gestacional

Pacientes de 1 mes a los
2 afios

Lineamientos OMS para
menores de 2 afios:
Peso/Talla

>Z+3: Obesidad

>Z+2: Sobrepeso

Z+2 a -2: Eutrofico

<Z-2 a -3: Desnutricion
leve

<Z-3: Desnutricién severa
IMC de 2 afios a 18 afios
Lineamientos CDC para
pacientes de 2 a 18
afnos:

<p5: Bajo peso

=p5 a <p85: Eutrofico
2p85 a <p95: Sobrepeso
2p95 a <120% del p95:
Obesidad tipo |

2p95 a 2120% - <140%
del p95: Obesidad tipo Il
2p95 a 2140% del p95:
Obesidad tipo I
Desnutridos cronicos
Talla/ Edad

<Z-2 a -3: Talla baja
<Z-3: Talla baja severa
Urbana

Rural

Si
No

Si
No

Si
No
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Cualitativa
nominal
dicotémica

Cualitativa
nominal
dicotdmica

Cualitativa
nominal
dicotdmica

Cualitativa
nominal
dicotdmica



Numero de
regiones
ganglionares
afectadas
Region

anatémica de la

adenopatia

Tiempo de
duracion de la
fiebre

Cefalea

Exantema

Sindrome de
Parinaud

Leucocitos

Hallazgo al
examen fisico
descrito en
historia clinica
Hallazgo al
examen fisico
descrito en
historia clinica

Fiebre
prolongada se
define como
fiebre mas de
7 dias de
duracion.
Hallazgo al
examen fisico
descrito en
historia clinica
Hallazgo al
examen fisico
descrito en
historia clinica
Sindrome
oculoglandula
;
caracterizado
por
conjuntivitis,
adenopatia
regional y
fiebre

Conteo total
de glébulos
blancos que
forman parte
del sistema
inmunitario
ayudando a
combatir
infecciones y
otras
enfermedade

0
1
Mas de una

Cervical
Axilar
Preauricular
Muslo
Submaxilar
Inguinal
Epitroclear
Retroauricular
Poplitea
Occipital

Supraclavicular

Mesentérica
De 1 a7 dias
De 8 a 14 dias

Mas de 15 dias

Si

No

Si

No

Si

No

Total,
leucocitos

Edad Rango
Nacimient | 9.0-30.0
o]
1 mes 5.0-19.5
6 meses 6.0-17.5
1 afio 6.0-17.5
2 afos 6.0-17.5
4 afos 5.5-15.5
6 afios 5.0-14.5
8 afos 4.5-13.5
10 afios 4.5-13.5
11-15 4.5-13.0
afios
15-21 45-11.0
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Cualitativa
ordinal

Cualitativa
nominal
politbmica

Cuantitativa
de intervalo

Cualitativa
nominal
dicotémica

Cualitativa
nominal
dicotémica

Cualitativa
nominal
dicotémica

Cuantitativa
de intervalo



Anemia

Plaguetas

PCR

Hemocultivo

Ecocardiograma

Deficiencia de
glébulos rojos
en el cuerpo

Células que
intervienen en
la produccioén
del coagulo
sanguineo

Marcador
inespecifico
de
inflamacioén
gue se eleva
en procesos
inflamatorios
o infecciosos
Detecta la
presencia de
microorganis
mos en la
sangre
Prueba que
utiliza ondas
sonoras para
crear

[ afios

Leucocitosis: valores por
encima del rango normal
segun edad. (Referencia

HL)

Leucopenia valores por
debajo del rango normal
segun edad.

Hemoglobina Hematocrito  (Tyantitativa
Edad Medi -2DE % -2DE .
a de intervalo
Naci 16.5 13.5 51 42
mient
(o]
1 14 10 43 31
mes
3-6 11.5 9.5 35 29
mese
S
<2 12 10.5 36 33
afos
2-6 12.5 11.5 37 34
afos
7-12 13.5 11.5 40 35
afos
13-18 | 14 12 41 36
afios
mujer
es
13-18 | 14.5 13 43 37
afios
homb
res
Plaquetas Cuantitativa
Edad Rango .
Neonato | 100.000- de intervalo
470.000
1 mes 200.000-
450.000
Lactante 200.000-
400.000
Nifios 150.000-
mayores 400.000
Positivo >3 mg/dl Cualitativa
Negativo <3 mg/dl nominal
dicotémica
Positivo Cualitativa
Sin crecimiento nominal
dicotémica
Si Cualitativa
No nominal
dicotémica
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Hallazgos en

ecocardiograma

Absceso
hepatico en
ecografia y/o
tomografia

Absceso
esplénico en
ecografia y/o
tomografia

Deteccion de
Bartonella
henselae

Histopatologia
ganglionar

Fondo de ojo

Hallazgos en el
fondo de ojo

imagenes del
corazon
Descritos en
historia clinica

Hallazgo en
estudios de
imagen
descrito en
historia clinica
Hallazgo en
estudios de
imagen
descrito en
historia clinica

Estudio
positivo
descrito en
historia clinica

Hallazgo en
estudios
descrito en
historia clinica

Descrito en
historia clinica

Descrito en
historia clinica

Normal
Endocarditis

Si
No

Si
No

Prueba cualitativa:
Positivo sin especificacion
IgM positiva
IgG positiva
IgM + IgG positivas.
Inmunofluorescencia
indirecta (IFI)
IgM >1:2
lgG >1:64
Ensayo
guimioluminiscente
(CLIA): indice de IgM e
lgG
Negativo: < 0.9
Intermedio: 0.9-1.1
Positivo: > 1.1
o Hiperplasia linfoide
y de células
reticuladas
o Inflamacion
granulomatosa con
capa necrotica
central
o Tincién de plata
Warthin- Starry con
bacilos
pleomorficos en
forma de baston
Si
No

Normal

Sindrome oculo- glandular
de Parinaud

Neuro- retinitis
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Cualitativa
nominal
dicotémica
Cualitativa
nominal
dicotomica

Cualitativa
nominal
dicotémica

Cualitativa
nominal
politomica

Cuantitativa
discreta

Cualitativa
ordinal

Cualitativa
nominal
dicotémica

Cualitativa
nominal
dicotomica
Cualitativa
nominal
politbmica



Enfermedad de
base

Tratamiento

Recurrencia

Coinfeccién

Hallazgo en
estudios
descrito en

historia clinica

Manejo
terapéutico

antimicrobian

o

Dato descrito

en historia
clinica

Dato descrito

en historia
clinica

Retino- coroiditis focal

Neuroldgica
Hematoldgica
Oncologica
Reumatoldgica

Inmunodeficiencias

primarias
Azitromicina
Trimetoprim
sulfametoxazol
Gentamicina
Si

No

Agentes virales
Bacterias
Parasitos

No
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Cualitativa
nominal
politmica

Cualitativa
nominal
politbmica

Cualitativa
nominal
dicotémica
Cualitativa
nominal
politbmica



RESULTADOS

En el estudio se revisaron 93 expedientes de pacientes con diagndstico de
enfermedad por arafiazo de gato, que cumplieron con los criterios de

inclusion.

Gréfico 1: Frecuencia anual de casos de la enfermedad por arafiazo de gato

Frecuencia anual de casos de EAG
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De los casos que cumplieron los criterios de inclusion se observa, en la tabla
1, que en el afio 2023 hubo mas casos diagnosticados confirmados de EAG
con 26 casos que representa el 27,9%, seguido del 2020 con el 16,1%; en el

afo 2014 y 2019 los casos mas bajos con el 2,1%.

En el afio 2020, durante la pandemia de SarsCov 2, se obtuvo 4 casos
ganglionares y 9 sistémicos, probablemente solo llegaron al hospital de

tercer nivel los casos graves.
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Grafico 2: Numero de casos de enfermedad por arafiazo de gato

diagnosticados en cada mes, 2014-2025, n=93
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Se detalla que, en los meses de enero con un 16,1%, febrero con el 11,8% y

noviembre con el 10,7% hubo mas casos de EAG.

Tabla 1: Residencia

Provincia n 93 (%)
Canar 2(2,1)
Cotopaxi 1(2)
Guayas 78 (83,8)
Los Rios 9 (9,6)
Santa Elena 2(2,1)
Santo Domingo de los Tséachilas 1(2)

Observamos que la mayor cantidad de pacientes atendidos son

pertenecientes a la provincia del Guayas con 78 pacientes que representa al

83,87%.
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Gréfico 3: Distribucion por area de atencién
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En el andlisis de los pacientes por area de atencion se observa que el
69,89% requirieron hospitalizacién por EAG mientras que el 30,11% se
manejaron por consulta externa.

Graéfico 4: Presentacion de la enfermedad en pacientes hospitalizados

M Ganglionarn=23 M Sistémica n=42
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De los pacientes hospitalizados, el 65% (n=42) present la forma sistémica

de la enfermedad.

Tabla 2: Clasificacion segun la forma de presentacion

Presentacién n 93 (%)
Ganglionar 50 (53,7)
Sistémica 43 (46,2)

Segun la forma de presentacion, en 50 (53,7%) pacientes se encontro la

forma ganglionar y en 43 (46,2%) la forma sistémica.

Gréfico 5: Mediana de edad
Diagrama de caja de la edad (Mediana = 7 afios)
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Segun el diagrama de caja, la mitad de los pacientes presentan una edad
entre 4 y 11 afios, con una mediana de 7 afios de presentacion de la

enfermedad por arafiazo de gato.
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Gréfico 6: Distribucion por grupo etario
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La EAG fue més frecuente en el grupo de preescolares con 41,9%, seguido
de los escolares con 29%, adolescentes con 26,8%, y el grupo de lactantes

mayores con el 2,1%, con una mediana de edad de 7 afios, rango 1 a 17
afnos.
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Tabla 3: Frecuencia de las formas de presentacidon segun el grupo etario

Variable Forma de presentacién
Grupo etario Ganglionar Sistémica
n(%) n(%)
Lactante mayor 1(1,07) 1(1,07)
Preescolar 18 (19,3) 21(22,5)
Escolar 16 (17,2) 11 (11,8)
Adolescente 15 (16,1) 10 (10,7)

Segun la forma de presentacion y el grupo etario se observa que en el
lactante mayor no hubo diferencia en la forma ganglionar y sistémica, los
preescolares presentaron mayor afectacion sistémica, los pacientes

escolares y adolescentes mayor compromiso ganglionar.

Tabla 4: Distribucién por sexo

Sexo n 93 (%)
Masculino 46 (49,6)
Femenino 47 (50,54)

Se evalud la frecuencia de presentacion segun el sexo biolégico dando como

resultado 49.4% pacientes de sexo masculino y 50,5% de sexo femenino.
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Tabla 5: Frecuencia de la forma de presentacion segun el sexo

Variable Forma de presentacion

Sexo Ganglionar Sistémica
Femenino 25 22
Masculino 25 21

Los resultados no muestran diferencias en cuanto a la frecuencia de las

formas de presentacion en relacién con el sexo. Los porcentajes fueron

similares en cada grupo estudiado. En la forma sistémica hubo 43 casos, de

estos, el 51,1% correspondian al sexo femenino y el 48,8% al sexo

masculino. Porcentajes similares se encontré en la forma ganglionar con

50.9% en el sexo femenino y el 49,05% en el sexo masculino.
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Grafico 7: Estado nutricional
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En el 68,82% de pacientes se evidencié peso normal para su edad y sexo,
seguido del 13,8% de pacientes con sobrepeso, y 9,68% con peso bajo.

Tabla 6: Contacto con gatos

Contacto con gatos n 93 (%)
No 3(3,3)
Si 90 (96,7)

Segun los datos analizados el 96,7% de pacientes tuvo contacto con gatos.
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Gréfico 8: Enfermedades preexistentes
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El mayor porcentaje de pacientes (84,95%) era previamente sano, el 15%
presentd enfermedades preexistentes.

Graéfico 9: Distribucién de enfermedades de base o preexistentes
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6 de los 14 pacientes presentaron enfermedades neuroldgicas, las cuales
fueron mas frecuentes, seguido de las hematolégicas.
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Tabla 7: Frecuencia de enfermedad de base segun la presentacion

Enfermedad Ganglionar Sistémica
de base
Si 9

No 41

De los pacientes que tenian alguna enfermedad preexistente (n=14), 9

(64,2%) presentaron EAG de tipo ganglionar,

presentaron la forma sistémica de EAG.

Tabla 8: Manifestaciones clinicas
Manifestaciones clinicas

Adenopatia
Fiebre
Cefalea

Papula o pustula

Sindrome de Parinaud

Exantema
Encefalitis

Abscesos hepaticos, esplénicos o

ambos

y 5 (35%) pacientes

n 93 (%)

81 (87,1)

73 (78,4)
8 (8,6)

4 (4,3)

2 (2,15)

1 (1,08)
1 (1,08)

42 (45,1)

Entre las manifestaciones clinicas, el 87,1% (n=81) de los pacientes

presentd adenopatias, el 78,4% (n=73) presentod fiebre, en 8,6% (n=8) de

pacientes se presenté cefalea, y en la mayoria (95,6%) no se evidencio
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lesiones dermatoldgicas asociadas al sitio de inoculacion del patégeno, 1%

de pacientes desarroll6 exantema.

Dentro de la presentacion clinica con afectacion sistémica se observéd en
45,1% (n=42) de pacientes afectacion hepatica, esplénica y hepatoesplénica
manifestadas como abscesos, en el 2,15% (n=2) de pacientes sindrome de
Parinaud, 1% present6 encefalitis por EAG.

Gréfico 10: Abscesos en higado y bazo

ABSCESOS
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De los 93 pacientes incluidos en el estudio, el 45,1% (n=42) tuvo
diseminacién a higado y/o bazo, el 5% (n=2) desarroll6 abscesos hepaticos,
el 47% (n=20) presentd abscesos esplénicos y el 48% (n=20) evidencio
compromiso hepatoesplénico durante la evolucion de la EAG.
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Grafico 11: Adenopatias

ADENOPATIAS
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De los 93 pacientes del estudio se observo que el 54% (n=50) tuvo la
presentacion ganglionar de la enfermedad; de los pacientes con afectacién
sistémica de la enfermedad, el 33% (n=31) presenté adenopatias mientras
que el 13% (n=12) no tuvo adenopatias dentro de las manifestaciones

clinicas.
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Grafico 12: Regién anatomica de la adenopatia
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La region anatémica con mayor frecuencia de adenopatias en EAG fue la
region cervical, con 60 casos que corresponde al 64,5%, seguido de la
region inguinal con 14 (15%) casos Y la region axilar con 12 (12,9%) casos.
Grafico 13: Numero de regiones ganglionares afectadas
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El 55,9% (n=52) de pacientes presentd afectacién de una zona ganglionar, el

31,18% (n=29) tuvo mas de una zona ganglionar afectada.
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Grafico 14: Frecuencia de fiebre en la presentacion de la EAG
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De los 73 pacientes que presentaron fiebre dentro de las manifestaciones
clinicas de la EAG se observé que 43,8% (n=32) tuvo la forma ganglionar de

la enfermedad, mientras que 56,1% (n=41) tuvo la forma sistémica.

Tabla 9: Fiebre y presentacion de EAG

Fiebre Vs presentacion

Sistémica n (%) Ganglionar n (%) Total
NO 2 (10%) 18 (90%) 20
Sl 41 (56%) 32 (44%) 73
Total 43 50 93

Pearson's Chi-squared test with Yates' continuity correction data:

X-squared = 11.666

DF=1

p-value = 0.0006366

Prevalencia de enfermedad en expuestos: 56,16%

Relacion de Odds prevalencia (ROP): 11,5 (IC 95% 2,49 a 53,5)

La conclusion de la presente tabla es que se encontré6 una asociacion
estadisticamente significativa entre la presencia de fiebre y la presentacion
clinica de la enfermedad (x*> = 11,67; GL = 1; p < 0,001), observandose que
los pacientes con fiebre presentan con mayor frecuencia la forma sistémica,
con una prevalencia de enfermedad en pacientes con presentacion sistémica

del 56,16%, una relacion de Odds prevalencia de 11,5 lo que quiere decir
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que los pacientes con fiebre tienen 11,5 veces mas de probabilidad de
presentar la forma sistémica de enfermedad.
Gréfico 15: Duracion de la fiebre
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El tiempo de duracion de la fiebre tuvo una media de 10,81 dias con una
desviacion estandar de 8,12 (rango 1 a 35 dias), evidenciando una amplia
variabilidad entre los pacientes. La distribucion mostré asimetria positiva,

con valores extremos altos, lo que sugiere un curso clinico heterogéneo.
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Tabla 10: Andlisis estadistico del tiempo de duracion de la fiebre

Tiempo de duracién de la fiebre

Dias de fiebre Sistémica n (%) Ganglionar n (%) Total
1-7 6 (31,5) 13 (68,5) 19
8-14 16 (64) 9 (36) 25
> 14 19 (65,5) 10 (34,5) 29
Total 41 32 73

Pearson's Chi-squared test data:

X-squared = 6.3185

DF =2

p-value = 0.0424575

Prevalencia de enfermedad en expuestos: 64.8%

Relacion de Odds prevalencia (ROP): 3.991 (IC 95% 1,3 a 12,19)

Del total de 93 pacientes con EAG, el 58% (n=54) curs6 con fiebre

prolongada, determinada por una duracién mayor a 7 dias.

En la presente tabla se observa que existe una asociacion estadisticamente
significativa (x* = 6,318; GL = 2; p 0,042) entre el tiempo de duracion de la

fiebre y el tipo de presentacidn clinica (sistémica o ganglionar).

De los 73 pacientes que cursaron con fiebre, el 26% (n=19) tuvo una
duracion de 1 a 7 dias y el 74% (n=54) presento fiebre prolongada, de los
cudles 25 pacientes tuvieron una duracion de 8 a 14 dias y 29 pacientes

mayor a 14 dias.

En relacion con la presentacion de la enfermedad se observé que, en la
duracién de 1 a 7 dias predominé la forma ganglionar con el 68,5% (n=13),
mientras que, en los pacientes con fiebre prolongada y de origen
desconocido, predomind la forma sistémica con el 64,8% (n=35) que
representa la razén de prevalencia de enfermedad en expuestos, con una
relacion de Odds de prevalencia de 3.991, determinando asi que, los
pacientes con mayor duracion de fiebre tienen aproximadamente 4 veces

mas probabilidad de presentar la forma sistémica de enfermedad.
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Tabla 11: Analisis estadistico de la PCR con la presentacion
PCR Vs presentacion

Sistémica n (%) | Ganglionar n (%) Total
Negativo 7 (22) 25 (78) 32
Positivo 36 (73,5) 13 (26,5) 49
Total 43 38 81

Pearson's Chi-squared test with Yates' continuity correction data
X-squared = 18.671

DF=1

p-value = 1.553e-05

Prevalencia de enfermedad en expuestos: 73.5%

Relaciéon de Odds prevalencia (ROP): 9.89 (IC 95% 3,45 a 28,29)

Se analizaron 81 paciente que tenian cuantificacion de proteina C reactiva,
los resultados de la presente tabla muestran una asociacion
estadisticamente significativa entre el resultado de la PCR y el tipo de
presentacion clinica (x* = 18,671; p < 0,001). La PCR positiva se observa
con mayor frecuencia en pacientes con la presentacion sistémica de la EAG
(73%), mientras que la PCR negativa predomina en la forma ganglionar
(78%), con una ROP de 9,89 lo que indica que los pacientes con PCR
elevada tienen 9.89 probabilidades méas de desarrollar la forma sistémica de
enfermedad.
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Tabla 12: Valores de series hematoldgicas: Serie blanca

Serie blanca
Serie blanca Sistémica n (%) Ganglionar n Total
(%)
Leucocitosis 7 (58) 5 (42) 12
Normal 36 (45,6) 43 (54,4) 79
Leucopenia 0 2 (100) 2
Total 43 50 93
Estadisticos — Test de Fisher- Freeman- Halton
p-value | 0,472

La mayor parte de los pacientes del estudio tuvo una serie blanca normal (n
=79, 84,9%). Aunque se observé un leve predominio de leucocitosis en el
grupo de afectacion sistémica y los dos uUnicos casos de leucopenia se
registraron exclusivamente en el grupo de afectacion ganglionar, estas
diferencias no fueron estadisticamente significativas (Test exacto de Fisher
p= 0,472).

Tabla 13: Serie roja

Serie roja
Serie roja Sistémica n (%) | Ganglionar n (%) Total

Normal 13 (29,5) 31 (70,4) 44
Anemia 30 (61,2) 19 (38,8) 49

Total 43 50 93

Estadisticos - Prueba Chi-cuadrado de Pearson

X-squared 9,300
Grados de libertad (df) 1
p-value 2,200E-03 0,0022
Prevalencia de 61.2%
enfermedad en expuestos
Relacién de Odds 3.76 (IC 95% 1,58 a 8,95)
prevalencia (ROP)

Se encontré una asociacién estadisticamente significativa entre la anemia y
la presentacioén clinica de la enfermedad (x* = 9,30; gl = 1; p = 0,002). De los
93 pacientes, el 52,6% (n=49) tuvo anemia. De los 49 pacientes con anemia,
el 61,2% (n=30) tuvo la forma sistémica de la EAG, representado la
prevalencia de enfermedad en expuestos, con una ROP de 3,76 lo que
determina que los pacientes con anemia tienen 4 veces mas de probabilidad
de tener la presentacién sistémica de la enfermedad.
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Tabla 14: Plaquetas

Plaguetas
Plaguetas Sistémica n (%) | Ganglionar n (%) Total
Normal 18 (35) 34 (65) 52
Trombocitosis 25 (61) 16 (39) 41
Total 43 50 93

Estadisticos -

Prueba Chi-cuadrado de Pearson

X-squared 6,400

Grados de libertad (df) 1

p-value 1,100E-02 0,011
Prevalencia de 60.9%

enfermedad en

expuestos

Relacién de Odds 2.95 (IC 95% 1,26 a 6,89)

prevalencia (ROP)

Se encontr6 una asociacion estadisticamente significativa entre la

trombocitosis y la presentacién clinica de la enfermedad (x* = 6,40; GL= 1;

p=0,011), observandose una mayor frecuencia de presentacidn sistémica en

los pacientes con trombocitosis, ROP de 2,93 lo que indica que los pacientes

con trombocitosis tienen 3 veces mas de probabilidad de presentar la forma

sistémica de la EAG.

Se realizaron hemocultivos en 58 pacientes, de los cuales ninguno tuvo

crecimiento bacteriano.

Tabla 15: Distribucién de los resultados positivos de las pruebas serolégicas
para Bartonella henselae segun el método diagndstico empleado.

Método IgM positiva Ig_Q 'gM _+_|gG Otros
positiva positivas
o Positivo sin
Cualitativo 4 4 3 diferenciacion: 10
IFI 25 20 13 —
CLIA 3 4 7 —

IFI: Inmunofluorescencia indirecta, corte IgM >1:2; IgG >1.64.
CLIA: Inmunoensayo por quimioluminiscencia, positivo: valor mayor a 1.1 para IgM e

1gG.
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Observamos los diferentes métodos incluidos para la deteccion de Bartonella
henselae en la cual la prueba predominante utilizada es por

inmunofluorescencia indirecta.

A partir del afio 2024 se observa el cambio de método diagndstico a

iInmunoensayo por quimioluminiscencia por lo cual los datos son escasos.

En los casos de resultado cualitativo como positivo se obtuvo de lo descrito
en la historia clinica por lo cual no tenemos valores de referencia de los
mismos.

Tabla 16: Valores agrupados de titulos de anticuerpos de IgG 21:128 y su
relacion con la presentacion de la enfermedad.

Titulo de IgG (IFI) Sistémica n (%) | Ganglionar n (%) Total
1:128 7 (50) 7 (50) 14
1:256 3(27,2) 8 (72,7) 11
1:512 0 4 (100) 4
Total 10 19 29

Estadisticos — Test de Fisher- Freeman- Halton

p-value 0,179

El andlisis de los 29 pacientes con titulos de anticuerpos IgG por
inmunofluorescencia indirecta (21:128) no evidencidé una asociacion entre el
nivel del titulo de anticuerpos y la presentacion clinica de la enfermedad por
arafiazo de gato. Aunque los titulos més altos (1:256 y 1:512) se observa
con mayor frecuencia en la forma ganglionar, esta diferencia no alcanzé
significacion estadistica con un valor de p 0.179 mediante test estadistico de

Fisher — Freeman — Halton.
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Grafico 16: Procedimientos realizados
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A 17 pacientes se les realizé procedimientos como drenaje de adenopatia
abscedada, biopsia 0 ambos.

Tabla 17: Estudio histopatoldgico

Hallazgo n=16 (%)

Hiperplasia linfoide y de células |1 (6,2)
reticuladas

Inflamacién granulomatosa con capa | 15 (93,7)

necrética central

El reporte histopatologico obtenido en el 93% de los pacientes fue

inflamacién granulomatosa con capa necrética central.
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Tabla 18: Serologia en hallazgos histologicos
Serologia en hallazgos histolégicos

Perfil serolégico IFI CLIA  Cualitativo Total n (%)
IgM 4 1 1 6 (38)
IgG 3 0 1 4 (25)
IgM + IgG 3 1 1 5(31)
Indiferenciado 0 0 1 1(6)
Total n (%) 10 (62,5) 2 (12,5) 4 (25) 16

De los 16 pacientes con hallazgos histologicos compatibles con enfermedad
por arafiazo de gato, la mayoria presentd positividad mediante
inmunofluorescencia indirecta (IFI) (62,5%), el perfil serolégico mas
frecuente fue la positividad aislada para IgM (38%), seguido de la positividad
simultdnea para IgM e IgG (31%) y de la positividad aislada para IgG (25).
Solo un paciente (6,3%) presentd un resultado serolégico positivo sin

diferenciacion del isotipo de anticuerpo.

Tabla 19: Coinfeccion
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Se evidencié coinfeccion en 31 de 93 pacientes estudiados, de los cuales se
observo la presencia de Toxocara spp. en el 48% (n=15) de casos, seguido
de virus Epstein Barr en el 32%, tanto citomegalovirus como otros agentes

se presentaron en 10% respectivamente.
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Tabla 20: Tratamiento en enfermedad ganglionar

Tratamiento n(%)

Monoterapia n=37

Azitromicina 26 (52)
Trimetoprim sulfametoxazol 9 (18)
Otros (claritromicina/ cefuroxima) 2 (4)

Terapia combinada n=13

Azitromicina mas otro antibiotico 8 (16)
Trimetoprim sulfametoxazol més otro 2 (4)
antibiotico

Otros (Gentamicina/cefalosporinas) 3 (6)
Total 50 (100)

De los 50 pacientes que presentaron la forma tipica o ganglionar de la
enfermedad, recibieron tratamiento en monoterapia el 74% (n=37) y el 26%
(n=13) terapia combinada. La azitromicina fue el antibiético mas utilizado,
utiizado en monoterapia en el 52% (n=26) de pacientes, seguido de
trimetoprim sulfametoxazol en el 18% (n=9). La terapia combinada se
empled principalmente en los pacientes con mayor complejidad clinica,

siendo los esquemas basados en azitromicina los mas frecuentes.
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Tabla 21: Tratamiento en enfermedad sistémica

Tratamiento n(%)
Monoterapia n=8

Azitromicina 5(12)
Trimetoprim sulfametoxazol 3(7)
Terapia combinada n=35

Trimetoprim sulfametoxazol mas gentamicina 22 (51)
Azitromicina mas otro antibiotico 11 (25)
Trimetoprim sulfametoxazol més otro antibiético 2 (5)

Total 43 (100)

De los 43 pacientes con enfermedad sistémica, el 18,6% (n=8) recibid
tratamiento antibiético en monoterapia, y 81,3% (n=35) con terapia
combinada. El esquema més utilizado fue trimetoprim sulfametoxazol mas
gentamicina, administrada en 51% (n=22) pacientes, los restantes recibieron
diversos esquemas combinados principalmente con azitromicina o TMP SMX

de acuerdo a evolucién clinica.
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DISCUSION

La enfermedad por arafiazo de gato es una enfermedad infecciosa causada
por la bacteria Bartonella henselae, que se caracteriza tipicamente por
presentar una linfadenopatia regional; sin embargo, en algunos casos puede
incluir afectacién de 6rganos viscerales, neuroldgicos y oculares; segun el
presente estudio realizado se registra el mayor nimero de casos en los
meses mas calidos en la ciudad de Guayaquil, de septiembre a abril, asi
como se menciona en el estudio realizado por Cedillo et al. (2) en 2020, lo
cual se relaciona con la época de reproduccion de los felinos.

En cuanto a la presente investigacion, el aumento en el nUmero de casos
diagnosticados en los ultimos afios podria estar influenciado por una mayor
disponibilidad o accesibilidad de la prueba serologica externa, mas que por
un incremento real en la incidencia de la enfermedad, ademas siendo un
hospital de tercer nivel en el que acuden mayoritariamente casos graves, la
atencion de pacientes hospitalizados predomina en relacion con aquellos
manejados ambulatoriamente, se observd también que, en el afio de
pandemia 2020 hubo mas casos con presentacion sistémica que requerian
hospitalizacion obligada, mientras que los casos leves que normalmente se
habrian diagnosticado en consulta externa quedaron subregistrados.

Los preescolares y escolares son el grupo etario mayoritario en adquirir la
enfermedad, en concordancia con Nelson et al. (1) en su estudio realizado
en 2018, donde la edad mas afectada se encuentra entre los 5 a 9 afios; en
el estudio de Cedillo et al. (2) refieren mayor presentaciéon en nifios de 2 a 14
afos sin predileccion racial pero mayor prevalencia en hombres que en
mujeres con relacion 3:2. Este trabajo evidencia una mediana de edad de
presentacion del EAG de 7 afios, eutrdficos, sin antecedentes patolégicos de
importancia y la misma frecuencia de presentacion tanto en hombres como
en mujeres, coincidiendo con Juarez et al. (4) quien determin6é una mediana
de edad de 7,3 afios, a pesar de que se observd una predileccion en
varones, sin embargo esto se explica porque los mecanismos de
transmision y la respuesta inmune frente a la bacteria Bartonella henselae es

la misma en ambos sexos.
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La presentacién ganglionar predominé en el 65% de pacientes, sobre la
forma sistémica, similar al estudio de Maiques-Tobias et al. (51) en 2019, y
Nawrocki. et al. (11) en 2020, donde aproximadamente el 5 a 10% de
pacientes tienen afectacion sistémica, y el 90% afectacion tipica de la EAG.
Esta diferencia en cuanto al porcentaje de presentacion se podria explicar
porque los pacientes incluidos en la presente investigacion fueron
seleccionados en un hospital de tercer nivel, al cual acuden pacientes con

complicaciones y formas mas graves de la enfermedad.

Dentro de la presentacion clinica en pacientes con afectacion sistémica se
observé predominantemente la afectacion hepatoesplénica, la afectacion del
sistema nervioso central fue minima y no se evidencié inmunodeficiencias en
ningun paciente, por otra parte, del Rio et al. (52) en 2016 refiere que las
formas clinicas que presentan abscesos a nivel hepatoesplénico varian
segun distintas series entre 5% y 25%, lo que podria explicarse porque el
estudio es realizado en un solo centro hospitalario.

La afectacion sistémica sin adenopatias se presentd en el 27,9% de los
pacientes, lo que sugiere que las formas mas graves de la enfermedad no
siempre cursan con linfadenopatias como parte de sus manifestaciones
clinicas habituales. Este hallazgo coincide con lo descrito por Santarcangelo
et al., quienes sefialan que la ausencia de adenopatias no excluye el

diagnéstico de EAG con compromiso sistémico (22).

La fiebre constituye una de los signos clinicos mas relevantes de la
enfermedad por arafiazo de gato con compromiso sistémico y debe
considerarse dentro de la evaluacion inicial. Este hallazgo es consistente con
lo descrito por Santarcangelo et al. (22) y por Amin et al. (3) quienes también
identificaron la fiebre como una manifestacién frecuente en los pacientes con
formas sistémicas de la enfermedad. La duracion del cuadro febril adquiere
especial importancia, ya que la fiebre prolongada puede orientar hacia las
formas graves de la enfermedad, por lo que su identificaciébn temprana y

oportuna son claves en el abordaje diagndstico y terapéutico.

Con respecto los marcadores infamatorios, los valores de VSG no fueron

realizados en todos los pacientes por lo que su analisis quedé limitado, sin
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embargo se evidencio que la elevacion de la proteina C reactiva se asocia
estadisticamente significativa con la presentacion sistémica de la
enfermedad por arafazo de gato, lo que puede contribuir identificar
pacientes con mayor probabilidad de presentar formas graves de la
enfermedad, similar a los resultados obtenidos por Stroescu et al. (29) en
2024, respaldando la utilidad de la proteina C reactiva (PCR) y velocidad de
eritrosedimentacion (VSG) elevadas en pacientes con EAG como

indicadores de respuesta inflamatoria.

Respecto al analisis de las series hematologicas, la anemia y la
trombocitosis mostraron una asociacion estadisticamente significativa con la
presentacion sistémica de la enfermedad, considerando los valores de
referencia para la edad y sexo, por el contrario en el estudio realizado por
Stroescu et al. (29) los pacientes con la forma sistémica de la EAG tenian
niveles de hemoglobina dentro del rango normal para la edad, lo que sugiere
gue la anemia no es un hallazgo constante en esta enfermedad, reportaron
también un recuento medio de glébulos blancos elevado y valores
plaguetarios normales, aunque algunos pacientes presentaron alteracion de
la serie hematoldgica sugestiva de un proceso inflamatorio o infeccioso.
Estas diferencias podrian relacionarse con las caracteristicas de la poblacion
estudiada, al momento de la evaluacion clinica a la gravedad de los casos

incluidos o puntos de corte de parametros hematolégicos.

En nuestro pais no contamos con pruebas de biologia molecular para el
diagnéstico de Bartonella henselae por lo que los criterios utilizados son
serologia IgG e IgM, clinica compatible mas histologia en casos especificos
para determinar enfermedad por arafiazo de gato. En cuanto al titulo de
anticuerpos, en el presente trabajo no se encontr6 una asociacion
estadisticamente significativa entre los titulos de 1gG medida por
inmunofluorescencia indirecta y la presentacién clinica de la enfermedad por
arafiazo de gato al igual que en el estudio realizado por Sandoval et al. (53).
Por ello los titulos de IgG son una herramienta de apoyo en el diagndstico y

no como marcadores de severidad o extension de la enfermedad.
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Dentro del tratamiento en los pacientes con enfermedad por arafiazo de gato
el tratamiento mas utilizado en este estudio fue azitromicina, seguido de
trimetoprim sulfametoxazol, similar a la serie publicada por Deregibus et al.
(54) en 2023, sin embargo, no fue posible determinar con precisién su
eficacia ni medir la disminucion del volumen ganglionar. En cuanto al tiempo
de duracion del tratamiento, los pacientes con la presentacion sistémica de
la EAG incluidos en la investigacion, recibieron principalmente trimetoprim
sulfametoxazol mas gentamicina, de manera similar con el informe de
Sandoval et al. (53), publicado en 2020 indican que, el tratamiento prescrito
para la enfermedad localizada fue 7 dias de azitromicina, mientras que para
la enfermedad hepatoesplénica fue la combinacion de ciprofloxacino durante
14 dias, mas azitromicina por 7 dias; segun recomendaciones terapéuticas
actuales por Palzzi (50) en 2025 el tratamiento de soporte para la
adenopatia es azitromicina una vez al dia durante 5 dias, la cual acorta la
duracién de la adenopatia; para la enfermedad por arafiazo de gato invasiva
recomienda el uso de gentamicina durante 14 dias,
trimetoprima/sulfametoxazol y rifampicina para la  enfermedad
hepatoesplénica y la osteomielitis, mientras que para la infeccion del sistema
nervioso central, el tratamiento con ceftriaxona y gentamicina al cual se

puede asociar con trimetoprima/sulfametoxazol.

Se observd coinfeccion en 33% de pacientes, siendo Toxocara spp. el
agente predominante, lo que podria explicarse por la seroprevalencia de
éste patégeno en nifios, de acuerdo con la investigacion realizada por
Herndndez et al. (55), donde se constatd una seroprevalencia del 28% de
Toxocara spp. en nifios en nuestro pais, por lo que esta relacién debe
interpretarse con cautela ya que ambas zoonosis comparten factores de

riesgo epidemiologicos.
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CONCLUSIONES

El estudio realizado permiti6 determinar las caracteristicas clinicas y
epidemiolégicas de la enfermedad por arafiazo de gato en pacientes
atendidos en el Hospital de Nifios Roberto Gilbert durante el periodo
correspondido entre enero 2014 a marzo 2025, demostrando que se trata de
una patologia presente en la poblacibn pediatrica y con varias

manifestaciones clinicas.

Desde el punto de vista epidemiolédgico, la enfermedad se presenté con
mayor frecuencia en el afio 2023, en la época mas calida,
predominantemente en el mes de enero con 16,1%, en la provincia del
Guayas en 78% de pacientes ya que este centro hospitalario es referente
para la region costa del Ecuador; se hospitalizaron el 69,8% de pacientes
estudiados; segun el grupo etario, la EAG se observo principalmente en
preescolares con el 41,9% de pacientes, con una mediana de edad de 7
afos, en el presente estudio no hubo diferencia en el sexo, se presento en
49,4% de nifios y en el 50,5% de nifias, con estado nutricional eutréfico en
68,8%, sin patologias previas conocidas en el 84,9%, lo que puede estar
relacionado a que los pacientes con estas caracteristicas se desenvuelven
en entornos con menos restriccion al juego y al contacto con animales.

El antecedente de contacto con gatos fue del 96,7%, lo que confirma la
importancia del antecedente epidemioldgico en la sospecha diagnéstica y en

la orientacion clinica de estos casos.

En relacion con las manifestaciones clinicas, se identific6 que la
presentacion ganglionar o tipica fue la forma mas frecuente con el 53,7% de
casos; sin embargo, también se observaron formas sistémicas o
diseminadas en el 46,2%, las cuales pueden asociarse a mayor gravedad de
la enfermedad y a la aparicidon de complicaciones.

En la presentacion ganglionar las adenopatias y la fiebre fueron las
caracteristicas clinicas mas frecuentes, en relacion a la presentacion

sistémica la fiebre y la afectacion hepatoesplénica fueron predominantes.
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El tiempo de duracion de la fiebre fue una variable estadisticamente
significativa para la presentacion sistémica y ganglionar en la EAG,
observandose que en el periodo de duracion entre 1 a 7 dias predomina la
presentacion ganglionar en 68%, y mayor a este tiempo predomind la

presentacion sistémica.

Las caracteristicas de laboratorio e imagenoldgicas constituyeron
herramientas complementarias relevantes para el abordaje diagnéstico,
especialmente en los casos con presentaciones atipicas 0 con compromiso
sistémico, determinando el nivel de anticuerpos para Bartonella henselae, y
dentro de las determinaciones en sangre, siendo estadisticamente
significativa, el valor de la proteina C reactiva positiva, la anemia y la

trombocitosis en la presentacién de la enfermedad.

El 78,4% de pacientes fue evaluado dentro del abordaje de fiebre tanto
prolongada como de origen desconocido, lo que determina que la EAG debe
considerarse dentro de los diagnédsticos diferenciales en estos cuadros
clinicos como menciona la literatura.

La histopatologia del tejido estudiado fue compatible con hallazgos
caracteristicos de la EAG principalmente con inflamacion granulomatosa con

capa necrotica central.

El tratamiento principal fue clinico, con azitromicina en monoterapia sobre
todo en las formas tipicas de la enfermedad, mientras que en las formas
sistémicas se utiliza asociacion de TMP SMX mas gentamicina y el
tratamiento es intrahospitalario evaluando la evolucion del paciente; en
aquellos pacientes que evolucionaron con complicaciones como
abscesificacién de adenopatias se utiliz6 también asociacién de clindamicina
y otros grupos farmacoldgicos para cobertura de gérmenes gran positivos y

anaerobios.

Finalmente, se evidencid que ciertas caracteristicas clinicas, de laboratorio e

imagen pueden asociarse con afectacién sistémica, lo que resalta la
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importancia de una evaluacién clinica integral que permita identificar
oportunamente a los pacientes con mayor riesgo de formas diseminadas de
la EAG.

Las limitaciones del presente estudio son propias de su disefio retrospectivo,
el mismo que depende de la calidad de la informacion y los datos
consignados en las historias clinicas. Para la identificacion de los casos, se
realizé una busqueda mediante codigos CIE-10, por lo que es posible que
algunos pacientes con EAG no hayan sido incluidos debido a errores en la
codificacion, registros incompletos o utilizacion de coédigos diagndsticos
alternativos, lo que constituye un potencial sesgo de seleccion. Asi como, en
algunos casos se evidencié informacién incompleta, sobre todo en los
estudios de laboratorio realizados, lo que limitdé el andlisis de determinadas
variables. En cuanto a las pruebas diagnosticas confirmatorias, la serologia
para Bartonella henselae no fue realizada en el hospital de referencia sino
en sino en laboratorios externos, lo que ocasiona variabilidad en los
resultados. En conjunto, estas limitaciones pudieron introducir sesgo de
informacion y afectar la precision de algunas estimaciones y asociaciones.
Siendo un estudio en un hospital de tercer nivel, los casos leves pueden
quedar subregistrados por lo que no se podria extrapolar a la poblacion
general. Sin embargo, los hallazgos proporcionan una descripcion valiosa de
las caracteristicas clinicas, epidemiolégicas y de laboratorio de la
enfermedad por arafiazo de gato en un hospital pediatrico durante un amplio
periodo de estudio, constituyendo un fundamento para futuras

investigaciones prospectivas.
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RECOMENDACIONES

Se sugiere que en la evaluacién clinica de pacientes pediatricos con
linfadenopatias regionales y/o fiebre prolongada se investigue el
antecedente de contacto con gatos, con el propdsito de considerar la EAG

dentro de los diagnésticos diferenciales.

Tomar en cuenta en la evaluacion de los pacientes con fiebre prolongada
que hay signos caracteristicos de la enfermedad que pueden estar ausentes
al momento de la valoracion ya que hay casos en que los pacientes llegan a

la consulta pediatrica tardiamente en relacion al inicio de los sintomas.

Se debe incorporar de EAG dentro de los protocolos de estudio de fiebre
prolongada al encontrarnos en una ciudad endémica y con alta prevalencia
de gatos infectados por Bartonella henselae que se encuentran en contacto

con la poblacién pediatrica.

Fomentar y fortalecer la capacitacion del personal de salud en el
reconocimiento de las diferentes presentaciones clinicas de la enfermedad,
especialmente las formas mas graves de la enfermedad para favorecer un

diagndstico oportuno y tratamiento adecuado.

Se recomienda el uso adecuado de estudios complementarios de laboratorio
e imagen en aquellos casos con presentaciones atipicas o con sospecha de
compromiso sistémico, con el fin de mejorar la precisiébn diagnostica y

temprana.

El estudio serolégico temprano de Bartonella henselae, que es el examen
mas utilizado en nuestro medio, nos ayudara a un diagndéstico oportuno para

el beneficio de los pacientes pediatricos.

Desde el ambito de salud publica, es importante promover estrategias de

educaciéon dirigidas a los padres, cuidadores y a la comunidad sobre
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medidas de prevencion relacionadas con el contacto con gatos, adecuada
higiene y cuidado de mascotas, en especial aquellos que estan en contacto

frecuente con los nifos.
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RESUMEN/ABSTRACT: Introduccion: La enfermedad por arafiazo de gato (EAG) es una zoonosis
producida por Bartonella henselae, la presentacion clinica tipica es adenopatia regional y sintomas
constitucionales leves, sin embargo, puede tener una presentacion sistémica en el 5-20%, siendo parte del
diagnéstico diferencial de fiebre de origen desconocido. Objetivos: Determinar las caracteristicas clinicas y
epidemiologicas de la enfermedad por arafiazo de gato en pacientes pediatricos e identificar las diferencias
entre infeccién sistémica y localizada. Materiales y métodos: Es un estudio retrospectivo, descriptivo,
transversal. Se realiz6 el estudio estadistico mediante el Software R version 4.2, Chi cuadrado, valor p y
relacion de Odds prevalencia. Resultados: Se incluyeron 93 pacientes, de los cuales el 53,7% presentd
afectacién ganglionar y 46.2% afectacion sistémica, caracterizado por sindrome de Parinaud, encefalitis y
abscesos hepaticos y/o esplénicos. Se encontraron variables estadisticamente significativas relacionadas con
la forma sistémica de la EAG como el tiempo de duracion de la fiebre con fiebre prolongada (ROP 3.991, IC
95% 1,3 a 12,19 p 0,04), PCR elevada (ROP 9.89, IC 95% 3,45 a 28,29, p 1.553e-05), anemia (ROP 3,76, IC
95% 1,58 a 8,95, p0,0022) y trombocitosis (ROP 2,95, IC 95% 1,26 a 6,89, p0,011); el tratamiento mas
utilizado fue azitromicina en la presentacién ganglionar, y el tratamiento combinado para la presentacion
sistémica fue trimetoprim sulfametoxazol més gentamicina. Conclusiones: La EAG se presenta por igual en
ambos sexos, predomina en escolares y meses cdlidos, las caracteristicas clinicas mas frecuentes en la
afectacion sistémica son abscesos hepatoesplénicos; la fiebre prolongada, la anemia, trombocitosis, y
elevacién de PCR son variables significativas en la forma sistémica.
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