Bartonelosis
Cuatro casos de la denominada enfermedad
por aranazo de gato. Nueva orientacidon sindrémica
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RESUMEN: Se denomina bartonelosis a todas las infecciones provocadas en el ser humano
por las distintas especies del género Bartonella, pudiendo manifestarse como bacteriemias o
como lesiones localizadas de aspecto vascular: angiomatosis bacilar (AB) y peliosis bacilar
(PB), predominando éstas en el paciente HIV +.

La enfermedad por arafiazo de gato (EAG) esta causada por Bartonella henselae (Bh), sien-
do considerado raro el sindrome oculoglandular de Parinaud, pues sélo es observable en el 6%
de los casos.

El diagnéstico de la EAG esta basado en la clinica, el antecedente de contacto con gatos, el
fracaso en la identificacion de otras etiologias y los examenes complementarios. El examen
histopatolégico de biopsias ganglionares sigue siendo util y como la Bh es un bacilo gram
negativo deben hacerse coloraciones especiales como la preparacion de plata Warthin-Starry.
La deteccidn de anticuerpos por inmunofluorescencia indirecta (IFl) es un método muy confia-
ble pues tiene una sensibilidad del 93% y una especificidad del 98%, con el que se demuestran
Ac. antiBh, IgG y Ac. anti-Bh, IgM. El titulo suele reflejar el grado de infeccion.

El compromiso sistémico: higado, bazo, osteomielitis y mas raro (1%) del SNC (encefalitis y
epilepsias), es posible en pacientes inmunocomprometidos.

La EAG y la AB deben ser consideradas formas clinicas polares de la infeccion por Bh,
expresion del estado inmunitario del paciente y reflejo del fenémeno primario denominado in-
flamacion, el cual también explica la fisiopatogenia de los signos dermatolégicos (histogéne-
sis).

Palabras clave: bartonelosis — enfermedad por aranazo de gato — angiomatosis bacilar.

SUMMARY: Bartonellosis is the name given to all infections produced in humans by the diffe-
rent species of the Bartonella group. They can cause bacteriemias or vascular-like lesions,
bacillary angiomatosis (BA) and bacillary peliosis (BP) that predominate in the HIV patient.

Cat-scratch disease (CSD) is caused by Bartonella henselae (Bh). The eye glandular syndro-
me of Parinaud is rare since it is only seen in 6% of cases.

The diagnosis of CSD is based on the clinical diagnosis, previous contact with cats, failure
to identify other etiologies, and the following exams: lymph node biopsy is useful; as Bh is
Gram negative, special stains must be done such as Warthin-Starry silver. The detection of
antibodies by TIF is a trusted method since it has a sensitivity of 93% and a specificity of 98%.
AntiBh IgG and anti-Bh IgM can be detected, their title reflecting the degree of infection.

Systemic involvement (liver, spleen, osteomyelitis, and more rarely —=1%- CNS, encephalitis
and epilepsies) is possible in immunologically incompetent patients.

CSD and Ba are considered polar form of the infection by Bh, express the immune state of
the patient, and reflect the primary phenomenon (inflammation), which also explains the phy-
siopathogeny of the dermatological signs.
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sindrome de Debre, fiebre del arafiazo de gato, ade-
nitis del aranazo de gato, sindrome de Petzetakis.

INTRODUCCION

La capacidad de un mismo agente de producir
diferentes respuestas patolégicas en el huésped en
funcién de su estado inmunitario es inusual pero
ya conocido. La mas clara manifestacién patolégica
de la Bartonella es la aparente capacidad de produ-
cir o inducir una respuesta angioproliferativa en
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pacientes inmunodeprimidos, especialmente los
HIV. Mientras que en personas inmunolégicamen-
te competentes, B. bacilliformis, B. henselae o B.
quintana desarrollan una enfermedad granuloma-
tosaobacteriemia, en los inmunodeficientes (SIDA)
se produce una respuesta angiolinfoproliferativa que
se expresa como la AB o peliosis hepatica.

Se denomina bartonelosis!*® a todas las infeccio-
nes provocadas por las distintas especies del géne-
ro Bartonella en el ser humano, pudiendo manifes-
tarse como bacteriemias mas o menos prolongadas,
o bien como lesiones localizadas de aspecto vascu-
lar que predominan en el paciente HIV +. Deben
reservarse los nombres de tipo geografico o semio-
légicos para referirse a ciertos aspectos clinicos o
epidemiolégicos de la enfermedad.

CASOS CLINICOS

Caso 1

Paciente de 11 anos de edad, sexo femenino, argenti-
na.

Antecedentes familiares: sin particularidades.

Antecedentes personales: 40 dias antes de la consulta
sufrié malestar general leve y la aparicion de un tumor
localizado en pared anterior de axila derecha.

Antecedentes epidemioldgicos: la paciente no tiene
gatos, pero si dos perros, uno de ellos de un afio de edad.

Antecedentes de la enfermedad actual: 35 dias antes
de la consulta noté la aparicién de una lesién tumoral
localizada en regién axilar derecha, que lentamente fue
creciendo; referia dolor leve.

Examen fisico actual: paciente licida, ubicada en tiem-
po y espacio, afebril. Ligero dolor local.

Estado actual dermatoldgico: se observa en axila de-
recha una lesién tumoral de 6 x 2,5 cm, indolora.

Exdmenes de laboratorio: eritrocitos 3.900.000 mm?3,
leucocitos 8.200 mm?3, eritrosedimentacién 15 mm en 1
hora; resto sin particularidades.

Histopatologia: se observa hiperplasia folicular reac-
tiva e hiperplasia de células monocitoides que ocupan los
senos y dreas paracorticales, compatible con EAG.

Tratamiento: eritromicina 2 gr/d durante 25 dias; ante
la falta de respuesta se decide la intervencién quirurgi-
ca, aunque continué con el antibiético hasta completar
60 dias.

Evolucion: actualmente, después de 6 meses de ob-
servacion, la paciente no presenta recidiva.

Caso 2

Paciente de 10 anos de edad, sexo masculino, argen-
tino.

Antecedentes familiares: sin particularidades.

Antecedentes personales: sin particularidades.

Antecedentes epidemiologicos: el paciente reside y tra-
baja en la zona rural, estd en contacto con numerosos
animales, entre ellos gatos y perros. Refiere haber sido
mordido y rasguinado en la pierna derecha por un gato
60 dias antes de la consulta.

Antecedentes de la enfermedad actual: 45 dias antes
de la consulta noté la aparicién de una lesién tumoral de
gran tamano en la regién inguinal derecha, que lenta-
mente fue creciendo, con dolor ligero.
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Examen fisico actual: paciente licido, ubicado en tiem-
po y espacio, afebril. Ligero dolor local espontdneo y a la
palpacién.

Examen actual dermatoldégico: se observa en ingle de-
recha una lesién tumoral de 7 x 4 cm.

Exdmenes de laboratorio: eritrocitos 4.1000.000 mm?,
leucocitos 9.000 mm?, eritrosedimentaciéon 20 mm en 1
hora; resto sin particularidades.

Histopatologia: se observan focos de hiperplasia foli-
cular reactiva, hiperplasia de células B monocitoides y
esbozos de granulomas constituidos por células gigantes
tipo Langhans. Cuadro compatible con EAG.

Tratamiento: debido al gran tamano de la lesion se
decidi6 extraerla; se administré simultdneamente eritro-
micina 2 gr/d durante 60 dias.

Evolucién: controlado durante los dos meses poste-
riores, no se observa recidiva.

Caso 3

Paciente de 16 anos de edad, sexo femenino, soltera,
argentina (Fig. 1).

Antecedentes familiares: sin particularidades.

Antecedentes personales: hace 75 dias revel6 en la
anamnesis orientada malestar general leve y febriculas
vespertinas no mensuradas.

Antecedentes epidemioldgicos: la paciente convive con
numerosos gatos, cuatro de estos menores de un ano de
vida.

Antecedentes de la enfermedad actual: desde hace 45
dias not6 la aparicién de una lesién tumoral de tamarno
pequeno en region inguinal derecha que lentamente fue
creciendo, con dolor leve; al principio de consistencia dura,
posteriormente adquiere consistencia gomosa y junto con
la desaparicién del dolor fistuliza drenando una mate-
rial serohematico escaso.

Examen fisico actual: pacientelicida, ubicada en tiem-
po y espacio, afebril. Ligero dolor local atribuible a la
ampliaciéon quirdrgica de la boca de drenaje espontdnea.

Fig. 1: Caso 3: Nina de 16 anos, ganglio fistulizado (10% de las
adenopatias por EAG).
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Estado actual dermatoldgico: se observa en ingle de-
recha una lesién tumoral de labios evertidos de 5 x 2,5
cm.

Exdmenes de laboratorio: eritrocitos 4.000.000 mm3,
leucocitos 9.200 mm?3, eritrosedimentacion 10 mm en 1
hora; resto sin particularidades.

Histopatologia: se observan formaciones con el aspecto
degranulomas caseosos estrellados, células gigantes tipo
Langhans. Focos de hiperplasia folicular reactiva y otros
focos de necrosis supurativa central. Cuadro compatible
con EAG.

Tratamiento: eritromicina 2 gr/d durante 60 dias y
extirpacién quirdrgica del tumor fistulizado, se extrae
un pequeno ganglio hallado en el momento del acto qui-
rurgico que es el que se presenta aqui.

Evolucion: después de dos meses de observacion se da de
alta.

Fig. 2: Caso 4: EAG familiar simultanea (3,5% de los casos): nifo
de 14 anos, hermano del caso 3.
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Caso 4

Paciente de 14 anos de edad, sexo masculino, soltero,
argentino.

Antecedentes familiares: es hermano de la paciente
anterior.

Antecedentes personales: sin particularidades.

Antecedentes epidemioldgicos: el paciente convive con
numerosos gatos.

Antecedentes de la enfermedad actual: desde hace 70
dias nota la aparicién de dos lesiones tumorales de 4 x 3
cm en regién inguinal izquierda, que lentamente fueron
creciendo, con dolor ligero espontdneo y a la palpacion,
interpretadas como adenopatias.

Examen fisico actual: pacientelicido, ubicado en tiem-
po y espacio, afebril.

Estado actual dermatoldgico: se observan en ingle iz-
quierda dos adenopatias, eritematosas y dolorosas.

Exdmenes de laboratorio: eritrocitos 4.500.000 mm?,
leucocitos 9.800 mm?, eritrosedimentacién 4 mm en 1
hora; resto sin particularidades.

Histopatologia: se observa hiperplasia de células B
monocitoides, focos de hiperplasia folicular reactiva y es-
bozos de granulomas constituidos por células gigantes
tipo Langhans. Cuadro compatible con EAG.

Tratamiento: es extirpado uno de los ganglios (Fig.
2); el otro desaparecié con el tratamiento médico (eritro-
micina 2 gr/d durante 60 dias).

Evolucion: sin recidiva a los tres meses de observa-
cion.

COMENTARIOS Y DISCUSION

En las Tablas I y II se consignan las asociacio-
nes mas frecuentes entre las distintas especies de
bacterias del género Bartonella con los sindromes
ya comprobados, tanto en el paciente inmunocom-
petente como en el paciente HIV +.

La enfermedad por aranazo de gato (EAG)*S es
una infeccién causada por Bartonella henselae (Bh)
o por B. clarridgeiae (Bc)"8, caracterizada por linfa-
denitis regional y la formacién de una papula en la
zona del araniazo de gato. Si bien se desconoce el
tiempo que dura el periodo de incubacién se lo esti-
ma en dias a semanas®.

Se reconoce como agente causal de la EAG prin-
cipalmente a la Bh, un bacilo pequeiio, gram nega-
tivo y pleomorfo, identificado ahora mediante la
reaccién en cadena de la polimerasa (PCR), pudién-
dose cultivar también en muestras de los ganglios
linfaticos de los enfermos, siendo posible visualizarlo
con el microscopio en las papulas primarias.

Se han demostrado anticuerpos contra Bh en el
84% de los integrantes de un grupo de pacientes
que cumplian los criterios clinicos de enfermedad
por arafniazo de gato.

La Bh posee una forma ligeramente arqueada y
mide aproximadamente 0,5 por 2 pu. Hasta hace po-
cos anos, a dicho género se le conocia con el nombre
de Rochalimaea®!°, pero desde 1993, a partir de los
trabajos de Brenner y cols.!, se considera que las
especies del género Rochalimaea forman parte del
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TABLA |
ENFERMEDADES OCASIONADAS POR LAS DISTINTAS ESPECIES DEL GENERO BARTONELLA

ESPECIE VECTOR

Bartonella henselae Gatos, (¢ perros?)

Pulgas, (garrapatas)

ENFERMEDAD ASOCIADA

Enfermedad por aranazo de gato (EAG)
Infecciones diseminadas en HIV +:
Angiomatosis bacilar
Peliosis hepatica
Endocarditis (raramente)

Bartonella quintana Piojos del cuerpo

Fiebre de las trincheras
Bacteriemia persistente * 678
Endocarditis ** &7

Bartonella baciliformis

Moscas de la arena del género Phlebotomus

1. Fiebre de Oroya
2. Verruga peruana

Bartonella elizabethae
Bartonella clarridgeiae
Bartonella vinsonii y otras

Endocarditis
Enfermedad similar a la EAG
No parecen patégenas para el ser humano

* HIV e inmunocompetentes ** alcohdlicos y vagabundos

TABLAII
SINDROMES ASOCIADOS A BARTONELLA*

PACIENTES INMUNOCOMPETENTES

PACIENTES INMUNOCOMPROMETIDOS

Localizada
- Enfermedad por aranazo de gato
- Sindrome oculo-ganglionar de Parinaud

Localizada
- Angiomatosis bacilar

Sistémica

- Enfermedad por aranazo de gato atipica
- Granulomatosis difusa

- Endocarditis

Sistémica
- Peliosis bacilar
- Bacteriemia

* Modificado por Stamboulian y cols.®? de un trabajo de Dalton, M.J.; Olson, J.G.: Bartonella species. En: Principles and practice of pediatric
infectious disease. Long & Pickering Churchill Livingstone. 1997; pags. 968-972.

género Bartonella, que incluyen a B. bacilliformis,
B. quintana, B. henselae, B. clarridgeiae, B. vinso-
nii y B. elizabethae.

En 1995 se incluyé en este grupo a algunas es-
pecies del género Grahamella por su gran similitud
molecular?.

En el paciente HIV+ los principales patégenos
de ese grupo son henselae y quintana, dos gérme-
nes ampliamente distribuidos por todo el mundo.

En un principio se responsabilizé como agente
causal a la bacteria llamada Afipea felis!?, aislada
de los néduloslinfaticos, pero los pacientes con EAG
no presentaban niveles significativos de anticuer-
pos anti-A. felis. Luego a las Rochalimaeas!!, pro-
teobacterias bacilares gram negativas, homologa-
das con el género Bartonella, estimandose que el
principal agente (pero no el unico)!3 de la AEG es la
bacteria tipo rickettsia denominada Bh, descripta
por Alberto Barton y Diane Hensel.
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El sindrome oculoglandular fue descrito por Pa-
rinaud en el ano 18893 una linfadenopatia y con-
juntivitis que pasaron a ser conocidas como Enfer-
medad por Aranazo de Gato (EAG). En 1950 De-
bré!* describié las relaciones existentes entre la
adenopatiay el contacto con gatos domésticos, eter-
nizando la nomenclatura, si bien Fooshay en 1932
ya la reconocia como entidad independiente?s.

En EEUU se detectan 2,5 casos por 100.000 per-
sonas cada ano. Solamente el 3,5% de los pacientes
presentan un caso familiar simultaneo®. La mayo-
ria de los individuos que contraen EAG son meno-
res de 17 anos de edad y generalmente estan por
debajo de los 12 arios.

El principal reservorio de Bh es el gato domésti-
co'%18 La prevalencia de anticuerpos contra Bh en
los gatos de Estados Unidos oscila entre el 14% y el
50%. En un estudio, el 41% de los gatos de compa-
nia presentaban bacteriemia, aunque todos ellos
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permanecian asintomaticos. Alrededor del 99% de
los pacientes comunican contacto con felinos, inclui-
dos aranazos!®? y el 78% especifican exposicién a
cachorros de gato. La mayoria de los felinos impli-
cados permanecen sanos. Se considera posible que
la pulga® y la garrapata del gato sean vectores adi-
cionales?2,

Algunos casos de EAG no poseen ningun tipo de
antecedente de contacto con gatos y ésto confunde
la determinacién exacta del modo de transmisién.
Es probable que la EAG también pueda contraerse
de otras fuentes bacterianas ambientales; es asi que
actualmente se estd investigando a los perros como
probables vectores, no existiendo pruebas de facil
acceso para detectar a los animales portadores. La
enfermedad es méas comun en climas calidos y hui-
medos, pues las moscas son vectores de transmi-
sion de la Bh de gato a gato. Cuando éstos son in-
fectados permanecen como portadores varios meses,
aunque no enfermen?-%7,

A pesar de la elevada prevalencia de Bh y su re-
lacién etioldgica con la EAG, esta enfermedad con-
tinia siendo rara. Aparentemente, existe una re-
sistencia significativa en los seres humanos a la
infeccién por este agente?, siendo sin embargo una
infeccion oportunista prevalente en el paciente HIV
+; aunque puede ocurrir en cualquier momento de
la infeccién por el virus, es mas probable en los es-
tadios avanzados.

A las personas inmunocomprometidas que deci-
den adoptar un gato debe recomendéarseles den pre-
ferencia a animales con mas de un afio de edad, para
reducir el riesgo de contraer EAG. Cualquier gato
sospechosos de ser portador de Bh debe ser aislado
de los pacientes inmunocomprometidos. La oniquec-
tomia (extraccion de las garras) no es recomenda-
ble, pues la infeccién puede ocurrir sin presencia de
arafiazos®-3!,

Una EAG considerada tipica seguiria esta se-
cuencia (Cuadros 1y 2): a los 3-10 dias posteriores
aun arafiazo menor aparece una lesién cutanea lo-
cal en el 60 al 90% de los pacientes, que suele ser
una papula eritematosa con costras de 2 a 6 mm de
diametro semejantes a la picadura de un insecto,
que puede durar semanas®’; rara vez aparece una
pustula. Se cree que la Bh entra por via percutanea
através de estas excoriaciones en la epidermis. La

CUADRO 1
EAG FORMA CLINICA TIPICA

1. Antecedentes de exposicion de los pacientes a gatos,
perros u otros animales (90%)

2.Mordedura o aranazo por estos animales en la cabeza,
cuello o miembros superiores (75%).

3.Tres a diez dias después aparece una pequeia lesion en
la piel: macula, papula, pustula o vesicula (25-60%).

4. Una a dos semanas después se objetiva una adenopatia
en los ganglios linfaticos donde drena el area expuesta.

CUADRO 2
SIGNOS Y SINTOMAS DE LA EAG TIPICA

1. Linfadenopatia crénica (49%)

2. Fiebre (38-412) que dura entre 1-7 dias (32%)

3. Malestar o fatiga (30%)

4. Anorexia, nausea, vomitos, pérdida de peso (15%)

5. Cefaleas

6. Esplenomegalia (11%)

7. Exantema maculopapular transitorio en el tronco (5%)

linfadenopatia regional aparece durante la segun-
da semana; el tamario del ganglio oscila entre 1 a 5
cm de didmetro o mas, pudiendo estar acomparniado
o no de edema circundante, dolor y eritema local.
La adenopatia generalmente es unilateral (85%) y
guarda relacion con el sitio del arafazo; la mayoria
de las veces afecta a los ganglios linfaticos axilares,
epitrocleares, submandibulares, cervicales o ingui-
nales. Estos ganglios son al principio firmes y dolo-
rosos; mas tarde pueden hacerse fluctuantes, sien-
do posible el desarrollo de fistulas con drenaje en el
10% de los casos. La fiebre (32 a 60% de los pacien-
tes), el malestar general (29%), la cefalea (13%) y la
anorexia (14%) pueden acompariar a la linfadeno-
patia (100%)3233,

A pesar de ser leve y autolimitada en la mayoria
de los pacientes, las adenomegalias algunas veces
tardan hasta seis meses para retornar al estado
normal.

Un 5 al 16% de los pacientes presentan manifes-
taciones inusuales o atipicas (Cuadros 3 y 4), tales
como el sindrome oculoglandular de Parinaud (6%),
caracterizado por conjuntivitis y ganglios preauri-
culares palpables, habiéndose observado en alguna
oportunidad la lesién por inoculacién en la conjun-
tiva de uno de los ojos.

Son raras también las anomalias neurolégicas
(2%): encefalopatia, neuroretinitis, mielitis, para-
plejia, arteritis cerebral, encefalitis y crisis epilép-
ticas. Estos sintomas en general seinician entre una
a seis semanas después de manifestarse las linfa-
denopatias.

Se han descrito casos aislados de eritema nodo-
so, lesiones osteoliticas, purpura trombocitopénica
y sindrome de Gianotti-Crosti®*-3¢, enfermedad
granulomatosa hepatica y formas graves en pacien-
tes HIV +.

CUADRO 3
EAG FORMA CLINICA ATIPICA (5-10% de incidencia)

=Y

.Sindrome oculoglandular de Parinaud (granuloma
conjuntival con adenitis supurativa preauricular).

. Encefalopatia.

. Eritema nodoso.

. Artritis.

. Sinovitis.

.Neumonia.

ONHEWN
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CUADRO 4
SINTOMAS Y SIGNOS DE LA EAG ATIPICA (16%)

g

. Granuloma conjuntival con conjuntivitis y adenopatia
preauricular.

2.Trastornos del SNC que incluyen encefalopatia/
encefalitis con convulsiones, conducta agresiva, letargia
extrema o coma (2%).

3.Compromiso de los nervios craneales o periféricos,
incluyendo paresia del nervio facial, mielitis,
neuroretinitis, polineuritis, radiculitis, neuritis 6ptica con
ceguera transitoria.

4. Parpura trombocitopénica.

5. Osteitis/osteomielitis (0,3%).

6. Hepatomegalia o hepatoesplenomegalia con hepatitis
granulomatosa (0,3%).

7.Signos cutaneos: eritema nodoso, eritema marginatum,
eritema polimorfo.

8. Enfermedad pulmonar (0,2%).

En situaciones especiales y seguramente rela-
cionadas con el estado inmunitario del paciente o
con aspectos epidemiolégicos” %, la infeccién puede
diseminarse por via hematdégena o por los vasos lin-
faticos y convertirse en sistémica, situacién posible
en menos de la mitad de los pacientes infectados
por las distintas especies de Bartonella (quintana,
henselae)!¥, quienes pueden desarrollar bacterie-
mias mas o menos prolongadas, o bien presentar
lesiones de aspecto vascular localizadas tales como
la angiomatosis bacilar (AB) y la peliosis bacilar
(PB)39 -41_

La bacteriemia por Bartonella seria mas frecuen-
te en los que cursan AB o PB, aunque es posible sin
ellas; se ha probado que ocurre al menos una sema-
na después del contagio, soliendo cursar con aste-
nia, dolores difusos, escalofrios, anorexia, pérdida
ponderal, nauseas, vémitos, cefalea, sialosquisis,
trastornos visuales o artralgias, durante un tiempo
que suele ser prolongado si no se trata; a pesar del
tratamiento, las recidivas son frecuentes, especial-
mente en el HIV +. La fiebre prolongada o recidi-
vante es otro sindrome clinico asociado a pacientes
inmunodeficientes, aunque también observable en
inmunocompetentes. Un estudio en nifios con este
sindrome hall6 un 4,6% (de 146) causadas por bar-
tonelosis; tres de ellos producidas por B. henselae,
confirmados por serologia.

La bacteriemia por B. henselae ha sido descrita
asociada o no a AB o PB y en pacientes con compli-
caciones de la EAG. El cultivo, aunque dificultoso,
dara el diagnéstico.

En los casos con signos y sintomas prominentes,
se debe pensar en un compromiso de los érganos
internos, principalmente higado y bazo, ya que hasta
un 20% puede presentar hepatoesplenomegalia u
osteomielitis.

Se han descrito pacientes de EAG cursando con
amigdalitis, hepatitis, neumonia y otras enferme-
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dades importantes.

La angiomatosis bacilar (AB) o angiomatosis
epitelioide consiste en una o varias proliferaciones
vasculares®, que pueden afectar a distintos tejidos
del organismo, manifestandose casi exclusivamen-
te en pacientes HIV +, aunque no es patognoméni-
ca de este estado.

Suele presentarse en las fases finales de la in-
feccién por el VIH, cuando el grado de inmunodefi-
ciencia es importante. Puede afectar a un solo 6rga-
no o a varios simultdneamente; su evolucién es muy
lenta y cuando no hay compromiso de la piel es es-
pecialmente dificil de reconocer?-4".

La AB en piel®* presenta gran variedad clini-
ca. Pueden ser lesiones cutdneas rojizas protube-
rantes, similares a bayas, rodeadas por un collar de
escamas, capaces de sangrar profusamente en caso
de traumatismo, y a veces semejan una celulitis.
En general se pueden distinguir de las lesiones del
sarcoma de Kaposi puesto que estas estructuras son
mas planas y de color purpura o negro-purpureo.
Aunque no se plantee la diferenciacién con el sarco-
ma de Kaposi, las lesiones de la angiomatosis baci-
lar se deben biopsiar para confirmar el diagnéstico.
La tincién de Warthin-Starry puede demostrar bac-
terias en las lesiones cutaneas.

La localizacién electiva es en cara, tronco, bra-
zos y piernas, quedando libres palmas y plantas. El
numero de lesiones varia de una a cientos. Su ta-
marno oscila de unos milimetros a varios centime-
tros. La lesion elemental puede ser: nédulo, placa o
papula. Las que comienzan como pequenas papu-
las, rojas o purpureas, rapidamente crecen en ta-
mariio hasta hacerse pedunculadas o capaces de for-
mar nédulos suaves y brillantes en forma de cipu-
las, compuestas de tejido granular rojo.

A veces son hiperqueratésicas, y de esta forma
no parecen vasculares. En los pacientes de piel os-
cura suelen ser hiperpigmentadas.

Estas formaciones cutaneas se parecen a las pro-
vocadas por la B. bacilliformis en la denominada
verruga peruana.

Las lesiones subcutdneas de la AB suelen ser
nédulos o masas, de relativa profundidad. El nu-
mero de las mismas es variable. La piel que recu-
bre las lesiones superficiales suele ser eritematosa,
pudiendo erosionarse y luego sobreinfectarse. LaAB
puede aparecer en mucosas®.

La AB en ganglios linfaticos es muy frecuen-
te en los pacientes HIV+. Los ganglios comprometi-
dos suelen ser los tributarios de las lesiones de piel
o de los érganos con AB o peliosis bacilar. Sin em-
bargo, todos los ganglios linfiticos pueden afectar-
se, siendo los inguinales los més involucrados. El
tamano de las adenopatias varia de pequeiias a
mayores de 8 cm de diametro, capaces de compri-
mir distintas estructuras (tubo digestivo, vias bi-
liares, uréteres).

La AB en tubo digestivo puede estar localiza-
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da desde boca hasta el ano y aun el peritoneo, son
lesiones tipicas de AB de aspecto vascular, general-
mente nodulares, que de ulcerarse son capaces de
provocar hemorragias.

La AB del aparato respiratorio puede com-
prometer laringe, traquea, bronquios, pulmones y
diafragma, generando a veces obstruccién. Las le-
siones de AB en estas estructuras tienen siempre
hemorragia latente. El diagndstico se basa en para-
metros clinicos respaldados por la confirmacién his-
tolégica.

La AB 6sea se observa en un tercio de los casos;
son lesiones unicas o multiples y el dolor intenso es
un sintoma caracteristico: la piel que recubre los
huesos afectados (generalmente los largos: radio,
tibia y peroné) puede ser de color eritematoso o fran-
camente celulitico. A la Rx se ve la osteolisis cir-
cunscripta, a veces con periostitis. La AB es la cau-
samas frecuente de lesiones osteoliticas en los pa-
cientes HIV+.

Se han descrito casos aislados de AB en otros
organos®!: efusiones de la pleura, abscesos hepati-
cos, esplenitis necrotizante y compromiso del SNC,
donde puede provocar la presentacion de lesiones
ocupantes de espacio; la retina y la médula dsea
también pueden estar comprometidas. En casos es-
peciales puede ocurrir anemia grave e incluso trom-
bocitopenia.

La peliosis bacilar® se caracteriza por la for-
macién de numerosos seudoquistes (en realidad es-
pacios cavernosos) rellenos de sangre, con un tama-
o que varia desde microscépico a varios milime-
tros de didmetro, pudiendo aparecer con o sin né-
dulos cutdaneos y con tendencia a una evolucién cré-
nica.

Como en otras formas de hepatitis, las manifes-
taciones incluyen nauseas, vomitos, heaptoespleno-
megalia, fiebre, diarrea y distensiéon abdominal. El
bazo o los ganglios linfaticos también pueden estar
comprometidos. Como la AB, la PB ocurre casi ex-
clusivamente en HIV+, sin ser patognomoénica de
SIDA.

PB hepatica o peliosis “hepatis”: suele ser
difusa, afectando todo el higado o gran parte de él
originando hepatomegalia, que junto con la esple-
nomegalia frecuentemente pueden ocasionar dolor
abdominal y fiebre.

En el laboratorio puede observarse elevacion leve
de la transaminasa glutamico piruavica (TGP) y la
transaminasa glutamico oxaloacética (TGO), y a
veces de la fosfatasa alcalina. Con ecografia y to-
mografia axial computarizada (TAC) se observa la
estructura hepatica heterogénea, siendo visibles, a
veces, las lesiones mas grandes.

PB en bazo y ganglios linfaticos: el compro-
miso de estos 6rganos con PB parece ser menos fre-
cuente y los que la padecen suelen cursar con pan-
citopenia y especialmente trombocitopenia.

Tomo 52 n? 3, Mayo-Junio 2002

EPIDEMIOLOGIA

Si definimos a las infecciones emergentes como
aquellas de nueva aparicién, con un acelerado au-
mento de su incidencia, de expansioén rapida en una
determinada area geografica o bien a aquellas que
incrementan o desarrollan nuevos mecanismos de
resistencia, las “infecciones por Bartonella” seria
mejor definirlas como “re-emergentes”, pues ya des-
de hace mucho tiempo han sido descritas clinica-
mente.

Los resultados de seroprevalencia en los donan-
tes en Espana varian del 8,7% al 5,9%. En 1995
Jackson y cols. realizaron un estudio comparativo
de seroprevalencia de B. quintana en la ciudad de
Seattle (EEUU), del que surgié que el 2% de 199
dadores de sangre presentaba serologia positiva
(microinmunofluorescencia) contra el 20% de 192
pacientes de una clinica de rehabilitacién para al-
cohdlicos, constituyéndose entonces el alcohol, la
edad, la mendicidad y la drogadiccién endovenosa
en factores de riesgo para esta bartonelosis.

Si bien los estudios de seroprevalencia en la po-
blacién general de algunos paises se sitian entre
un 2-6%, en las personas en contacto estrecho con
gatos se eleva al 20-28% y en los infectados por VIH
al 8-17%; el diagnéstico de las entidades clinicas
realmente emergentes asociadas a B. henselae es
excepcional.

La incidencia en algunas regiones de Espaiia es
de 0,77-0,86 casos/10.000 pacientes/afio en pacien-
tes hospitalizados y de 9,3 caso0s/10.000 pacientes/
ano en el ambito ambulatorio.

Los métodos de diagnéstico deben ser mas ex-
haustivamente probados con el objeto de determi-
nar cual es el mas especifico, sabiendo que la PCR,
el cultivo, el hallazgo de las Bartonellas con la colo-
racion de Warthin-Starry y la IFI se acercan mucho
al Goldstandard.

DIAGNOSTICO DE LA EAG (Cuadros 5 y 6)

En la practica se realiza considerando la clinica,
los antecedentes de exposicién a gatos, el fracaso
en la identificacién de otras etiologias y el examen
de biopsias ganglionares.

En el pasado se pensaba que la prueba diagnés-
tica masfidedigna para la EAG era el examen histo-
patolégico de biopsias ganglionares. Los aspectos
caracteristicos incluian granulomas caseosos estre-
llados, microabscesos e hiperplasia folicular linfoi-
de.

La Bartonella es un microorganismo francamen-
te gram-negativo, generalmente coloreado por la
preparacion de plata Warthin-Starry. A pesar de que
los agentes pueden ser cultivados a partir de mues-
tras de tejido o de sangre, la mayoria de los labora-
torios no utilizan los medios adecuados o descartan
los cultivos demasiado pronto.
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CUADRO 5
CRITERIOS DIAGNOSTICOS TRADICIONALES

1. Antecedentes de contacto con animales (gato o perro),
con la presencia de un aranazo o una lesion dérmica u
ocular.

2. Aspiracion de pus estéril de un ganglio linfatico afectado
(prueba de diagnostico presuntivo) o cultivos o estudios
que permitan excluir otros diagnésticos posibles.

3. Prueba cutanea positiva para EAG.

4.Biopsia ganglionar linfatica que revele un cuadro
histopatologico compatible con EAG.

Se consideraba estar en presencia de una EAG tipica
cuando se cumplian tres criterios; para la EAG atipica
se necesitaban cuatro criterios.

CUADRO 6
DIAGNOSTICO ACTUAL DE LA EAG

1. Serologia positiva para Bh: consiste en la deteccion de
IgM e IgG con métodos de IFl, ELISA, Western Blot u
otros. En la EAG tipica son considerados significativos
titulos de 1.100; para endocarditis por Bh se requieren
titulos de 1:800.

2. Cultivo e identificacion de Bh en el material obtenido
por aspiracion de los ganglios linfaticos afectados
(coloracion de Warthin-Starry).

3.PCR.

4. Prueba cutanea positiva para Bh con antigeno especifico,
con las siguientes observaciones:

a. Esta prueba sélo indica exposicion previa a Bh;

b. A menudo EAG tipicas con una evolucién inferior a
3-4 semanas pueden ser negativas.

c. El 5% de las EAG tipicas con una evolucion mayor a
la anterior pueden ser negativas.

d. La reaccion positiva para Bh puede permanecer asi
por anos.

e. Se han detectado pruebas positivas para Bh en
veterinarios (12-29%) y en personas sanas (4-5%).

f. Dos pruebas cutaneas negativas realizadas con un
intervalo entre ellas de cuatro semanas excluirian
EAG en individuos no anérgicos.

Un método de diagnéstico de sumo interés es la
deteccién de Ac. contra Bh?® realizado con técnica
de IFI, inmunoensayo enzimatico (ELISA), Western
blot y otras, con las que pueden detectarse anticuer-
pos anti-B. henselae. Se pueden dosar los anticuer-
pos anti-Bartonella henselae IgG e IgM.

Los examenes seroldgicos disponibles no estan
bien estandarizados. Con muchas limitaciones, la
IFI puede ser de gran ayuda en el diagnéstico. Los
titulos varian en funcién de si el antigeno utilizado
ha sido obtenido de cultivos celulares (>1/6000 y a
1/12000) o de agar (>1/400-1/800).

El corte de positividad se esta por determinar,
pero actualmente se aceptan titulos mayores a 1/
100 como significativos. Para endocarditis se tien-
de a aceptar titulos mas altos: 1/800.

Hay reacciones cruzadas entre B. quintana con
otras Bartonellas, con Coxiella burneyti y con Chla-

102

mydia, y es a menudo negativa en pacientes HIV
que padecen AB o PB.

En 1992 Regnery, en el Center for Diseases Con-
trol and Prevention (CDC), describié una prueba
seroldgica mediante IFI para Bartonella henselae
que presenta una sensibilidad del 88% en pacien-
tes con EAG; los titulos considerados positivos de-
ben ser mayores o iguales a 1:64, aunque pueden
tener reaccién cruzada con B. quintana a titulos
bajos.

En 1993 Zangwill demostré una sensibilidad del
84% en pacientes con EAG, frente a un 3% en los
controles. La seroconversion se produce a las 1-3
semanas del inicio de la enfermedad. En la actuali-
dad la técnica de IFI realizada en el CDC tiene una
sensibilidad del 95%. También se ha descrito una
técnica por enzimoinmunoanalisis (EIA), que algu-
nos autores describen como mas sensible y especifi-
ca que la IFL.

Huarcayay cols.?*% consignan que el método de
IFI por ellos usado presenta una sensibilidad del
84% y una especificidad del 96% y permitiria tanto
el diagnoéstico de la EAG como de AB, presentando
a veces reaccién cruzada con Chlamydia psittacci,
Coxiella burnetti y B. quintana.

Un titulo bajo puede significar exposicién pasa-
da o infeccién actual.

Una seroconversioén es fuerte indicio de infecciéon
reciente.

La mejor evidencia de infeccién es un cambio sig-
nificativo en 2 especimenes tomados en diferentes
momentos pero realizados al mismo tiempo en el
mismo laboratorio.

Bajos niveles de anticuerpos IgM sugieren infec-
cion reciente, la presencia de anticuerpos IgG oca-
sionalmente pueden persistir hasta 12 meses post-
infeccion.

Los titulos dependen del tiempo de enfermedad,
hallandose IgM al inicio de la enfermedad e IgG en
un periodo de dos a tres semanas posteriores.

La deteccién de Ac. IgM por IFI tiene una sensi-
bilidad comparable a la reacciéon de la cadena de
polimerasa (PCR); tiene el inconveniente que algu-
nos pacientes nunca desarrollan un nivel de anti-
cuerpos suficiente como para que el IFI pueda de-
tectarlos; asi sélo el 58% presentaba IgM+ y hasta
50% de pacientes con PCR positivo presentan sero-
logia negativa por IFL

Titulos iguales o mayores a 1/50 presentan un
valor predictivo positivo (VPP) del 54,5% en casos
con diagnéstico definitivo; el VPP se convierte en
alto (62,5%) en casos con diagndsticos sugerentes y
definitivos. En diluciones mayores o iguales a 1/100
el VPP se eleva a un 65% y 68,2% en cada caso res-
pectivamente.

Con PCR se puede detectar el ADN de las espe-
cies de Bartonella en las distintas muestras biolé-
gicas. Los problemas de este método son: a) no es
posible realizarlos en cualquier laboratorio; b) no
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TABLA Il
DIAGNOSTICOS DIFERENCIALES DE LAS
ADENOMEGALIAS EN LA EAG*

|- Adenomegalia generalizada (cervical + axilar + inguinal)

(15%)

a. Infecciones agudas: mononucleosis infecciosa, peste,
furunculosis, virosis (rubeola), fase toxémica de la
esquistosomosis mansoénica, esporotricosis.

b. Infecciones crénicas: sifilis, tuberculosis, brucelosis,
hanseniasis.

c. Reaccion de hipersensibilidad: drogas, enfermedad del
suero, colagenosis (lupus eritematoso sistémico, artritis
reumatoidea, enfermedad de Still)

d. Enfermedad linfatica primaria: Hodgkin, linfosarcoma,
reticulosarcoma, leucemia aguda y crénica.

e. Otras: histiocitosis X, anemia aplasica, lipodistrofia
intestinal, osteoporosis,
inmunodeficiencia adquirida, linfomas, metastasis linfaticas
de carcinomas.

Il - Adenomegalias localizadas (85%)

a. Infecciones: sifilis, TBC, tularemia, linfadenopatias
venéreas, difteria, estafilococcias, estreptococcias,
paracoccidioidomicosis, histoplasmosis, Sodoku, angina de
Vincent, toxoplasmosis adquirida, esporotricosis.

b. Metastasis ganglionares.

Fase inicial de alguna forma generalizada.

d. Otros: arteritis temporal, eritema nodoso, sarcoidosis,
linfoepitelioma o tumor de Schmincke, reaccion por
anticonvulsivantes (p.ej. hidantoina).
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distingue, en algunos casos, entre infeccién latente
einfeccion activa. Las ventajas estan relacionadas
con la extraordinaria rapidez con que se obtiene el
resultado, su gran sensibilidad y especificidad, y a
que permite diferenciar B. quintana de B. hense-
laeéi 56'

Diagnésticos diferenciales:

AB en piel: 1- Sarcoma de Kaposi, el cual es
parecido hasta en la histopatologia; 2- granuloma
pidgeno; 3- angiosarcoma; 4- angioma epitelioide
(histiocitoide); 5- angioma en cereza; 6- hemangio-
ma esclerosante; 7- lesiones de verruga peruana
(Peru y Ecuador); 8- criptococosis diseminada; 9-
seudokaposi, son lesiones localizadas proliferativas
capilares de tipo reactivo que se han descrito en la
piel como consecuencia de insuficiencia venosa cré-
nica de las extremidades inferiores o secundaria a
fistulas vasculares (sindrome de Klippel-Trenau-
nay); 10- angioma hemosideroético en diana, una le-
sion vascular caracterizada por papulas violaceas
(nomuiltiples), rodeadas de anillos equiméticos, que
con el estudio microscépico muestran una prolife-
racién vascular mal circunscrita con extravasasién
heméatica y macréfagos con hemosiderina, sin rela-
cién con el VIH.

AB en higado, bazo: 1- neoplasias avanzadas;
2- ingesta de anabolizantes esteroides y otros me-
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dicamentos®.

Adenomegalias localizadas o generalizadas:
el diagnéstico diferencial debe hacerse con todas las
causas de linfadenopatia tinica o diseminada (Ta-

bla III).

TRATAMIENTO Y EVOLUCION

La evolucién de la EAG es variable. En algunos
pacientes las lesiones sufren regresion espontanea.
Si ha ocurrido diseminacién sistémica de la infec-
cién, la muerte se produce por complicaciones de la
infeccién pulmonar o el compromiso del SNC38,

En los pacientes HIV+ las infecciones por Barto-
nella que no se tratan progresan lentamente hasta
la muerte. Tratadas, la mayoria cura, pero las reci-

En el paciente inmunocompetente la evolucién
es v la no
pues casi todas las infecciones curan espontanea-
mente y la EAG no alcanza a desarrollarse en toda
su expresién. Incluso en los casos moderados y sin
tratamiento antibiético la linfadenopatia remite en
algunas semanas o meses, siendo necesario el uso
conservador de medicaciéon solamente en los pacien-
tes asintomaticos. Un episodio de EAG parece otor-
gar inmunidad permanente contra la enfermedad.

Como tratamiento®® se han empleado con éxito
variado los siguientes farmacos: eritromicina (500
mg 4 veces/dia), doxiciclina (100 mg 2 veces/dia),
rifampicina (300 mg 2 veces/dia), azitromicina (500
mg, seguidos de 250 mg diarios durante 5 dias), cla-
ritromicina (500 mg 2 veces/dia), ciprofloxacina (500
mg 2 veces/dia) y minocilina (100 mg 2 veces/dia).

La B. henselae y la B. quintana, in vitro demos-
traron ser altamente sensibles a la rifampicina, te-
traciclinas, a la mayoria de los beta-lactamicos,
aminoglucésidos y macrolidos. Las penicilinas se-
misintéticas, cefalosporinas de 1* generacién y la
clindamicina fueron menos sensibles.

En otro estudio se ha observado que comparan-
do la amoxicilina, eritromicina, doxiciclina, amino-
glucédsidos, cefalosporinas de 3% generacion, cipro-
floxacina y rifampicina, sélo los aminoglucésidos
eran bactericidas.

Los nuevos macrélidos claritromicina y sobre
todo azitromicina son muy efectivos en el laborato-
rio.

La respuesta clinica de los pacientes varia se-
gun se trate de pacientes inmunocompetentes con
EAG tipica respecto a pacientes inmunocomprome-
tidos afectados de EAG atipica.

La eficacia del tratamiento antibiético en la EAG
es cuestionada por la mayoria de los autores, pues
existe unasola observacién en la cual con ciprofloxa-
cina, cotrimoxazol y rifampicina se redujo el curso
clinico de la EAG.

En 1998 Bass realizé un estudio con azitromici-
na durante 5 dias; el tamafio de la adenopatia se
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Fig. 3: Se observan varios granulo-
mas, uno de ellos con necrosis focal
central (vista panoramica del caso 3).

midié con ecografia tridimensional, observandose
una disminucion del 80% del tamano original de la
adenopatia en 7 de los 14 pacientes investigados.

En los raros casos con complicaciones supurati-
vas fueron utiles los aminoglucésidos (mayormente
la gentamicina).

En una revisién efectuada por Maurin y Raoult
en pacientes inmunocomprometidos con EAG atipi-
cas tratadas, se observé que la rifampicina y la eri-
tromicina eran las mas efectivas, las tetraciclinas
tenian una eficacia moderada y los betalactamicos
eran inoperantes.

El tratamiento con la eritromicina dura 2 me-

104

Fig. 4: Granuloma donde se observa
un pequeno foco incipiente de necro-
sis supurativa (Caso 3).

ses, pudiendo ser necesario mas tiempo. En HIV
avanzado se puede utilizar a largo plazo dosis re-
ducidas del antibiético elegido para evitar la recu-
rrencia. Puede ocurrir la reacciéon de Jarish-Herx-
heimer al comenzar el tratamiento con antibiéticos,
manifestandose con empeoramiento general aparen-
te y fiebre, estando indicado el uso de antipiréticos.
La respuesta en piel suele observarse en la primera
semana, curando definitivamente al mes. En las
recidivas se recomienda administrar el antibiético
durante 4 meses 0 mads, o incluso indefinidamente.
En las lesiones 6seas se recomienda administrar el
tratamiento con antibidticos durante 4 meses al
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Fig. 5: Se observan microabscesos
caracteristicos de la fase tardia de la
EAG (Caso 4).

menos. Ademads, en las primeras semanas puede
emplearse la eritromicina a la dosis 1 gr/6 horas.
Para evaluar la respuesta, pueden efectuarse Rx o
gammagrafias con tecnecio, aunque estas pruebas
pueden seguir mostrando alteraciones tras la reso-
lucién del proceso.

Los pacientes con PB también requieren trata-
mientos de al menos 4 meses. En las primeras se-
manas suele ser necesario administrarles el medi-
camento por via parenteral, ya que con frecuencia
presentan nauseas, vomitos y otros sintomas gene-
rales. Los estudios de imagen, sobre todo TAC, pue-
den ser utiles para evaluar la respuesta al trata-
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Fig. 6: Necrosis supurativa conforman-
do el centro de estos granulomas
(Caso4).

miento. Para pacientes con bacteriemia aislada se
recomienda un minimo de 2 meses de tratamiento.

Profilaxis:

1. Se recomienda extremar las medidas habitua-
les de higiene.

2. Limitar el contacto con gatos (especialmente
crias menores de un ano).

3. De ocurrir un aranazo, lavarlo y desinfectarlo
cuanto antes.

4. Eliminar las pulgas y otros ectoparasitos.

5. El empleo de macrélidos como profilaxis con-
tra Mycobacterium avium en los pacientes HIV+ con

105



Carlos Néstor Chirino y colaboradores

inmunodeficiencia avanzada, con toda probabilidad
es eficaz también para prevenir las infecciones por
Bartonella.

La EAG no es transmitida de persona a perso-
na, por lo tanto, aislar a los individuos afectados no
tiene sentido. Preventivamente se debe orientar a
los nifios y a los individuos inmunocomprometidos
para que eviten los juegos con animales domésticos
que puedan resultar en arafiazos o mordeduras®! 2.

RECIDIVAS Y REINFECCIONES

La frecuente reaparicién de lesiones de AB o PB
en los mismos lugares, tiempo después de la cura-
cion, especialmente en los pacientes HIV+, sugiere
que estos procesos recidivan como consecuencia de
la incompleta erradicacién de los gérmenes. Estas
recidivas son especialmente comunes con tratamien-
tos de menor duracién de la recomendada. También
se cree que es posible la reinfeccién, especialmente
en los inmunocomprometidos © .

ANATOMIA PATOLOGICA

Los ganglios linfaticos exhiben en la etapa ini-
cial hiperplasia folicular reactiva e hiperplasia de
células B monocitoides que ocupan los senos y las
4reas paracorticales.

En la etapa intermedia aparecen granulomas
constituidos por células gigantes tipo Langhans y
focos pequenios de necrosis supurativa central (Figs.
3y4).

En los estadios finales aumenta la necrosis y se
observan microabscesos estelares rodeados por una
empalizada de histiocitos epitelioides (Figs. 5y 6).

Microabscesos similares pueden ser vistos en el
linfogranuloma venéreo, tularemia e infecciones por
yersinia, constituyéndose éstos en diagndsticos di-
ferenciales histolégicos.

Usualmente la asociacién de estos detalles jun-
to con la clinica basta para hacer el diagnéstico,
aunque la impregnacién argéntica de Warthin-Sta-
rry permite la observacion de las bacterias que se
destacan como delicados bacilos pleomérficos extra-
celulares® .

Todas las expresiones clinicas observadas en los
sindromes provocados por las distintas especies del
género Bartonella dependen del fenémeno prima-
rio denominado inflamacién, del estado inmunita-
rio del paciente y de la patogenicidad de la especie
de Bartonella infectante.

De esta forma, en personas no inmunizadas, la
bacteria Bartonella bacilliformis (Bh) invade el to-
rrente sanguineo, momento en que ocurre la deno-
minada fiebre de Oroya (muy limitada a esta zona
geografica), de comienzo subito, con debilidad, pali-
dez, dolores musculares y articulares, cefalea inten-
say en muchos casos deliiro y coma (sin tratamien-
to la mortalidad es mayor al 50%). La Bb se adhiere
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a la superficie de los hematies y a las células en-
doteliales de los capilares provocando anemia y
obstruccién vascular, luego el nimero de Bb dis-
minuye en sangre y tras un periodo de latencia
reaparece en la piel y el tejido subcutaneo, for-
méandose nédulos hemangiomatosos denominados
verruga peruana, similar al sarcoma de Kaposi,
formaciones que pueden aparecer sin la fiebre de
Oroya previa.

La Bartonella quintana (Bq), agente de la fie-
bre de las trincheras o fiebre quintana, crece fuera
de las células, en la luz intestinal del piojo del cuer-
po; los humanos constituyen el reservorio. Una vez
que la bacteria ingresa en el organismo, tras un
periodo de incubacién de 14 a 30 dias, subitamente
el paciente sufrira fiebre, debilidad, mareos, cefa-
lea y dolores intensos en espalda y piernas. La fie-
bre dura 5 a 6 dias y casi en el 50% de los casos
recidiva entre 1 y 8 veces, con intervalos de 5 6 6
dias; puede observarse un exantema transitorio
macular o papular y, en ocasiones, hepatomegalia y
esplenomegalia. La Bq!° persiste mucho tiempo en
la sangre, habiéndose descrito la recidiva clinica
después de 10 afios del episodio original. La recu-
peracién suele ser completa en 1 6 2 meses, la mor-
talidad es casi nula, pero la enfermedad puede ser
larga y debilitante. Rara vez provoca endocarditis
y angiomatosis bacilar, en alcohdlicos o inmunode-
ficientes.

La endocarditis infecciosa ocurre con una inci-
dencia de 1,7 a 4,2 cada 100.000 personas/afio, se-
gun las regiones geograficas. En muchos casos el
agente no puede ser identificado con los métodos
laboratoriales de cultivo convencionales. Tales ca-
sos son denominados con el término “cultivo-nega-
tivo”.

La Bartonella, especialmente B. elizabethae (Be),
ha sido responsabilizada como patégeno emergente
de la endocarditis “cultivo-negativo”, fundamental-
mente entre adictos endovenosos, en los cuales la
seroprevalencia contra Be llega al 33% en algunas
regiones. El mecanismo de transmision es descono-
cido, pero se cree que interviene un vector artrépo-
do. Larata de Noruega (Rattus noregicus) es el tinico
reservorio conocido de Be. Se cree que la Be es trans-
mitida entre ratas y entre rata y ser humano por
un vector desconocido. Se cree que también ocurre
contagio por el uso compartido de jeringas entre
adictos.

Las infecciones diseminadas por B. henselae y
B. quintana son la causa de varios cuadros diferen-
tes en pacientes con recuentos de linfocitos CD4
inferiores a 100/ml, pudiendo ambas provocar fie-
bre prolongada y bacteriemia en pacientes con SIDA.
El diagnéstico se establece por hemocultivo, debien-
do extenderlo hasta 21 dias y deben emplearse tin-
ciones especiales, dado que los bacilos no se tifien
bien con Gram. En los pacientes con SIDA pueden
ocurrir varios tipos de infecciones profundas por Bq
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y Bh, como osteomielitis, peliosis hepatica, absce-
sos cerebrales y endocarditis .

Se desprende claramente de esta descripcién que
la EAG y una encefalitis por Bh serian dos sindro-
mes clinicos extremos de la infeccién por esta bac-
teria, con sindromes “intermedios” tales como el fe-
bril de la bacteriemia y el dermatolégico conocido
como angiomatosis bacilar.

Ambos son el reflejo directo del estado inmuni-
tario del paciente; asi la EAG es una infeccién loca-
lizada, la mayoria de las veces banal y hasta auto-
rresolutiva; sin embargo, la encefalitis, la osteomie-
litis, la endocarditis son resultado de una disminu-
cién en la actividad de la inmunidad celular y hu-
moral.

Un parrafo aparte merecen la AB y la PB: estas
entidades se forman gracias al estimulo inflamato-
rio, y puesto que se hallan bacterias en la estructu-
ra de la AB creemos que éstas mantienen el esti-
mulo angiogénico y simultdaneamente continuan
promoviendo la sintesis de fibroblastos,dando como
resultado estas neoformaciones.

CONCLUSIONES

1. La clinica de la EAG y la fisiopatogenia de la
AB son el fiel reflejo del fenémeno primario deno-
minado inflamacién.

2. Todas las infecciones producidas por las bac-
terias del género Bartonella, cualquiera sea su es-
pecie, deben ser denominadas Bartonelosis; los di-
ferentes aspectos clinicos tales como la AB, la PB,
la fiebre de la bacteriemia por las distintas espe-
cies de Bartonella, la verruga peruana, la endocar-
ditis “cultivo-negativo” (sindrome per se), son sig-
nos de los distintos sindromes que abarcan el am-
plioespectro de las bartonelosis.

3. Se debe aconsejar a los pacientes inmunocom-
prometidos a no adoptar mascotas (gatos fundamen-
talmente) menores de un ano.

4. En caso de mordeduras o rasguios provoca-
dos por estos animales, las heridas deben lavarse y
desinfectarse rapidamente.

5. Deben eliminarse periédicamente todos los
ectoparasitos (pulgas, garrapatas, ;otros?) de las
mascotas que conviven con nifios y/o pacientes in-
munocomprometidos.

6. Frente a una adenomegalia solitaria, y en 4m-
bitos asistenciales sin métodos laboratoriales tales
como la deteccién de anticuerpos (IFI, ELISA o
Western Blot), y donde la técnica de PCR es inacce-
sible, la extirpacién quirurgica de la misma ofrece
ventajas: a) diagnésticas, pues la histologia sigue
siendo de gran utilidad, y b) terapéuticas, pues en
simisma la cirugia convencional es un tratamiento
rapido y sin mayores complicaciones.
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