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SUMMARY

Cat-scratch disease most frequently presents as a regional chronic lymphadenitis. Liver involvement has been described in only a few
cases, generally with associated lymphadenopathy. We report an unusual case of a 6-year-old boy with liver-spleen involvement with-
out lymphadenopathy. For the diagnosis of cat-scratch disease the following criteria is necessary: history of cat-scratch, positive cat-
scratch antigen skin test, negative laboratory findings for another disease and characteristic histopathologic findings in a biopsy which
are dependent on stage of disease at time of biopsy: follicular hyperplasia in the early stage (in the lymph node), granulomatous chan-
ges in the intermediate stage, and macroscopic and microscopic abscesses with stellate necrosis and neutrophils surrounded by
palisading histiocytes in the late stage. Patologia 1997; 30(2): 142-145.
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RESUMEN

La enfermedad por arafiazo de gato se presenta, generalmente, como una linfadenitis crénica regional. La afectacion hepdtica se ha
descrito en ocasfones, y suele asociarse a linfadenopatias. Presentamos un caso infrecuente de afectacion hepatoesplénica sin fin-
fadenopatias en un nifio de 6 afios. Para el diagndstico de esta enfermedad se requiere historia de arafazo de gato, test cutdneo
antigénico positivo, hallazgos de laboratorio negativos para otros procesos y una histologfa caracteristica. Todos estos factores depen-
den a su vez de la fase evolutiva de la enfermedad: hiperplasia folicular en el estadio precoz (en el ganglio linfatico), cambios granu-
lomatosos en el estadio intermedio y abscesos macro y microscdpicos con necrosis estrellada y neutrdfilos rodeada por una empali-
zada de histiocitos en el estadio tardio. Patologia 1997; 30(2): 142-145,
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INTRODUCCION ma un contacto previo con gatos (2), con aparicién de

lesién dérmica tras el arafiazo y test cutdneo positivo para
La enfermedad por arafiazo de gato fue descrita por prime- esta enfermedad, habiéndose desechado previamente otros
ra vez por Debré (1) en 1950 y suele manifestarse como  hallazgos que pudieran indicar otro proceso. El agente cau-

una linfadenitis crénica regional. Generalmente se confir- sal parece ser un bacilo gramnegativo, Rochalimaea hense-
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lae o Afipia felis. El diagnéstico debe confirmarse con los
hallazgos histolégicos, que dependen del estadio de evolu-
cién del proceso (3): en una primera fase existe hiperplasia
folicular; en una segunda predominan los granulomas, y en
la tercera la formacién de microabscesos con necrosis y
fibrina. La incidencia de esta enfermedad se acerca a los
2000 casos anuales (1), y se presenta habitualmente en
forma de linfadenopatia unilateral. Sin embargo, existen
otras presentaciones atipicas que representan tan s6lo el 5%
a 10% de los casos y que se manifiestan en el sistema ner-
Viosb central (SNC), higgdo, bazo, ojos, etc. La afectacién
hepética en forma de diversos nédulos es excepcional, y
mas todavia si no existen linfadenopatias, como es el caso
que presentamos. En estas ocasiones generalmente debutan
como un cuadro séptico'con picos de fiebre y sin 'lesion
cutdnea evidente (4), a diferencia de si existen adenopatfas,
que suelen ser cuadros afebriles (1) con lesion cutinea evi-
dente. Se trata de un proceso autolimitado que, pese a la
mala respuesta a los antibidticos, suele curar en meses o
incluso afios (5).

DESCRIPCION DEL CASO

Varén de 6 afios que cursa con un cuadro séptico manifesta-
do por picos febriles de hasta 40 °C. Los valores de labora-
torio son normales. Ante la insistencia de la fiebre y sin apa-
rente foco o linfadenopatias se le realiza una tomografia
computarizada de abdomen que pone de manifiesto diversas
areas hipoecoicas tanto en el higado como en el bazo (Fig. 1).

Aunque en el primer momento no se valord por el
radiélogo y si posteriormente, las lesiones parecen estar de-
limitadas por un anillo o ribete mds ecogénico, tipico de los
procesos inflamatorios.

Figura 1. Numerosas imagenes hipodensas en higado y bazo
en un corte de tomografia axial computarizada.
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Figura 2. Granuloma que presenta necrosis central con empali-
zada histiocitica periférica, rodeado por un aniilo linfocitario y
fibrosis {original, HE x100).

Se le realiza una puncién aspiracién, no concluyente,‘ en
la que se obtiene tan sélo material necrdtico y numerosos
polimorfonucleares neutréfilos. Se indica la conveniencia
de una biopsia, en donde pueden verse varios granulomas
irregulares aunque bien delimitados con un absceso central,
tipico de esta enfermedad (Fig. 2). Los granulomas presen-
tan hecrosis central estrellada y un ndmero de neutréfilos
variable, con empalizada periférica histiocitica alrededor,
anillo linfocitario por fuera y fibrosis que lo separa del
parénquima hepdtico (Fig. 3), que muestra como hallazgos
mds relevantes inflamacién y fibrosis portal.

Con la técnica de Warthin-Starry, que es la que mejor
detecta a estos bacilos, tan sélo se tifieron formas bacilares
dudoesas. Posteriormente en un cultivo se aislé Bartonella
henselae.

El cuadro remitié totalmente con tratamiento antibidtico.

DISCUSION

La enfermedad por arafiazo de gato fue descrita por prime-
ra vez por Debré en 1950 aunque ya se habia nombrado
anteriormente, en 1932, por Fooshay (2) durante su estudio
de la tularemia, al observar a un grupo de pacientes con
caracteristicas clinicas atfpicas y con estudios serolégicos y
bacterioldgicos negativos para esta infeccién. Sin embargo,
no fue hasta 1988 cuando se aisl6 su agente causal, un baci-
lo gramnegativo conocido como Afipia felis (1). Después se
ha descrito otro, Bartonella (Rochalimaea) henselae, que
se asocia a angiomatosis bacilar y a peliosis hepdtica de
pacientes VIH+, y que ha podido aislarse en la mayor parte
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Figura 3. Detalle de la necrosis central estrellada con su empa-
lizada peritérica y el anillo linfocitario (original, HE %200).

de los casos de enfermedad hepdtica por arafiazo de gato
(4). Aunque estos dos agentes no parecen estar relaciona-
dos entre si, no se descarta ninguno como productor de
enfermedad por arafiazo de gato, pudiéndose determinar
ambos mediante anticuerpos y métodos inmunocitoquimi-
cos (6, 7). Aunque casi siempre se asocia con arafiazo o
contacto con un gato, en un 7% de los pacientes no se
demuestra esta relacién (2). Incluso algunos autores hablan
de contacto con perros. En el sitio de inoculacién se suele
desarrollar una lesién primaria (3), que consiste en una
pdpula rojiza en la piel que generalmente aparece en el dia
7-12 postcontacto, aunque puede variar de 3 a 30 dfas (8).
El agrandamiento de los ganglios linfaticos se produce en
la 4* a 6* semana y puede persistir hasta un afio (8).

Mis de la'mitad de los casos que anualmente se dan en
Estados Unidos corresponden a nifios y adolescentes (5). El
rango de edad oscila entre 10s 2 y 33 afios, con una media
de 16 afios. La enfermedad por arafiazo de gato es una
causa conocida y autolimitada de fiebre y adenopatias
regionales en nifios inmunocompetentes (9) que general-
mente se resuelven espontdneamente en 2 a 4 meses.

Aparte de la presentacién habitual existen otras, atfpi-
cas, que representan tan sélo el 5% a 10% de los casos (10),
y entre las que se incluyen la encefalitis, la osteomielitis, el
sindrome oculoglandular de Parinaud y diversas imdgenes
hipodensas en higado (11, 12); 1a enfermedad hepatoesplé-
nica ocurre sélo en el 0,3% a 0,7% de los pacientes (13).
Los primeros casos de afectacién hepética sin linfadeno-
patias se describieron en 1988 por Lenoir (14).

En la actualidad existen més de 20 casos publicados de
enfermedad por araflazo de gato en nifios que cursan con
numerosos abscesos hepaticos y/o esplénicos, picos febri-
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les y sintomas generales, normalmente sin 1a cldsica linfa-
denopatia periférica (9, 15) ni la.pdpula de inoculacién. La
visualizacién, bien por ecografia o tomograffa abdominal
computarizada de lesiones hepaticas hipoecoicas o hipo-
densas en nifios, sugiere un proceso neoplésico (16), ya sea
un neuroblastoma periférico, un linfoma o un hepatoblasé
toma, o un proceso infeccioso como tuberculosis, brucelo-
sis, toxoplasmosis o sarcoidosis (17), por lo que obligard a
un exhaustivo diagndstico diferencial.

El hecho de que esta enfermedad curse a veces como
proceso séptico sin linfadenopatias aparentes la convierté
en uno de los muchos diagnésticbs probables de una fiebre
de origen desconocido (11). Para su diagnéstico es necesa-
ria la determinacion de anticuerpos para Bartonella hense-:
lae (5), aparte de tres de los cuatro criterios habituales (10):
historia de contacto con gato, test cutdneo positivo, estu-
dios de laboratorio negativos para otros procesos y carac-
teristicas histolégicas propias.

Todas las biopsias hepéticas contienen diversos granu- ‘
lomas, algunos con abscesos centrales estrellados carac-
teristicos rodeados por tres zonas distintas (4): capa interna
de histiocitos en empalizada, anillo linfocitario intermedio
¥y una zona mds externa de fibrosis. En algin caso se pue-
den identificar granulomas no caseificantes con células
gigantes prominentes. Sin embargo, las caracteristicas de;
los granulomas pueden variar incluso dentro de la misma
biopsia, lo que depende del tiempo de evolucién de cada,
lesién (4): los granulomas con zonas bien definidas, sin.
necrosis y con marcada fibrosis y tejido de granulacién
sugieren cronicidad, mientras que los microabscesos estre-
llados con necrosis prominente y mala delimitacién con es-
casa fibrosis caracterizan a la lesién inicial. Esto sugiere
que la lesién evoluciona hasta hacerse fibrética y cicatrizar.

Las lesiones granulomatosas hepdticas aparecen rodea-j
das por cambios parenquimatosos hepéaticos no especiﬁcos‘
(4): dilatacién sinusoidal, inflamacién mixta: portal de pre—
dominio linfocitico, fibrosis de espacios porta con f1bros1s‘
concéntrica de vasos y conductos biliares, y prohferaclon
ductular focal biliar.

En general estas lesiones tienen una pobre respuesta al’
tratamiento antibiético; no obstante suelen recuperarse en
meses o afios (5) y remiten espontaneamente d1scutlendo—§
se los beneficios de los corticoides, de los antibi6ticos y de
los antituberculostaticos en el SIDA (10).

Se trata de un cuadro que hay que tener en cuenta ante
la presencia de diversas masas hepdticas en pacientes con
sintomas constitucionales que sugieran un proceso infec-
cioso persistente.
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