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Resum

Fonament. La serologia especifica permet comprovar que la
malaltia per esgarrapada de gat pot presentar un ventall
clinic ample, tot i que la majoria de pacients cursen un
quadre clinic tipic de lesié dérmica al lloc d’inoculacio,
adenopatia regional i febre. Per als casos tipics i per a la
majoria de casos que hom considera atipics, 0 amb compli-
cacions, la involuci6 espontania és el fet més probable.

Objectiu. Recordar les caracteristiques cliniques de les for-
mes atipiques d’aquesta malaltia, que només afecten una
minoria de pacients, i el diagnostic i el tractament de les
formes tipiques, que sén les més habituals.

Métode. Revisi6 bibliografica, tant de séries de casos com
de les nombroses notes cliniques publicades.

Resultats. Més enlla del quadre clinic tipic, la malaltia per
esgarrapada de gat pot provocar una sindrome de febre
perllongada, compromis hepatoesplénic, compromis pul-
monar (pneumonia, pleuritis), renal (glomerulonefritis),
osteoarticular (osteomielitis), neurologic (encefalitis), dér-
mic (diversos exantemes), hematic (anémia hemolitica,
purpura trombocitopénica), ocular (conjuntivitis fol-licular).
El compromis cardiac (endocarditis) és greu. En el pacient
immunocompromeés, la malaltia pot assolir més gravetat.
La clinica i la serologia sén les formes de diagnostic més
Gtils. En el cas de malaltia tipica, sense complicacions,
d'un pacient sense compromis immunitari, el tractament
antibiotic és motiu de controversia: la recomanacié acade-
mica, que no n'indica cap, s'oposa a la practica, que sol
indicar azitromicina.

Conclusions. S’ha de considerar aquest diagnostic en més
situacions cliniques que les tipiques d’adenopatia, febre i
antecedent de contacte amb un gat.

Paraules clau: Malaltia per esgarrapada de gat. Adenopatia.
Febre.

ENFERMEDAD POR ARANAZO DE GATO: UN REPASO

Fundamento. La serologia especifica permite comprobar que la en-
fermedad por arafiazo de gato puede presentar amplia variedad
clinica, aunque la mayoria de pacientes cursan un cuadro clinico
tipico de lesion dérmica en el lugar de inoculacién, adenopatia
regional y fiebre. Para los casos tipicos y para la mayoria de los
casos considerados atipicos, o con complicaciones, la involucién
espontanea es el hecho mas probable.

Objetivo. Recordar las caracteristicas clinicas de las formas atipi-
cas de esta enfermedad, que sélo afectan a una minoria de pacien-
tes, y el diagnéstico y el tratamiento de las formas tipicas, que son
las mas habituales.

Método. Revision bibliografica, tanto de series de casos como de
las numerosas notas clinicas publicadas.

Resultados. Mas alla del cuadro clinico tipico, la enfermedad por
arafiazo de gato puede provocar un sindrome de fiebre prolongada,
compromiso hepatoesplénico, compromiso pulmonar (neumonia,
pleuritis), renal (glomerulonefritis), osteoarticular (osteomielitis),
neurolégico (encefalitis), dérmico (diversos exantemas), hematico
(anemia hemolitica, purpura trombocitopénica), ocular (conjuntivi-
tis folicular). EI compromiso cardiaco (endocarditis) es grave. En
el paciente inmunocomprometido, la enfermedad puede presentar
mas gravedad. La clinica y la serologia son las formas de diagnés-
tico mas Utiles. En el caso de enfermedad tipica, sin complicacio-
nes, de un paciente sin compromiso inmune, el tratamiento anti-
bidtico es motivo de controversia: a la recomendacién académica,
que no indica antibiético, se le opone la practica, que suele indi-
car azitromicina.

Conclusiones. Se debe considerar este diagndstico en mas situacio-
nes clinicas que las tipicas de adenopatia, fiebre y antecedente de
contacto con un gato.

Palabras clave: Enfermedad por arafiazo de gato. Adenopatia.
Fiebre.

CAT-SCRATCH DISEASE: A REVIEW

Background. The availability of a serological diagnosis for cat-
scratch disease has allowed for the description of its wide range
of clinical features, although most patients (90%) present with
the typical form of the disease, an erythematous lesion at the site
of inoculation, regional lymphadenopathy, and fever. In all pa-
tients with the typical form of the disease, and in most of those
with atypical or complicated presentation, spontaneous resolu-
tion is likely.

Objective. To review the clinical manifestations of patients presen-
ting with atypical cat-scratch disease, and to review the diagnosis
and treatment in those presenting with its typical form.

Method. A literature review of case reports and published
studies.

Results. Beyond the typical clinical presentation, cat-scratch
disease can also manifest with prolonged fever of unknown ori-
gin, hepatosplenomegaly, pneumonia or pleural thickening or
effusion, glomerulonephritis, osteomyelitis, encephalitis, skin
rash, hemolytic anemia, thrombocytopenic purpura, endocarditis,
and oculoglandular syndrome (follicular conjunctivitis). Immuno-
compromised individuals may develop severe disease. The key to
diagnosis is a careful history and serological testing. In immuno-
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competent patients with typical clinical manifestations and no
complications, antibiotic therapy is controversial; although pu-
blished studies have shown little or no effect, in clinical practice
azithromycin is often prescribed.

Conclusions. Cat-scratch disease should be considered in the diffe-
rential diagnosis of more clinical scenarios than the typical presen-
tation of regional lymphadenopathy and fever after contact with a
cat.

Key words: Cat scratch disease. Lymphadenopathy. Fever.

Introduccio

La malaltia que hom coneix com esgarrapada de gat
és heterogénia, no queda pas limitada a un quadre
clinic de febre, adenopatia i I'antecedent de contacte
amb un gat, tot i que aquesta és la presentacioé cli
nica més habitual. Hi ha la possibilitat que sigui
asimptomatica o poc simptomatica, i també és possi-
ble una presentacié clinica que hom defineix com
atipica 0 amb complicacions. La incidéncia d’aquesta
malaltia no és prou coneguda, i tal vegada és més
present del que sembla en I'entorn domestic i a la
consulta de pediatria. Ultimament, I'accés al diagnos-
tic seroldgic ens permet descobrir la petjada de la
malaltia fins més enlla de les caracteristiques cliniques
tipiques 1. Aquest article fa un repas dels aspectes
practics de la malaltia, fins no fa gaire coneguda com
a limforeticulosi benigna d’inoculacio, i abans com a
limfadenitis regional no bacteriana? (no és adequada
la denominaci6 de febre per esgarrapada de gat per-
que la febre no és constant, ni sembla adequat dir-li
bartonel-losi felina). La cerca bibliografica ha estat
feta amb les bases de dades de PubMed i d’Elsevier
(www.elsevier.com), i mitjancant la cerca avangada de
Google Académic (www.scholar.google.com).

Etiologia i contagi

Des del 1983 sabem que l'agent etiologic d’aquesta
malaltia és el bacil gram negatiu, intracel-lular, que
avui és denominat Bartonel-la henselae. Els gats en
son el principal reservori, i es contagien mutuament
mitjancant les puces. El gat transmet la malaltia tant
per esgarrapada o0 mossegada com per la saliva, per
llepada. Potser el gat contamina les propies ungles en
llepar-se les potes, tal com passa amb la pasteurel-losi,
que també transmet I'esgarrapada del gat3. Es diu que
el gat jove, el gatet domestic, és més facil transmissor
de la malaltia que no pas el gat adult. Segons un in-
forme veterinari 4, al Regne Unit un 40% dels gats
domestics son seropositius per a B. henselae, igual
percentatge per als gats del carrer, i només el 3% dels
gossos domestics. No és possible distingir, segons
I'aspecte clinic, el gat seropositiu del seronegatiu, pero
un 27% de gossos amb aspecte de gos malalt serien
seropositius . També s’ha descrit el contagi mitjancant
esgarrapada o mossegada de conill o fura, o per
punxada amb una estella de fusta 0 amb una espina

vegetal o de peix, o per picada d’insecte ¢, o per mos-
segada de mico?. Semblen fets més aviat anecdotics,
perd indiguen que la malaltia no s’ha de descartar si
hom no recull I'antecedent de contacte amb gats. El
contacte amb puces n'és sospités, i de fet és als crite-
ris diagnostics de Margileth (Taula ).

Tauta I

Malaltia per esgarrapada de gat:
criteris diagnostics (adaptats de Margileth”)

— Contacte amb gats 0 amb puces, sense considerar si hom pot
identificar un punt d'inoculacio.

— Serologia negativa per a altres causes d’adenopatia, aspirat
ganglionar negatiu (esteril), PCR positiva i/o lesions hepatiques
i/0 espléniques vistes amb tomografia.

— Serologia IgM/IgG positiva.

— Biopsia compatible amb el diagnostic, o identificacio de
B. henselae mitjancant la tecnica de Warthin-Starry.

N’hi hauria prou amb tres dels quatre criteris
PCR: reaccié en cadena de la polimerasa

Caracteristiques cliniques tipiques

Tal com ha passat amb altres malalties, I'observacié de
casos aillats i de series de casos, i la possibilitat d'un
diagnostic serologic accessible ja des de 'atenci6 pri-
maria, han permes copsar que B. henselae és respon-
sable de més manifestacions cliniques que no tan sols
les observades en alldo que ara hom defineix com el
quadre clinic tipic de la malaltia. Es diu que el ventall
clinic de la malaltia per esgarrapada de gat és cada
cop més ample. En conseqliéncia, cal tenir present
aquest diagnostic en més situacions cliniques, pero al-
hora cal tenir igualment present que aquest quadre
clinic tipic va representar el 86% dels pacients en una
série de 145 casos?, i el 95% en una de 1.2008, la
més nombrosa que hom coneix. Tipica o atipica, sem-
bla que hi ha prou consens per pensar que és una
malaltia d’evolucié favorable, probablement autolimi-
tada, tot i que aquesta afirmacié té excepcions.

La presentacio clinica tipica de la malaltia comenca
amb una lesié dermica en el punt d’inoculacio, en
general la ma; sol ser una petita papula eritematosa (o
una escara, o un furéncol petit, o vesicules petites i
agrupades o en linia) que apareix entre tres i deu dies
després del contacte amb el gat i que roman durant
un temps d’una a tres setmanes. Sembla que no sem-
pre hi és, 0 no sempre hom la reconeix, 0 no sempre
hom la relaciona amb I'excoriacidé produida pel gat;
sera més facil tenir-la present tot recordant que durant
un temps coexisteix amb l'adenopatia: en efecte,
I'adenopatia és palpable d’una a tres setmanes des-
prés de la inoculacié. En el 85% dels casos és una
adenopatia Unica. Es axil-lar o epitroclear en gairebé la
meitat dels pacients, del coll en el 26% i de I'engonal
en el 17,5%. Cal esperar que sigui dolorosa i amb
poca vermellor de la pell. La supuracié o I'evolucio cli-
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nica que fa necessari el drenatge s’observa en un 10%
dels casos; el cultiu del material drenat sol ser negatiu,
ja que B. henselae és dificil de cultivar in vitro. U'estat
general del pacient no esta gaire afectat, i la febre és
en general moderada; menys del 10% dels pacients
presenten febre de més de 39°C. La tercera part dels
pacients, pero, no presenten febre®. El compromis he-
patoesplenic afecta un 30% de pacients. Es pot espe-
rar una evolucio favorable i espontania de la febre en
dies, i de I'adenopatia en unes quantes setmanes, o
fins de dos a sis mesos”.

Caracteristiques cliniques atipiques

La condici6 atipica indica que la malaltia es presenta
amb manifestacions cliniques poc habituals, al voltant
del 10-20% dels casos, pero és possible que cada cop
siguin més frequents conforme augmenta el grau de
sospita clinica i, en consequencia, el diagnostic serolo-
gic; el ventall és ampli (Taula Il). Aquest grau de sos-
pita sera encara més necessari si hom recorda que no
sempre hi soén presents I'adenopatia, I'antecedent del
gat i la febre. | sera facil entendre que no hi ha, ni pot
haver-hi, una frontera nitida entre allo que hom ano-
mena malaltia tipica i atipica.

TAauLAa II

Malaltia per esgarrapada de gat:
clinica atipica o complicacions que pot provocar

— Sindrome febril perllongada (amb calfreds, cefalea, mialgies,
pérdua de pes)

— Compromis abdominal: hepato i/o esplenomegalia
(microabscessos), dolor abdominal

— Compromis ocular: conjuntivitis fol-licular amb adenopaties
regionals (sindrome oculoglandular de Perinaud), neuroretinitis,
panuveitis, afectacié arterial o de la macula

— Compromis cardiac: endocarditis

— Compromis pulmonar: pneumonia, pleuritis seca 0 amb
vessament pleural

— Compromis renal: glomerulonefritis

— Compromis osteoarticular: lesions litiques, osteomielitis, artritis

— Compromis neurologic: encefalitis, sindrome de Guillain-Barré,
mielitis transversa, hemiplegia aguda

— Compromis dérmic: exantema maculopapular, urticariforme;
petequial, pruriginés; granuloma anular, eritema nodoés o
marginat; vasculitis tipus Schonlein-Henoch

— Compromis hematic: anemia hemolitica, purpura
trombocitopénica

— En el pacient immunocompromeés: peliosi hepatica, massa
subretiniana, lesions dermiques similars al sarcoma de Kaposi,
sindrome tipus limfoproliferativa.

Febre perllongada

Amb el concepte de febre perllongada, definit com
la sindrome febril de més de dues setmanes d’evolucid
sense simptomes o signes clinics evidents d'un diagnostic
concret, sén cada cop més freqlents els casos en qué
el diagnostic serologic és positiu per a B. henselae. El

nombre de leucocits de 'hemograma és normal o una
mica alt, sense 0 amb poc predomini de neutrofils; la
velocitat de sedimentacié globular és alta 5. En una
serie 19 de 146 infants amb febre perllongada, el 5% va
correspondre a Bartonel-la. Cal considerar aquest diag-
nostic, per tant, en casos de febre d’origen incert.

Compromis hepatoesplénic i abdominal

Quan hi ha compromis hepatoespléenic per B. hanselae
també hi ha febre perllongada. Es caracteristic que els
valors de laboratori dels enzims hepatics siguin nor-
mals o ben poc alterats. Hom reconeix aquest compro-
mis amb més freqUéncia que abans, segurament com
a conseqlencia d’un accés més facil al diagnostic per
imatge. Hi ha microabscessos hepatics, esplenics o
hepatoesplénics; el compromis granulomatés de la
melsa pot ser tan important que provoqui ruptura es-
pléenica. Més de la meitat dels pacients presenten he-
patomegalia 0 esplenomegalia, o totes dues; i en un
percentatge similar presenten un dolor abominal que
es defineix com intens, sord, supra o periumbilical. Al-
tres simptomes son perdua de pes, calfreds, cefalea i
mialgies. Cal ressaltar que només el 55% dels infants
amb compromis hepatoesplenic presenten alguna
adenopatia que hom pugui relacionar amb la malaltia
per esgarrapada de gat, i que el fet d’haver-hi compro-
mis hepatic i esplénic, és a dir, de la via portal, i no
sempre el compromis d’'una adenopatia periferica, fa
pensar que la transmissio ha estat per via oral, tal ve-
gada per les mans*.

Compromis ocular

No fa gaire que hom sap que la sindrome oculoglandu-
lar de Perinaud és deguda a B. henselae, possiblement
transmessa de manera indirecta a la conjuntiva: 'infant
es frega els ulls amb les mans préviament contamina-
des. La primera descripcié d’aquesta sindrome ! es
considera la primera descripcié d’aquesta bartonel-losi.
Es la forma més frequient de compromis ocular, perd
només representa al voltant del 5% de tots els pacients
amb la malaltia per esgarrapada de gat. Es caracteritza
per conjuntivitis fol-licular (sensacié de cos estrany, ull
vermell unilateral, llagrimeig i secreci6 serosa) i afecta-
ci6 ganglinar regional, preauricular, submaxil-lar o cer-
vical. Bartonel-la henselae també és I'agent etioldgic de
prop de dos tercos dels casos de neuroretinitis, que es
manifesta amb una perdua sobtada de visié, dolorosa i
unilateral. Hi ha altres lesions oculars descrites amb
aquesta etiologia, com ara panuveitis, vitritis o afecta-
ci6 arterial o de la macula.

Compromis cardiopulmonar i renal

'endocarditis per Bartonel-la és greu i la mortalitat és
alta, perd no és gens freqUent: al voltant del 3% de tots
els casos d’endocarditis infantil i d’adults. Es més pro-
bable en adults que en infants, en especial si hi ha
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malaltia valvular prévia, en general aortica. La presen-
tacio clinica és insidiosa, subaguda, amb febre, disp-
nea i altres signes o simptomes d’insuficiencia car-
diaca. EI compromis pulmonar també és infreqlent:
pneumonia, afectacioé pleural seca o amb vessament;
aquest compromis es pot veure d'una a cinc setmanes
després de I'adenopatia. El compromis renal també és
rar: glomerulonefritis és el més probable, amb protei-
ndria i hematdria macro o microscopica. El pronostic
per al compromis pulmonar i per al renal és bo, i es pot
esperar una recuperacié completa.

Compromis osteoarticular

Infreqlent, el compromis ossi forma part en general
d’'un compromis sistemic polisimptomatic (febre per-
llongada, adenopatia, etc.). En son caracteristics el do-
lor o la hipersensibilitat sobre I'os afectat, que sol pre-
sentar una lesio litica o d’osteomielitis '2; 'adenopatia
pot ser distant en relacié amb 'osteomielitis. La lesio
6ssia pot ser subtil en la radiografia, i llavors pot fer
necessaria una tomografia o una gammagrafia. El
pronostic és en general bo. EI compromis vertebral és
el descrit amb més frequéncia; també s’han descrit le-
sions al crani, I'esternum, la clavicula, I'himer, el fe-
mur, els metacarpians i metatarsians. En joves de més
de 20 anys s’ha descrit el compromis articular (genoll,
canell, turmell, colze), que en algun cas limita 'activitat
quotidiana o, fins i tot, incapacita 3.

Compromis neurologic

El compromis neuroldogic només s'observa en un 2%
dels pacients, i en la majoria dels casos és una forma
d’encefalitis que comenca dues o tres setmanes des-
prés de detectar-se I'adenopatia. Bona part dels pa-
cients presenta cefalea i convulsions, alguns amb estat
convulsiu; també en sén simptomes el mareig, les alte-
racions del to muscular, la rigidesa de nuca, i la hipe-
rreflexia o la hiporeflexia. EI prondstic és bo: més del
90% dels pacients fan una recuperacié completa, es-
pontania i sense sequeles 415, S’ha descrit una mena
de comportament combatiu en un 40% de pacients
amb encefalopatia per Bartonel-la. El liquid cefalora-
quidi sol ser anodi, 0 amb pleocitosi i increment de les
proteines. Altres complicacions neurologiques encara
menys freqlents son les parestesies de les extremitats,
la sindrome de Guillain-Barré, I'hemiplegia aguda i la
mielitis transversa.

Compromis dérmic i compromis hematic

En un nombre petit de pacients (5%), la infeccid per
B. henselae pot manifestar-se com un exantema ma-
culopapular, urticariforme, com un granuloma anular,
com un eritema nodds o marginat, o com una vasculitis
leucocitoclastica ® tipus Schonlein-Henoch. De ma-
nera excepcional, I'exantema pot ser petequial o un
rash pruriginés V7. D'altra banda, el compromis hematic

encara és menys freqUent: s’han descrit casos d’anemia
hemolitica '8 i de purpura trombocitopenica *°.

Confusio amb limfoma

La molt interessant revisié que sobre aquesta malaltia
han fet T. Florin et al. !, del Children Hospital of Phila-
delphia (i de la universitat homonima), comenta que
cada cop hi ha més notes cliniques que fan referencia,
i adverténcia, sobre la possibilitat de confondre el com-
promis hepatoesplenic, amb febre i adenopatia, amb
un quadre suggestiu de limfoma, i presenten diversos
casos anecdotics ben il-lustratius.

Malaltia en el pacient immunocompromeés

La malaltia per esgarrapada de gat pot assolir, com al-
tres infeccions, més gravetat en el pacient amb immu-
nitat compromesa, o presentar caracteristiques que no
serien probables en el pacient sense compromis im-
munitari. La peliosi hepatica bacil-lar es presenta amb
simptomes gastrointestinals, febre amb calfreds i he-
patoesplenomegalia. En infants VIH positius, el com-
promis ocular es pot manifestar com una massa subre-
tiniana; i el compromis a la pell pot manifestar-se amb
lesions dificils de diferenciar del sarcoma de Kaposi en
I'angiomatosi bacil-lar. En infants que han rebut tras-
plantament de ronyé, Bartonel-la pot simular una com-
plicacié limfoproliferativa tardana, de dos a quatre anys
després del trasplantament, amb febre, adenopatia i
organomegalia *.

Diagnostic

En la malaltia de caracteristiques tipiques, la clinica té
un gran valor diagnostic; en la forma atipica, pero, a
més de la clinica, la suspicacia i la intuicié tindran gran
importancia. Els estudis basics de laboratori son aqui
inespecifics: el recompte de leucocits és normal o una
mica alt, la velocitat de sedimentacid globular esta
accelerada, els enzims hepatics poden ser normals en
cas d'afectacio del fetge, el liquid cefaloraquidi tampoc
no sera concloent en cas d’encefalitis. El cultiu de
Bartonel-la és dificil, necessita de dues a sis setmanes,
i la identificacié com a henselae en hemocultiu encara
és més dificil, en particular si no hi ha malaltia siste-
mica. El cultiu del material procedent de drenatge
ganglionar tampoc no sol resultar Gtil per determinar-ne
l'agent etiologic, tal vegada perqué hom pensa que
I'adenopatia és un fendomen de resposta immunologica
més que no pas el resultat d’'una invasi6 bacil-lar
directa.

La intradermoreacci6 especifica per a B. henselae té
una especificitat del 99% (lectura entre 48 i 96 hores),
perd no és d’'us habitual per raons técniques, de labo-
ratori, de preparacié del reactiu. L'estudi anatomopato-
logic del gangli afectat identifica microabscessos i hi-
perplasia fol-licular, pero la identificacié del bacil no és

.
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possible amb les tincions habituals: necessita la téc-
nica d’'impregnacié argentica de Warthin-Starry (amb
aquesta tincid, que existia des de feia temps, va ser
possible identificar, el 1983, la B. henselae de manera
definitiva), pero aquest estudi tampoc no és d’us habi-
tual. Tampoc no ho sén les tecniques de la reaccié en
cadena de la polimerasa (PCR), tot i que presenten alta
especificitat, perqué sén tecnicament dificils i la sensi-
bilitat n’és variable, entre el 43% i el 76%.

La serologia és llavors la millor alternativa. Els anticos-
sos especifics 1gM indiquen infecci6 aguda, pero el
temps durant el qual és possible identificar-los, compa-
rat amb el temps d’evolucié de la malaltia, és més aviat
breu: fins a tres mesos. Els anticossos IgG, que indi-
quen infecci6 passada, també sén de vida breu: no-
més una quarta part dels pacients romanen 1gG posi-
tius un any després de la infeccié aguda. Tots dos, IgM
i 1gG, presenten valors baixos d’entrada, i per tant
convé repetir-ne la determinacié passat un temps . Per
aix0, la negativitat serologica inicial no implica neces-
sariament que el diagnostic sigui un altre. Com és
habitual, els valors a partir dels quals hom considera
positivitat, i el grau de sensibilitat i especificitat, can-
vien segons la técnica emprada al laboratori. D'aquesta
manera, tot plegat, el diagnostic de la malaltia per es-
garrapada de gat es fonamenta en valors clinics i de
laboratori. Els criteris diagnostics de Margileth 7 sén
una alternativa interessant (Taula I).

Tractament

Quant al tractament, la malaltia per esgarrapada de gat
continua sense suscitar prou consens en relacié amb
la conveniencia d'indicar un antibidtic en cas de malal-
tia tipica en un pacient immunocompetent. Més aviat
al contrari: la veu academica proposa de no indicar
antibiotic en aquests casos de malalt immunocompe-
tent i malaltia tipica. Pero si el pacient no ho fos o la
malaltia fos atipica 0 amb complicacions, la necessitat
de tractament s’ajustara, és clar, a les circumstancies
propies del pacient i del moment.

D’una banda, en considerar que la majoria de pacients
presenten el quadre clinic tipic i que la malaltia té clara
tendéncia a involucionar espontaniament sense més
tractament que el simptomatic, sembla logica la pos-
tura academica que proposa no indicar cap antibiotic
en el pacient immunocompetent que no presenta com-
plicacions. La revisié de T. Florin et al. ! que comentem
assegura sense reserves que «Typical SCD [cat scratch
disease] is a self-limited illness that resolves within two
to six months, and usually does not respond to therapy.
Most studies show no benefit to antibiotic therapy [...].
Because of the natural history of uncomplicated CSD,
and the risk of adverse effects of antibiotics and the
evolution of resistant flora, antibiotics are not suggested
for regional CSD. For mild-to-moderate infections in im-
munocompetent patients, management consist of reas-

surance, adequate follow-up and analgesic for pain».
Altres autors, tant de casa nostra 3 2° com de fora °,
opinen el mateix. D’aquesta manera, si el diagnostic
és evident i és normal la competéncia immunitaria, el
pacient pot romandre sense antibiotic, amb tracta-
ment simptomatic, tot i que caldra advertir la familia
que 'evolucié de I'adenopatia pot ser de setmanes o
mesos.

D’'una altra banda, també hi ha el criteri d’indicar
d’entrada un antibiotic, azitromicina, en cas de malaltia
tipica i pacient amb immunitat normal, en especial si
el gangli afectat assoleix una certa rellevancia i hom vol
fer disminuir el volum de l'adenopatia. Aquesta ten-
déncia sembla basada sobretot en I'estudi de Bass et
al.?! en les nombroses notes cliniques publicades, en
les quals hi va haver bona evolucié amb azitromicina, i
en I'experiéncia clinica inédita, sobretot la d’assistencia
primaria i la d’atencié en urgencies d’hospital. Cal tenir
present que aquesta practica quotidiana de la pediatria
sol tenir certs imperatius de resposta rapida, ja que
entre el diagnostic clinic de sospita i el diagnostic sero-
logic de certesa passen normalment uns dies perque
IgM i IgG anti-B. henselae no s6n determinacions de
resultat immediat, i la positivitat de la serologia pot tri-
gar de 10 a 14 dies?. Aquests fets ajuden a entendre,
almenys en part, que de vegades hi hagi una certa i
comprensible pressa per indicar I'antibiotic.

L'estudi de Bass et al.?!, citat aqui i arreu, ha estat fet
amb 29 pacients, adults i infants, i va demostrar una
disminucié del 80% del volum de 'adenopatia en el
50% dels pacients tractats amb azitromicina, mentre
gue la mateixa disminucié només es va assolir en el
7% dels pacients tractats amb placebo. El mateix es-
tudi apunta que no hi va haver diferencies quant a la
resta de parametres d’evolucié clinica en els pacients
de tots dos grups, i que I'azitromicina no va demostrar
utilitat en cas de malaltia disseminada. Un altre estudi
rellevant en aquest sentit és el de Medici Olaso et al. %
de 15 nens ingressats en un hospital infantil de referen-
cia a I'Uruguai, la majoria va rebre azitromicina com a
Unic antibiotic; la resta la va rebre en combinacié amb
ciprofloxacina, rifampicina o clindamicina, excepte tres
pacients, que no van rebre azitromicina: dos van rebre
ciprofloxacina i rifampicina, i el tercer, cotrimoxazol.
Tots quinze nens van evolucionar igual de bé.

També és citat aqui i arreu l'estudi de Margileth et
al. 23, fet amb 268 pacients. Troba una eficacia anti-
bidtica que varia entre el 58 i el 87/% amb, en ordre
decreixent d’eficacia: rifampicina, ciprofloxacina, gen-
tamicina i cotrimoxazol. Curiosament, entre les conclu-
sions d’aquest estudi hi ha la recomanacié de tracta-
ment només simptomatic per als pacients amb malaltia
lleu 0 moderada.

Tot plegat, hi ha prou raons per considerar que no cal
cap antibiotic en el pacient immunocompetent que
presenta un quadre clinic tipic i que evoluciona sense
complicacions o sense més afectacié que la inicial.
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Bello ] i col-ls.

Ara, pero, si el criteri clinic aplicat a un pacient deter-
minat, que per definicié és diferent de qualsevol altre
pacient, considera oportl i necessari I'antibiotic, hi ha
prou raons per considerar 'azitromicina. El tractament
amb azitromicina per aquesta patologia té¢ un nivell
d'evidéncia 2B ?+?%. La dosi que es proposa és la
mateixa que per a altres indicacions, en una Unica dosi
al dia: 10 mg/k el primer dia, i 5 mg/k durant quatre
dies més. Per a pacients de 50 o més quilos de pes, la
dosi primera és de 500 mg i de 250 mg les quatre
seglients?®. La nota clinica d’Obando Santaella et al. %7,
de Malaga, és en particular interessant perque pre-
senta el cas d’un pacient de 13 anys amb adenopaties
epitroclears importants, doloroses, i amb impotencia
funcional, sense afectacio6 atipica, que va respondre de
manera rapida i completa amb una dosi Unica d’1l
gram d’azitromicina. | la de Martin Diaz et al. %8, de
I'hospital La Paz, de Madrid, ho és perquée la pacient,
de la mateixa edat, tenia serologia negativa pero positi-
vitat amb PCR, i va guarir sense tractament antibiotic.

| no sera pas sobrer considerar que molts pares cer-
quen actualment informaci6 a Internet sobre la malaltia
del fill, i que Viguipedia resumeix la questié en quatre
paraules: «La majoria de pacients no requereixen trac-
tament. La malaltia cura espontaniament en setmanes
0 mesos. Si es valora la necessitat d’administrar anti-
biotics, esta indicada l'azitromicina com a farmac
d’eleccio. També es pot pautar claritromicina o rifam-
picina [...]. EI pronostic és excel-lent en el cas de pa-
cients immunocompetents.»

Bibliografia

1. Florin TA, Zaoutis TE, Zaoutis LB. Beyond cat scratch disease: wide-
ning spectrum of Barnotella henselae infection. Pediatrics.
2008;121(5):e1413-25.

2. Margileth AM. Cat scratch disease: nonbacterial regional lymphadeni-
tis. The study of 145 patients and a review of the literature. Pediatrics.
1968;42(5):803-18.

3. Canosa Ubeda P, Minguell Martin F. El nifio y los animales de compa-
fila. A: Bras i Marquillas JB, de la Flor i Bri JE, ed. Pediatria en
atencién primaria. Barcelona: Masson, 2005; p. 177.

4. Barnes A, Bell SC, Isherwood DR, Bennett M, Carter SD. Evidence of
Bartonella henselae infection in cats and dogs in the United Kingdom.
Vet Rec. 2000;147(24):673-7.

5. Santarcéngelo S, Sosa R, Dondoglio P, Valle LE, Navacchia D. Enfer-
medad por arafiazo de gato como causa de fiebre de origen descono-
cido. Rev Chilena Infectol. 2013;30(4):441-5.

6. Benenson A, ed. Enfermedad por rasgufio de gato. A: Asociacién Ame-
ricana de Salud Publica. El control de las enfermedades transmisibles
en el hombre (12a ed.). Washington, OPS/OMS, publicacié cientifica
372, 1978.

9.

10.

11.

12.

13.

14.

15.

16.

17.

18.

19.

20.

21.

22.

23.

24.

25.

26.

27.

28.

. Margileth AM. Recent advances in diagnosis and treatment of cat

scratch disease. Curr Infect Dis Rep. 2000;2(2):141-6.

. Carithers HA. Cat-scratch disease: an overview based on a study of

1200 pacients. Am J Dis Child. 1985;139(11):1124-33.

Campell A. Cat-scratch disease. A: Campell A, McIntosh N (ed.). Forfar
& Arneil’s texbook of pediatrics (5a ed.). Exeter: Churchill Livingstone,
1998; p. 1519-20.

Jacobs RF, Schutze GE. Bartonella henselae as a cause of prolongued
fever and fever of unknown origin in children. Clin Infect Dis.
1998;26(1):80-4.

Perinaud H. Conjonctivite infectieuse transmise par les animaux. An-
nals d’Oculistique. 1889;101:252-3.

Heye S, Matthijs P, Wallon J, van Campenhoudt M. Cat-scratch disease
osteomyelitis. Skeletal Radiol. 2003;32(1):49-51.

Giladi M, Maman E, Paran D, Bickels J, Comaneshter D, Avidor B et
al. Cat-scratch disease-associated arthropthy. Arthritis Rheum.
2005;52(11):3611-7.

Lewis DW, Tucker SH. Central nervous system involvement in cat
scratch disease. Pediatrics. 1986;77(5):714-21.

Carithers HA, Margileth AM. Cat-scratch disease: acute encepha-
lopathy and other neurologic manfiestations. Am J Dis Child.
1991;145(1):98-101.

Chian CA, Arrese JE, Piérard GE. Skin manifestations of Bartonella
infections. Int J Dermatol. 2002;41(8):461-6.

Daye S, McHenry JA, Roscelli JD. Pruritic rash associated with cat
scratch disease. Pediatrics. 1988;81(4):559-61.

Van Audenhove A, Verhoef G, Peetersman WE, Boogaerts M, Vanden-
berghe P. Autoimmune hemolytic anemia triggered by Bartonella hen-
selae infection: a case report. Br J Haematol. 2001;115(4):924-5.

Borker A, Gardner R. Severe thrombocytopenic purpura as a complica-
tion of cat-scratch disease. Clin Pediatr (Phila). 2002;41(2):117-8.

Gonzélez Hachero J, Valdesoiro Navarrete L. Enfermedad por arafazo
de gato. A: Cruz M, ed. Tratado de pediatria (10a ed.). Ergon: Maja-
dahonda (Madrid); 2011. p. 592-3.

Bass JW, Freitas BC, Freitas AD, Sisler CL, Chan DS, Vincent JM et al.
Prospective randomized double-blind placebo-controlled evaluation of
azithromicyn for treatment of cat-scratch disease. Pediatr Infect Dis J.
1998;17(6):447-52.

Medici Olaso C, Garcia Gariglio L, Ferreira Garcia MI, Giachetto Larraz
G, Gutiérrez Bottino MC, Pirez Garcia MC. Enfermedad por arafiazo de
gato: caracteristicas clinicas en nifios hospitalizados. An Pediatr
(Barc). 2011;74(1):42-6.

Margileth AM. Antibiotic therapy for cat-scratch disease: clinical study
of therapeutic outcome in 268 patients and a review of the literature.
Pediatr Infect Dis J. 1992;11(6):474-8.

Pefia Irtin A, Gonzélez Santamaria A, Garcia Espinosa R, Cavadas L6-
pez A. Enfermedad por arafiazo de gato: ;es necesario el tratamiento
antibiotico? Semergen. 2012;38(05):342-3.

Spach DH, Kaplan SL. Treatment of cat scratch disease. Uptodate
2011. Accessible a la xarxa [data de consulta: 12-02-15]. Disponible
a: http://www.uptodate.com/contents/treatment-of-cat-scratch-disease.
Delgado Rubio A, ed. Los 5 minutos clave en la consulta del pediatra
(edicié espanyola de: Schwarts MW [ed.]. The 5-minute pediatric con-
sult). Leén: Awwe, 2005; p. 358-9.

Obando Santaella |, Moreno Garcia MJ, Diez de los Rios MJ, Marti
Belda P, Corrales Barrio F. Enfermedad por arafiazo de gato: considera-
ciones diagnoésticas y terapéuticas. An Esp Pediatr. 1997;47:209-10.
Martin Diaz MA, Rubio Flores C, Corral de la Calle M, De Lucas
Laguna R. Enfermedad por arafiazo de gato. An Pediatr (Barc).
2006;65(5):500-10.

PEDIATRIA CATALANA  Any 2016 Volum 76



