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Introducción 

No es habitual, en la práctica diaria, ob­
servar cuadros de l inforreticulosis benig­
na, pues al presentar, como signo funda­
mental , adenopatías regionales desvía la 
atención del clínico hacia enfermedades 
más graves con sintomatología parecida. 
Hemos tenido la opor tun idad de diagnos­
ticar y seguir tres casos en la misma fami­
lia, aparecidos en corto espacio de t iempo. 

Material y métodos 

Historia n° 1 (10-11-87) 
J.R.V., varón de 10 años de edad. Padres 
sanos. Un hermano de 12 años sin nada 
de interés. Sin antecedentes patológicos 
anteriores, que, desde hace dos semanas, 
presenta f iebre persistente con elevacio­
nes vespert inas, remitente con ant i térmi­
cos para reaparecer horas después. En los 
ú l t imos cuatro días, observa un «bulto» 
doloroso sobre la clavícula derecha, con 
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aumento de tamaño progresivo y que se 
inició como un «pequeño tumor duro». 
Al examen físico se aprecian múltiples ara­
ñazos y erosiones en parte alta del tórax, 
unas recientes y otras en período de cica­
tr ización. Según se refiere juega con un 
gat i to y t iene la costumbre de colocárse­
lo sobre el pecho. 
Tumoración de tamaño 2 x 3 c m . en re­
gión supraclavicular derecha, dolorosa y 
f luctuante, no adherida a planos superfi­
ciales ni profundos, cubierta de piel roja 
a tensión y rodeada de tres adenopatías 
del tamaño de un garbanzo. 
Resto de órganos y sistemas dentro de la 
normal idad. 
Hemograma, bioquímica en sangre y ori­
na e ¡onograma sin alteraciones. 
Aglut inaciones y Mantoux negativos. 
Cult ivo de aspirado obtenido del adeno-
f l emón, sin crecimiento bacteriano. Estu­
dio anatomopato lógico (biopsia ganglio­
nar) «necrosis central avascular rodeada 
de abundantes hist iocitos, células gigan­
tes y l infocitos». Lesiones sugestivas de 
l inforreticulosis benigna. 

Historia n° 2 (1-12-87) 
A.R.V., varón de 12 años de edad. Padres 
sanos. Un hermano de 10 años con f iebre 
y adenopatías desde hace tres semanas. 
Presenta febrícula, astenia, sudoración 
profusa y dolores erráticos desde hace una 
semana y una tumorac ión en axila dere­
cha que notó en las últ imas 48 horas. 
En la exploración se visualizan arañazos y 
erosiones en manos y muñecas, más nu­
merosas en mano y muñeca derecha. Tu­
moración en región axilar derecha de 3 x 
4 c m . dura y dolorosa con bordes regula­
res, y sin adherencias a planos superficia­
les ni profundos. Resto anodino. 
Estudios complementar ios sin alteracio­
nes. 
No se efectúa biopsia ganglionar por pre­
sentar sintomatología y exploración aná­
loga al anterior hermano. 

Historia n° 3 (9-1-88) 
M.V.T., hembra, casada, con dos hijos va­
rones de 10 y 12 años con adenopatías re­
gionales y fiebre (historias núm. 1 y 2). Re-
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f iere que la semana de «caer enfermo» su 
hijo mayor padece intenso cansancio al 
menor esfuerzo, pérdida de apeti to y fie­
bre alta persistente alcanzando por la tar­
de hasta 39° C axilar, remite de forma es­
pontánea o con antitérmicos y sudoración 
abundante. Desde hace cuatro días «bul­
to en axila derecha» muy doloroso y con 
aumento de tamaño progresivo. 
Existen múltiples lesiones diseminadas se­
mejantes a las descritas anteriormente, en 
ambas manos y muñecas. Tumoración do­
lorosa del tamaño 4 x 3 c m . dura, sin ad­
herencias y de bordes regulares. Resto de 
la exploración tota lmente normal. 
Estudios complementar ios dentro de la 
normal idad. 
Biopsia ganglionar con lesiones anatomo-
patológicas semejantes a las descritas 
para la historia n° 1. 
Toda la familia tiene contacto con un gato, 
menos el padre. 

Discusión 

A pesar de que durante siglos los gatos 
convivían con niños y adultos, intercam­
biando caricias y arañazos, fueron Dabre, 
Lamy, Costil y J a m m e 1 los que publica­
ron, en el año 1950, un caso observado 
en un niño parisino de seis años de edad, 
basándose en el cuadro clínico y pruebas 
cutáneas posit ivas con antígeno prepara­
do por Lee Foshay microbiólogo de la Uni­
versidad de Cincinnati. 
Al parecer, dos años antes, Pezatekis 
(1943) en Grecia y L. Foshay (1947) en Es­
tados Unidos, habían descrito cuadros clí­
nicos semejantes. 
Lee Fashey realiza un estudio minucioso 
para diferenciar la Enfermedad por araña­
zo de gato de la Tularemia mediante prue­
bas serológicas. 
Independientemente, y casi por las mis­
mas fechas, Molleret, Reilly, Bastin y Tour-
nier, 2 basándose en el estudio de ocho 
enfermos, hacen una descripción clínica 
más completa. 
Molleret y colaboradores, 3 logran la trans­
misión experimental mediante la inocula­
ción de un preparado elaborado con ex­

tracto de biopsia ganglionar, pr imero a 
monos «Methius sabaus» y después a vo­
luntarios humanos. 
Como es norma habitual en la literatura 
médica, esta ent idad clínica se encuentra 
descrita bajo múlt iples denominaciones: 
Linfadenitis bacteriana regional no supu­
rada. 
Linforreticulit is de inoculación. 
Linfadenitis por virus del arañazo. 
Cat scratch disease. 
Katzenkratzkrankheit (K.K.K.). 
Adenopatía subaguda regional por araña­
zo de gato. 
Cat fever. 
Felinosis. 
Linfadenitis vírica benigna. 
Enfermedad de Foshay-Pezatekis-Molleret-
Debre. 

Etiología 
En la actualidad desconocida, aunque se 
ha sugerido la posibilidad de que podía ser 
producida por bacterias, microplasmas, vi­
rus, hongos o clamidias, sin poder demos­
trarse. 
Molleret y sus colaboradores, 3 insinuaron 
que el agente causante sería una Clami-
dea, fundamentándose en que las lesiones 
histopatológicas del granuloma venéreo 
eran muy similares a las existentes en los 
ganglios l infáticos afectados por la enfer­
medad del arañazo de gato, sin llegar a 
conclusiones definit ivas. 
Boyd y Gra ig, 4 lograron aislar una micro-
bacteria fotocromatógena en algunos gan­
glios por lo cual pensaron que dicha bac­
teria era la productora, pero trabajos pos­
teriores de Carithers,° estudiando un 
grupo de veinte enfermos no pudieron 
conf irmarlo. 
Turner y colaboradores, 6 suponen que 
este cuadro clínico es debido a un virus 
al lograr una hemoaglutinación con extrac­
tos ganglionares. 
Kalter, 7 logró aislar del material obtenido 
en ganglios l infáticos afectados un virus 
semejante ai del herpes mediante micros-
copia electrónica. 
Ninguno de estos trabajos de investiga­
ción han podido confirmarse posterior­
mente. 
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Distribución y t ransmisión 
Su distr ibución es mundial con predomi­
nio estacional, apareciendo el mayor nú­
mero de casos en otoño-invierno, coinci­
d iendo con la adquisición familiar de ga­
tos jóvenes. 
Es más frecuente en niños, d isminuyen­
do a partir de los 13 a 15 años. 
Estudiando una serie de 501 casos, Spaul-
ding y Hennessy 8 demuestran que en el 
9 0 % había contactos con gatos, el 6 2 % 
de los enfermos presentaban mordeduras 
o arañazos, normalmente el animal tenía 
edad inferior a seis meses, que es cuan­
do juegan con niños y adultos. 
Como norma general, el gato no manifies­
ta síntomas de enfermedad, por lo cual se 
piensa que actúa como vector pasivo del 
agente infectante y no como reservorio, 
ya que se han descrito casos aislados se­
cundarios a pequeñas heridas cutáneas 
producidas por espinas, astillas o arañazo 
de perro o puercoespín. 

Estudio histopatológico característico. 
Prueba cutánea positiva con antígeno es­
pecífico. 
Pruebas negativas para otras enfermeda­
des. 
La existencia de adenopatías más cuatro 
de los cinco criterios es de valor diagnós­
t ico. 
Diagnóstico diferencial. Kenneth M. Boyer 
y James D. Har ry . 1 0 

Infecciosas 
Otras linfadenitis/ 
Abcesos piogenos 
Linfadenitis por micro-
bacterias atípicas 
Linfogranuloma venéreo 
Tularemia 
Mononucleosis infec­
ciosa 
Tuberculosis ganglionar 
Toxoplasmosis 
Peste 
Fiebre por mordedura 
de rata. 

No infecciosas 
Enfermedad de Hodking 
Linfomas no de 
Hodking. 
Histiocitosis. 
Quiste conducto 
tirogloso. 
Higroma quístico. 
Quiste dermoide. 
Quiste bronquial. 
Sarcoidosis. 

Clínica y diagnóstico 

Después de un período de incubación os­
cilante entre 10-30 días, aparece un cua­
dro clínico caracterizado por: 
— Heridas y erosiones, por arañazo pre­
vio, que persisten durante dos o tres se­
manas, presentes en el 9 0 % de los casos. 
— Adenopatías sin linfangitis, localizadas 
en la región correspondiente a la zona de 
inoculación, son dolorosas no adherentes 
a planos superficiales ni profundos, y en 
ocasiones f luctuantes, cubiertas de piel 
enrojecida y con tendencia a la supura­
c ión. Molleret, P.; Reilly, J . ; Bastin, R.9 

— Fiebre, presente en el 3 0 % de los ca­
sos, oscilante entre la febrícula y la hiper-
termia. 
— Síntomas inespecíficos, astenia, anore­
xia, sudoración, que son meros acompa­
ñantes de cualquier enfermedad infeccio­
sa. 
Los criterios diagnósticos son: 
Linfoadenopatía, única o múlt ip le casi 
s iempre regional. 
Contactos con gatos. 
Lesiones de inoculación visibles. 

Evolución y tratamiento 

Evolución hacia la curación espontánea en 
el plazo de dos-tres meses, persistiendo 
más t iempo las adenopatías. 
Al no existir tratamiento específico, por ig­
norarse la etiología, se prescribirá medica­
ción sintomática, según evolución clínica. 
Como compl icación grave se citan algu­
nos casos de meningoencefal i t is (Steiner 
M., Vuckovi tch D. y Hadawi S . 1 1 ) , que re­
mit ieron con medicación sintomática. 

Resumen 

Se presentan tres casos de enfermos, per­
tenecientes a una misma familia, cuya sin­
tomato log ia fue coincidente con la ante­
r iormente citada. 
Uno de ellos fue tratado con aspiración de 
adenof lemón y ant ibiót icos para evitar la 
infección secundaria (Aureomicina una 
cápsula cada 6 horas, durante diez días), 
remit iendo el cuadro clínico en tres sema­
nas, en su total idad. 

171 



En los dos restantes se prescribió antitér-
micos-anti inf lamatorios (Acido acetil sali­
cilico) a dosis de 500 m g . cada ocho ho­
ras si la temperatura fue superior a 38, re­
mit iendo la sintomatologia general en cua­
tro semanas y persistiendo la adenopatía 
durante dos semanas más. 

Palabras clave: Adenopatías, erosiones cu­
táneas y fiebre persistente. 
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