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Relativas a esta presentación, no existen relaciones 
que pudieran ser consideradas como potenciales 
conflictos de interés. 
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Generalidades 

• La Enfermedad por Arañazo de Gato (EAG) es una 
zoonosis de distribución mundial, causada por 
bacteria Gram (-) del género Bartonella. 

• Se transmite al hombre por los gatos, su mayor 
reservorio natural. 

• Aunque en inmunocompetente la enfermedad 
puede ser leve y autolimitada, en forma creciente 
se le ha relacionado con múltiples localizaciones.  

• En pacientes inmunocomprometidos, 
especialmente en infección VIH, el curso puede 
ser grave y potencialmente fatal. 



Antecedentes Históricos 

• 4.000 AC  ADN B. quintana en restos fósiles 
dentales. “Nihil novi sub sole” 

• 1950, Debré-Mollaret  “Adenopatía regional 
sub-aguda”. “Linforreticulocitosis benigna de 
inoculación”.  Agente: Afipia felis. 

• 1981, Wear  Tinción argéntica Warthon-Starry 
bacilo gram (-). 

• 1988, English  Aislamiento y cultivo: 
Rochalimae henselae. 

• 1992, Dolan  Cultivo sangre de gatos, aisló 
Bartonella y detectó AC anti B. henselae en 
pacientes EAG (ex R. henselae). 



Antecedentes Históricos y Taxonomía 
“Bartonellas Antiguas y Nuevas” 

• Orden: Rhizobacilos 

• Familia: Bartonellaceae 

• Género: Bartonella 

• Especies: más de 30. 6 patógenas conocidas para el 
ser humano. 



Antecedentes Históricos y Taxonomía 
“Bartonellas Antiguas y Nuevas” 

Bartonella  spp Reservorio Enfermedad en Humanos 

B. henselae Gatos (y otros 
mamíferos) 

Enfermedad por Arañazo de Gato 
Bacteriemia 
Angiomatosis bacilar 
Endocarditis  

B. quintana Humano Fiebre de las Trincheras (y urbano) 

B. bacilliformes Humano Enfermedad de Carrion (verruga peruana) 

B. elizabethae Ratas Endocarditis 
Neurorretinitis 

B. claridgiae Gatos Bacteriemia 

B. vinsoni Perros  Endocarditis  
Bacteriemia 

Bartonella: Alberto Barton, 1905, describe agente verruga peruana. 



Epidemiología 

• Se presenta a cualquier edad, con mayor frecuencia en 
menores de 18 años. 

• De preferencia en ambientes cálidos y húmedos, más en 
Otoño e Invierno. 

• No se conoce real incidencia, pero se estima que es 
subdiagnosticada. 
 

• Seroprevalencia: 
– Grecia  15% niños 
– Canadá  18% niños  
– EEUU  3,6% adultos 
– Hawai, España, Japón, Canadá 37% adultos 
– Chile  13% niños 



Epidemiología 

Rev Méd Chile 2006; 134: 863-867 

Distribución por edad de la seroprevalencia de Bartonella henselae en población pediátrica, Santiago, Chile (n=181). 



Prevalencia Bartonella henselae en gatos 

• Margileth, 95% gatos, 4% perros 

• EEUU  15,44% 

• Singapur 47,5% 

• Francia  36% 

• Chile (n=160 gatos) 85,6% (24-92) 

– Diferencias entre ciudades relacionadas con 
gastos callejeros o domésticos. 

Ferrés M, Abarca K, Godoy P et al. Rev Med Chile 2005; 133: 1465-1471 



Modo de Transmisión 

• Inoculación cutánea, ocular o mucosa posterior a rasguño o 
mordedura o contacto estrecho con gato joven (menor de 1 
año). 

• Estos gatos son bacterémicos y no poseen anticuerpos. 
• Provocaría cuadro clínico en estos felinos con bacteremias 

prolongadas. 
 

• La pulga del gato (Tenosephalides felis) transmitiría la 
enfermedad entre felinos y no entre humanos, y podría 
explicar la enfermedad en contacto con perros (2-4%). 

• Otros animales portadores, monos, conejos, puerco espín 
• No hay transmisión interhumana, se señala posibilidad de 

transmisión por picadura de insecto. 
 



Modo de Transmisión 



Clínica 

Forma Típica: Linfadenopatía regional 

• Fiebre Prolongada 

• Compromisos Sistémicos: 

• Neurológico 

• Ocular 

• Gastrointestinal 

• Otros: 

• Cardiovascular,  pulmonar, renal 

Formas Atípicas: 



Forma Típica 

• 3-10 días posterior a inoculación; pápula o pústula: 1-3 
semanas de duración. 

• ± 15 días (7-70) adenopatías regionales al punto de 
inoculación dolorosas con signos inflamatorios: 
cervicales, supraclaviculares, epitocleares, axilares, 
inguinales de 1-6 cms. 
 

• Duración 2 semanas, aunque pueden permanecer 
meses o más de un año (crónica). 

• 10-30% supuran. 
• Fiebre 30%. Buen estado general, ocasionalmente 

fatiga, dolores articulares o dolor abdominal. 



Enfermedades infecciosas en Pediatría. A. Delgado Rubio. Editorial McGraw Hill. Madrid, España  2009 

Forma Típica 



Síndrome Febril Prolongado 

• Con frecuencia creciente se reportan casos de 
síndrome febril sin la comprobación clínica de 
laboratorio o imagenológica de localización, lo 
cual sugiere bacteremia. Lo más común es 
encontrar lesiones esplénicas o hepáticas. 
 

• SFP en Chile, es una causa importante de 
hospitalización. 
 

• El diagnóstico se comprueba por estudio 
inmunológico y descarte de otras etiologías. 



• 14 de 41 pacientes con diagnóstico serológico de B. henselae, tuvieron fiebre 
prolongada o fiebre de origen desconocido; sugiriendo que la infección sistémica 
generalizada no es infrecuente en individuos inmunocompetentes. 



Compromiso Ocular 

• Síndrome óculo-glandular de Parinaud  
(5-10%) 
– Conjuntivitis granulomatosa unilateral, sensación 

de cuerpo extraño, edema palpebral. 

– Adenopatía preauricular, submandibular o cervical 
del mismo lado. 

 

– Dg. Diferencial: TBC, Sífilis, LG venéreo, 
sarcoidosis, tularemia, infecciones por Chlamydia 
trachomatis. 



Enfermedades infecciosas en Pediatría. A. Delgado Rubio. Editorial McGraw Hill. Madrid, España  2009 

Síndrome oculoglandular de Parinaud. Granuloma 
conjuntival de 5 mm junto con una adenpatía 

preauricular y subauricular. 

Síndrome Óculoglandular de 
Parinaud 



Compromiso Ocular 

• Neurorretinitis; súbita e indolora, disminución de 
visión más unilateral. Mayor frecuencia en niños 
y adultos jóvenes. 
– Neurorretinitis estrellada, imagen de disco óptico y 

exudados lipídicos maculares en estrella. 

• Retinocoroiditis  
– Dg. diferencial: hipertensión maligna, diabetes 

mellitus, pseudo tumor cerebral, toxoplasmosis, 
toxocariosis, enfermedad de Lyme. 

• Otros compromisos: 
– Retinoaracnoiditis focal, uveítis anterior, 

endoftalmitis, absceso orbitario secundario a 
osteomielitis de órbita. 



Rev Chil Infect 2010; 27 (5): 417-422 

Neuroretinitis en paciente con EAG 
Fondo de ojo al ingreso. OI: con 

edema de papila, edema macular y 
lesiones retinocoroídeas 

blanquecinas (flecha) 

Imagen al mes de evolución. 
Edema de papila en 

regresión, estrella macular y 
escotoma central en campo 

visual (flechas)  



Rev Chil Infect 2010; 27 (5): 417-422 

CAUSAS DE NEURORRETINITIS 

Virales Bacterianas Parásitos Hongos No infecciosas 

Epstein-Barr Bartonella henselae Toxoplasma 
gondii 

Hitoplasma sp Sarcoidosis 

Varicela-zoster Mycobacterium sp Toxocara sp Poliarteritis nodosa 

Herpes 
simplex 

Salmonella sp Enfermedad 
inflamatoria intestinal 

Influenza A Treponema 
pallidum 

Retinopatía 
hipertensiva 

Hepatitis B Leptospira sp Retinopatía diabética 

Parotiditis Borrelia sp Enfermedad de Kikuchi 

Coxsackie B Enfermedad de 
Kawasaki 

Compromiso Ocular 



Compromiso Óseo 

• Incidencia 2-3% de EAG. 
• Osteítis, osteomielitis, masas paravertebrales, artritis reactiva 
• Compromiso óseo generalmente único, ocasionalmente multifocal: 

– Vértebras, cráneo, esternón, costillas, clavícula, pelvis, húmero, 
fémur, metatarso. Más frecuente columna vertebral y cintura pélvica 
 

• Rx: lesiones osteolíticas, esclerosis marginal o reacción perióstica 
• Cintigrama óseo: mayor captación de radio isótopos 
• Histología: focos inflamatorios granulomatosos y esclerosis central 

(parecido a lesión ganglionar) 
• Útil RPC en muestras de hueso o ganglios 

 
• Dg. Diferencial: Histiocitosis, granuloma eosinófilo, TBC, 

osteomielitis bacteriana, neoplasia primaria o metástasis 
• Recuperación: 4 a 20 meses.  



Rev Chil Infect 2003; 20 (3): 202-209 



Rev Chil Infect 2003; 20 (3): 202-209 



Rev Chil Infect (2000); 17 (4): 332-339 

Compromiso Óseo 



Rev Chil Infect 2003; 20 (3): 202-209 

Diagnósticos diferenciales cintigráficos principales de 
EAG con compromiso óseo en población pediátrica 

Neoplasias con compromiso óseo 
Leucemia 

Neuroblastoma 
Histiocitosis 

Linfoma 
Tumores óseos primarios 

Sarcoma de Ewing 
Osteosarcoma 

Enfermedades Infecciosas 
Osteomielitis aguda 
Osteomielitis crónica 

Espóndilo-discitis 
TBC ósea 

Lesiones traumáticas 
Fracturas 

Fracturas de stress 
Maltrato infantil 

Otras 
Displasia fibrosa 



Manifestaciones Neurológicas 

• Frecuencia alrededor del 2% 
• Encefalopatía – Encefalitis  

– Meningitis – Meningoencefalitis  
– Radiculitis  
– Mielitis  
– Polineuritis  

 

• Clínica según compromiso: cefalea, compromiso 
conciencia, convulsiones, alteración de conducta, 
compromiso focal, afasia, ceguera, recuperación 
gradual 1-2 semanas 

• Siempre investigar contacto con gatos ante síntomas 
neurológicos inusuales 



Rev Chilena Infectol 2017; 34 (4): 383-388 



Compromiso Visceral 

• Dolor abdominal asociado o no a síndrome febril 
(Síndrome hepatoesplénico febril) 

• Compromiso sistémico aún en ausencia de adenopatías 
periféricas y/o anormalidades hepáticas, clínicas o 
bioquímicas, puede asociarse compromiso enzimático 
hepático y de marcadores bioquímicos 

• Eco-abdomen-TAC:  
– Hepatoesplenomegalia variable, más esplenomegalia. 

Imágenes hipoecogénicas o hipodensas pequeñas, 
redondas u ovaladas, 3 mm a 3 cm. Rara vez se abscedan 

• Por doppler color se observa aumento de 
vascularización. También adenitis mesentérica. 
Ocasionalmente compromiso peritoneal 

• Resolución o calcificación entre 1 a 19 meses.  



Pediatr Radiol. 2000 Sep;30(9):640-3 

Niño de 6 años con linfadenopatía axilar secundaria a EAG. 
Ecografía abdominal mostró granulomas esplénicos (flechas) 



Compromiso Dermatológico 

• Se estima frecuencia entre 4-5% 

• Sin considerar la lesión secundaria a rasguño, 
pueden presentarse: 

– Eritema nodoso 

– Eritema marginado 

– Exantema máculopapuloso 

– Granuloma anular 

– Vasculitis leucocitoclástica y petequias 

– Acrodermatitis papulosa 



Pápula de inoculación en  
fosa anticubital derecha 

Eritema marginado 
Secundario a EAG 

Rasguño de gato en 
antebrazo 

Eritema nodoso 



Infección por Bartonella henselae en 
Inmunodeprimidos 

• Especialmente en pacientes infectados VIH 
• Lesiones atípicas en piel, huesos, cerebro, hígado, bazo, 

potencialmente fatales 
• Angiomatosis bacilar: 

– Lesiones cutáneas, pápulas color rosa-rojo, nódulos sésiles 
o pediculados de 1-6 cm 

– Dg. diferencial: Sarcoma de Kaposi, hemangioma, 
granuloma piógeno. 

• Peliosis: 
– Bazo proliferación en hígado y bazo, ocasionalmente 

ganglios abdominales y médula ósea. Puede asociarse a 
compromiso gastrointestinal y fiebre. 



Rev Chil Infect 2007; 24 (2): 155-159 

Lesiones papulares eritematosas en la zona 
de la barba y subcutáneas cervicales 

Lesiones papulares violáceas en la 
región anterior del tórax 

Infección por Bartonella henselae en 
paciente inmunodeprimido con 

infección VIH 



Rev Chil Infect 2007; 24 (2): 155-159 

Lesión exofítica costrosa conjuntival 
en ángulo interno del OD 

Lesiones exofíticas con ulceración  
central en mucosa oral (paladar) 

Infección por Bartonella henselae en paciente 
inmunodeprimido 



Diagnóstico 

• Diagnóstico clásico 
anterior: 
– Antecedente contacto con gatos 

– Pruebas cutáneas para EAG 
positiva 

– Descartar otras causas de 
adenitis 

– Biopsia tisular 

• Fundamentos 
diagnósticos actuales: 
– Epidemiología (antecedente de 

contacto) 

– Clínica sugerente 

– Estudios por imágenes 

– Serología 

– Histopatología 

– Microbiología  

– Biología molecular 



Diagnóstico 

• Epidemiología:  

–Antecedente de contacto con gatos, 
arañazo o contacto ocular, asociado a clínica 
sugerente, y corroborado por serología, 
histología, microbiología o biología 
molecular. 



Diagnóstico  

• Clínica: 
– Lesión primaria por rasguño en piel, ojos o 

mucosas 
– Síndrome febril 
– Dolor abdominal con o sin fiebre 
– Compromiso neurológico, especialmente sin 

etiología precisable 
– Compromiso ocular agudo sin etiología 

determinada 
– Foco óseo aislado sin causa comprobada 
– Otros (endocarditis, compromiso renal, 

pulmonar) 



Diagnóstico  

• Serología: 

– IgG determinada por IF o EIA 

– Sensibilidad: 88-100% 

– Especificidad: 92-98% 

– Título ≥ 1/256. En países de baja 
prevalencia 1/64 (CDC, Atlanta, EEUU) 

– IgM S: 43%, E: 97%. No de uso rutinario 

– IgG gold standar 

Abarca K. Rev Chil Infectol 2013; 30(2): 125-128 



Diagnóstico  

• Histopatología: 
– Ganglios o tejidos comprometidos 

con granulomas característicos, 
microabscesos e hiperplasia 
folicular, corroborada por tinción 
argéntica de Warthin-Starry. 

 

• Microbiología: 
– A partir de sangre o muestra de 

tejido. Técnica de Lisis-
centrifugación y medios especiales 
de cultivo. Agar sangre, 5% CO2, 
35°C, duración 2-6 semanas. 



Diagnóstico  

• Reacción Polimerasa en Cadena (RPC): 

– Especialmente útil en muestras tisulares, LCR. 

– S: 65-87% 

– E: 100% 

– Target 16S rRNA 

J Clin Microbiol. 2005 Aug;43(8):3800-6 
Sander A. J Clin Microbiol 1999; 37(4) 993-7 



Diagnóstico 

• Imagenología: Ecografía 

– Adenopatías con imágenes granulomatosas y 
signo de proliferación arteriolar. 

– Ecotomografía de abdomen: 
hepatoesplenomegalia, con lesiones nodulares de 
microabscesos especialmente en el bazo. 



Pediatr Radiol. 2000 Sep;30(9):640-3 

Fig. 1. Niño de 8 años con linfadenopatía cervical izquierda secundaria a EAG. Múltiples 
nódulos hipoecogénicos con algunos nódulos intraparatiroídeos (flechas). 
 
Fig. 2 a y b. Niño de 3 años con linfadenopatía con múltiples nódulos cervicales. Marcado 
aumento de la trama vascular (patrón en llama) (flechas). 
 
Fig. 3 a y b. Linfoadenopatía inguinal en niños de 6 años con EAG. Nódulos agrandados con 
nódulos hipoecogénicos, con patrón de hipervascularización en llama. 

1 



Pediatr Radiol. 2000 Sep;30(9):640-3 

Niño de 6 años con linfadenopatía axilar secundaria a EAG. 
Ecografía abdominal mostró granulomas esplénicos (flechas) 



Tratamiento 

• La mayoría de los cuadros típicos mejora sin tratamiento, algunos 
sugieren tratamiento universal para prevenir diseminación 
sistémicas (Grado IIB). 

• No hay estudios comparativos con diferentes antibióticos.  
 

• Margileth 1992 en 268 pacientes, 4 de 18 antimicrobianos fueron 
eficaces: 
– Rifampicina 87% 
– Ciprofloxacino 84% 
– Gentamicina 73% 
– Sulfatrimetroprim 58% 
– Betalactámicos, tetraciclina y eritromicina poca eficacia. 

 
• Bass 1998 1 estudio aleatorizado, doble ciego, controlado con 

placebo, con azitromicina, con buena respuesta. 7 de 14 (80%) 
reducción, control 1 de 15 (p=0,026) 



• Se recomienda tratamiento para niños con enfermedad sistémica con 
compromiso de órganos (hígado, bazo, ojos, SNC, óseo) o por evolución 
prolongada de linfadenopatía (> de 1 mes). 
 

• Antibióticos efectivos: 
– Claritromicina  
– Azitromicina 
– Ciprofloxacino 
– Rifampicina 
– Trimetroprim sulfa 
– Gentamicina 

• El tratamiento con azitromicina es por 5 días, 10 mg/kg (máximo 500 mg) 
por vía oral primer día y 5 mg/kg (máximo 250 mg) por vía oral 2 a 5 días. 
 

• En endocarditis u osteomielitis, es más prolongado, 1-6 semanas. 
Ocasionalmente requiere el uso asociado de otros antibióticos 
(Ciprofloxacino, Rifampicina). 

Margileth  AM. Pediatr Infect Dis J 1992; 11: 474-478 
Bass JW et al. Pediatr Infect Dis J 1998; 17: 447-452 

Tratamiento 



Tratamiento 

• En adultos especialmente en formas graves uso de 
Ciprofloxacino, Gentamicina y Doxiciclina. 

 

• En formas graves o fracasos terapéuticos, puede 
asociarse Ciprofloxacino / Gentamicina 
/Azitromicina más Rifampicina, duración del 
tratamiento 14 días a 6 semanas. 

 

• En Endocarditis en adultos puede usarse la 
asociación de Gentamicina/Doxiciclina y Ceftriazona 
(6 semanas). 

 





• Revisión clínica: enfatizan las dificultades del diagnóstico y 
recomiendan esquemas antibióticos en los casos atípicos e 
inmunocomprometidos. 

Tratamiento recomendado 



• Estudio prospectivo niños 
hospitalizados entre 2004-2008. 
– 15/15 adenopatías regionales. 
– 13/15 compromiso hepático o 

esplénico. 
– 8/15 fiebre prolongada. 
– 2 pacientes con compromiso óseo 

y 1 paciente con síndrome 
hemorrágico y 1 paciente con 
vasculitis leucocitoclástica. 

• Tratamiento con azitromicina. 
• Diagnóstico IFI e IgG Bartonella 

henselae título > a 1 x 125. 
 

An Pediatr (Barc). 2011;74(1):42—46 



• Seroprevalencia total de anticuerpos IgG anti 
Bartonella: 48,7% (39/80) 77% hombres.  

– Bartonella quintana: 45% (36/80).  

– Bartonella henselae: 30% (24/80). 

• 26,2% anticuerpos para ambas especies. 

• Babesia microti: 30,6% (23/80) 25% hombres. 

• Costa del Caribe de Colombia. 



• Paciente de 4 años de edad, con fiebre 
de 1 mes, compromiso general y 
mialgias especialmente en extremidades 
inferiores. 

• Ecografía abdominal: múltiples lesiones 
tipo ecogénicas en hígado y bazo. 

• Descartadas otras causas y compromiso 
sistémico. IgG para Bartonella henselae  
> a 1 x 1.024. 

• Se trató con rifampicina y gentamicina 
por 20 días. 

• Evolución satisfactoria. 
 Infectio 2016. http://dx.doi.org/10.22354/in.v21i1.645 



• Niño de 6 años con adenopatía 
crónica axilar. 

• Histopatología de ganglio rebela 
necrosis de licuefacción con 
evidencia de Bartonella spp. con 
tinción de Warthin Starri. 

• Tratamiento azitromicina por 5 
días. 



Biomedica 2002; 22: 141-154 



• Hombre 32 años, linfoadenopatía axilar y 
fiebre. 

• Se desconoce frecuencia de enfermedad 
en México 



• Revisión bibliográfica del tema. 

Med Int Mex 2008;24(3):217-23 



• Paciente de 42 años de edad, 
con adenopatías submaxilares. 

 

• Estudio histopatológico mostró 
granulomas que forman 
procesos estrellados: 
macrófagos centrales, ribete de 
macrófagos epiteloides 
empalizados. 



• Paciente de 18 años con adenopatías superficiales en región 
cervical, axilar, preuricular con hepatoesplenomegalia y 
aumento de transaminasas. 

 

• Serología para Bartonella henselae: IgG 1 / 3.915 



• Reporte de paciente de 11 años, sexo 
masculino con fiebre persistente, 
compromiso hepático y osteoarticular 
de predomino en columna dorso 
lumbar. 

• Evolución satisfactoria. 
• IFI e IgG para Bartonella: positiva 
• Diagnóstico por cintigrafía ósea. 
• Tratamiento: claritromicina 15 

mg/kg/día por 4 semanas. 

Rev Chil Infect 2013; 30(4): 441-445 



Rev Argent Dermatol 2014 95(1)  

• Paciente 20 años, sexo 
masculino, VIH/SIDA 
avanzado 

 

• Angiomatosis bacilar 
por Bartonella henselae 

 



• 2 pacientes femeninos 5 y 6 
años, con compromiso sistémico. 

• Fiebre prolongada, malestar 
general, dolor abdominal, PCR 
elevada. Microabscesos 
hepatoesplénicos.  

• IgG positiva para Bartonella 
henseale. 

• Tratamiento macrólidos más 
rifampicina por un mes. 

Acta Médica Peruana, vol. 25, núm. 4, octubre-diciembre, 2008, pp. 228-231 





• Paciente de 43 años, valvulopatía aórtica de origen 
reumático. 

• Contacto habitual con gatos. 
• VHS: 99 mm/h 
• Endocarditis en válvula aórtica. 
• Hemocultivos negativos para patógenos habituales. 
• Serología para B. henselae 1/4096 y B. quintana 1/256. 
• Recambio valvular. 
• PCR válvula aórtica nativa positiva para B. henselae. 
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XII Congreso de Cirujanos Pediátricos del Sur (MERCOSUR). 08 al 11 de octubre de 2017. 

• Varón 2 años, fiebre 3 días, dolor abdominal difuso. Leucocitosis, neutrofilia, PCR 180 
mg/lt.  

• Ecotomografía abdomen: apéndice no visible, masa intraabdominal 6x4x3.  
• TAC abdomen: apéndice normal, masa fosa iliaca derecha 6x4x3 cms. Linfonodos 

mesentéricos e inguinales. 
• IFI: B. henselae > 1/250. 
• Tratamiento: Claritromicina y metronizadol x 14 días. 
• Evolución satisfactoria. 



Conclusiones 

• La enfermedad por arañazo de gato es una zoonosis re-
emergente, inserta en el amplio panorama clínico de 
enfermedades provocadas por el género Bartonella. 
 

• Considerada hasta recientes años como un cuadro 
benigno, hay informes crecientes de compromiso 
sistémico grave e invalidante, no solo en pacientes 
inmunodeprimidos, en los cuales puede ser de curso 
fatal. 
 

• Se desconoce su frecuencia en los países de 
Latinoamérica. Se estima hay un subdiagnóstico y 
confusión con otras etiologías. 



Conclusiones 

• Debe tenerse en consideración la enfermedad al existir el 
antecedente de convivencia estrecha con gatos, 
especialmente jóvenes y presentaciones clínicas variadas: 
Pérdida visual aguda, lesión ósea aislada, cuadro febril sin 
foco, exantema multiforme o reticular, dolor abdominal, 
adenitis mesentérica, entre otros. 

 

• Debe considerarse el tratamiento en casos graves o 
localizaciones sistémicas. 

 

• Nuestra Sociedad debiera constituir un grupo de estudio 
para conocer la real magnitud de esta zoonosis y sus 
manifestaciones clínicas en los diferentes países miembros. 

 



¡¡SOY 
INOCENTE!!! 

Gracias … 


