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Neurorretinitis asociada a infección por 
Bartonella henselae: reporte de un caso 
clínico y revisión de la literatura
Natalia Arce G.(1), Esteban González V.(1), Valeska Madrid S.(2)
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Cat scratch disease (CSD) is an infectious disease produced by Bartonella henselae. It typically 
causes fever, regional adenopathy, an inoculation zone papule and malaise. It is transmitted by 
a cat scratch or bite. Infrequently has atypical manifestations like neuroretinitis, which usually 
manifests as unilateral and painless decrease of visual acuity. We present a clinical case and 
review of the literature. A seven-year-old girl with malaise, fever and weight loss who iniciated 
blurred vision in superior hemifield of the left eye. Alterations concordant with neuroretinitis 
were seen in the fundus of the eye without other findings at physical examination. An infection 
by Bartonella henselae was objectified, making the diagnosis of CSD associated neuroretinitis. 
The pacient received antibiotic treatment achieving total clinical improvement. The diagnosis of 
CSD associated neuroretinitis is based on clinical criteria, useful to guide the etiologic study, 
and laboratory exams that allow to confirm it, being indirect inmunofluorescence and ELISA 
the most usedtest, for their high efficiency. Once the diagnosis is confirmed, the treatment is 
performed with bi-associated antibiotic therapy, being adjusted according to the patient’s age. 
Irreversible sequelae can be caused by CSD associated neuroretinitis, so it is recommended 
to treat it and maintain subsequent periodic controls.
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introdUcción

La enfermedad por arañazo de gato (EAG) es 
una enfermedad infecciosa causada por Bar-

tonella henselae, bacilo gram negativo fastidio-
so(1). Generalmente ocurre en individuos jóvenes 
menores de 20 años e inmunocompetentes y rara 
vez causa enfermedad grave(2). La principal vía de 
transmisión es por lesiones secundarias a arañazo 

o mordida por un gato portador, pero también 
puede transmitirse por contacto con saliva del ani-
mal en zonas de piel dañada o con mucosas (oral, 
ocular, etc)(3).

La manifestación más frecuente de la EAG corres-
ponde a la aparición de una pápula en la zona de 
inoculación de la bacteria, asociada a adenopatías 
o linfadenitis regional y fiebre(4,5). 
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Existen formas atípicas de presentación, entre ellas 
manifestaciones oculares (5-10% de pacientes con 
EAG) que se presentan principalmente de 3 for-
mas: retino-coroiditis focal, síndrome de Parinaud 
y neurorretinitis(6). 

El objetivo de este trabajo es presentar un caso clí-
nico de EAG de presentación atípica ocular jun-
to a una revisión acabada de la literatura acerca 
del tema con énfasis en su forma de presentación 
como neurorretinitis, su diagnóstico diferencial y 
tratamiento.

material Y método

Reporte de una paciente pediátrica con neurorre-
tinitis por Bartonella henselae atendida en el Hos-
pital Clínico San Borja Arriarán. Se describe el 
cuadro clínico y tratamiento realizado.

caso clÍnico

Paciente escolar de sexo femenino de 7 años de 
edad, de nacionalidad peruana, sin antecedentes 
médicos personales ni familiares, sin hospitaliza-
ciones previas y con vacunas al día según el pro-
grama nacional de inmunización(7).  

Consulta por un cuadro de 11 días de evolución 
caracterizado por fiebre intermitente de 38° Cel-
sius, asociada a decaimiento, inapetencia y baja 
de peso objetivada en 3,5 kg (13% de su peso). 
Al tercer día de evolución presentó visión borrosa 
indolora de evolución progresiva del hemicampo 
superior del ojo izquierdo, sin otra sintomatología. 
Consultó en Atención Primaria de salud, donde se 
encontró normal al examen físico y se derivó al 
Servicio de Oftalmología del Hospital Clínico San 
Borja Arriarán. Fue examinada, describiéndose 
visión del ojo derecho: 20/40 sin corrección (SC) 
y visión del ojo izquierdo: 20/100 SC. Se realizó 
examen de fondo de ojo, observándose el borde in-
ferior de la papila difuminado y estrella macular 

compatibles con neurorretinitis. Al interrogatorio 
dirigido, refiere como único antecedente haber te-
nido contacto con gatos pequeños durante viaje a 
Perú 3 meses previos al inicio del cuadro. Sin nue-
vos contactos posteriores.  

Se solicitaron exámenes de laboratorio, objetiván-
dose una hemoglobina de 12.1 mg/dl, glóbulos 
blancos de 6000/mm3 con un porcentaje de neu-
trófilos de 27.6% y linfocitos de 67% y plaquetas 
de 439.000/mm3. Perfil hepático, función renal y 
perfil bioquímico se encontraron dentro de ran-
gos normales. En busca de etiología y por cuadro 
sugerente, se midió IgG para Bartonella henselae, 
resultando positivo con títulos de 1/1024. Se deci-
dió iniciar tratamiento con rifampicina asociada a 
azitromicina por 6 semanas, sin requerimiento de 
corticoides, lográndose una mejoría clínica total, 
aunque con persistencia de los cambios al fondo 
de ojo al alta. 

discUsión 

generalidades

La EAG es producida por Bartonella henselae, ba-
cilo gram negativo aerobio, pleomórfico, oxidasa 
negativo, hemotrópico e intracelular de crecimien-
to lento (fastidioso)(1,8).  

Los gatos son portadores sanos y por tanto reser-
vorios de esta bacteria(9). Se transmite vía vector, 
siendo la pulga Ctenocephalides felis responsable 
de la transmisión gato-gato, no así gato-huma-
no(10). No se han reportado casos de transmisión 
humano-humano(5). Se han reportado casos de 
infección por contacto con perros, contagiados 
presumiblemente por pulgas de un gato por-
tador(11). La mayoría de los pacientes con EAG 
refieren contacto con gatos, sin existir necesa-
riamente el antecedente de lesión, pero pueden 
no referir historia de contacto con el animal(5,10). 
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En aquellos pacientes que refieren contacto y pre-
sentan la forma típica de la AEG, el periodo de 
incubación es de 7 a 12 días desde el contacto y 
el desarrollo de la lesión en la piel(5,10) y la linfa-
denopatía aparece entre 5 a 50 días después, con 
una media de 12 días(5).

epidemiología

Esta enfermedad se presenta más frecuentemen-
te durante otoño e invierno, con predominio en 
zonas de clima cálido-húmedo(10). A nivel interna-
cional (EEUU) se estiman 22.000 casos de EAG 
al año(12), aunque estos datos son antiguos (1993), 
siendo desconocida su verdadera incidencia(5). En 
Chile tampoco existen datos sobre su incidencia, 
siendo la prevalencia estimada de un 10-13%(13). 
Estudios en poblaciones de gatos chilenos mues-
tran una seroprevalencia global para Bartonella 
henselae entre 70% -85,6%(9,13), con variaciones 
entre regiones y predominio en las ciudades de 
Santiago  (95,5%), Coquimbo (79.2%) y Valdivia 
(74.6%), estimándose una prevalencia de 41% de 
bacteriemia asociada(13).

manifestaciones clínicas

La presentación clínica clásica de la EAG se ca-
racteriza por una linfadenopatía o linfadenitis 
regional, asociada a síntomas sistémicos como 
fiebre, anorexia, malestar general, fatiga y cefa-
lea. En algunos casos se presentan sin fiebre y sin 
compromiso del estado general(14). En el sitio de 
inoculación se desarrolla una pústula que aparece 
entre 1 y 2 semanas antes de la linfadenopatía, la 
cual se desarrolla localmente en relación al drena-
je linfático de la zona, siendo típicamente axilar 
o cervical, pudiendo desarrollarse en cualquier 
linfonodo. La piel circundante usualmente se en-
cuentra indurada, eritematosa y con aumento de 
temperatura. En el 75-90% de los casos la lin-
fadenopatía se resolverá espontáneamente en 4-6 

semanas. El resto de los casos pueden presentar 
supuración(5).

La EAG se presenta en un 85-90% de los casos 
como el cuadro clínico típico descrito anterior-
mente; sin embargo, en el resto de los casos se de-
sarrolla una presentación atípica con diseminación 
sistémica que puede afectar distintos territorios, 
tales como hígado, bazo, ojos o sistema nervioso 
central(15). Las manifestaciones oculares pueden 
producirse por inoculación directa en la conjun-
tiva o por vía sistémica(8) e incluyen el síndrome 
oculoganglionar de Parinaud, neurorretinitis, pa-
pilitis, neuritis óptica y retinocoroiditis focal(16).

neurorretinitis por Bartonella henselae 

La manifestación ocular más frecuente es la neu-
rorretinitis, que representa entre 1-2% del total de 
casos de EAG(17). Aparece semanas después de la 
sintomatología típica de la enfermedad, aunque 
esta puede no haberse presentado o pasado inad-
vertida(8). Se caracteriza típicamente por dismi-
nución unilateral e indolora de la agudeza visual, 
observándose característicamente al fondo de ojo 
tumefacción granulomatosa de la papila óptica, 
edema macular y exudado lipídico (estrella macu-
lar)(5). Este último hallazgo se presenta solo en un 
45% de los casos de neurorretinitis por EAG(18). Se 
han reportado casos de compromiso bilateral, pero 
esto es menos común(5). 

patogenia

La patogénesis de la neurorretinitis por EAG es aún 
desconocida. En pacientes inmunocomprometidos 
se ha descrito la presencia de ADN de Bartone-
lla henselae en las lesiones; sin embargo, esto no se 
ha observado en inmunocompetentes, por lo que 
no se ha logrado determinar si este agente causa 
directamente infección ocular o si la afección es 
secundaria a una reacción autoinmune(8).
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agentes etiológicos 

La principal causa de neurorretinitis es la EAG. 
Menos frecuentemente se observan otras cau-
sas tales como infecciones por distintos agentes 
como virus (hepatitis B, varicela zoster, VIH, 
Epstein Barr, herpes simple, influenza A, paro-
tiditis, Coxsackie B), parásitos (toxoplasmosis, 
toxocariasis, histoplasmosis, nematodos), bacte-
rias (Salmonella, Treponema pallidum, Leptospira, 
Borrelia burgdorferi) e idiopática (retinopatía es-
trellada de Leber)(8,19).

estudio y diagnóstico

El diagnóstico de la EAG se basa en criterios clí-
nicos-epidemiológicos y la confirmación final es 
por serología. Puede realizarse mediante ELISA o 
inmunofluorescencia indirecta (IFI), variando su 
sensibilidad y especificidad según el punto de cor-
te que se utilice en el laboratorio. Para medición de 
IgG por IFI con corte ≥1/64, la sensibilidad y espe-
cificidad es de 88 y 99% respectivamente, compa-
rado con ELISA, con sensibilidad y especificidad 
de 85 y 95% respectivamente(20). De todas formas, 
aunque la IFI presenta una aceptable sensibilidad 
y especificidad, debe ser correlacionado con la clí-
nica dada la alta seroprevalencia en la población 
general y la posibilidad de reacción cruzada con 
otras infecciones(5). Si la medición de IgM-IgG re-
sulta negativa, pero se mantiene una alta sospecha 
de Bartonella henselae como causa del cuadro, se 
podría repetir IFI para IgG una a dos semanas des-
pués, ya que los títulos de IgM se normalizan antes 
de que comiencen a elevarse los de IgG(5,21). Exis-
ten métodos de reacción de polimerasa en cadena 
(RPC), pero con sensibilidad entre 66%-78%(21). 

El cultivo es de bajo rendimiento y al tratarse de 
una bacteria de crecimiento lento es poco práctico, 
ya que se recomienda cultivar por un tiempo de al 
menos 4 semanas(4). Si se dispone de tejido, se pue-
de intentar realizar visión directa del microorga-

nismo con tinciones de plata (tinción de Steiner o 
Warthin-Starry), pero de todas formas correspon-
de a un test no específico(5,9). El diagnóstico espe-
cífico de la neurorretinitis por Bartonella henselae 
es difícil desde el punto de vista clínico, ya que el 
fondo de ojo es similar en la mayoría de los ca-
sos de neurorretinitis. Para orientar la etiología del 
cuadro es crucial la sospecha basada en la clínica y 
anamnesis completa, considerando el factor clave 
de contacto con animales, debiendo ser asociada al 
estudio inmunológico anteriormente descrito para 
su confirmación. 

tratamiento y evolución

La gran mayoría de los casos de EAG son de resolu-
ción espontánea y de duración variable. A pesar de 
esta evolución benigna, en la afección ocular existe 
riesgo de lesiones estructurales irreversibles, lo cual 
hace recomendable la antibioticoterapia combina-
da con rifampicina y doxiciclina en mayores de 8 
años y rifampicina con azitromicina o cotrimoxa-
zol en menores de 8 años, por un periodo de 4 a 
6 semanas(21). También se han descrito resultados 
favorables en el caso específico de la neurorretinitis 
con doxiciclina 200 mg al día asociado a rifam-
picina 600 mg al día durante 4 a 6 semanas. El 
manejo antibiótico parece acortar la evolución de 
la enfermedad y acelerar la recuperación visual(22).

Aun cuando exista mejoría clínica, los exudados 
maculares pueden tardar hasta meses en desapa-
recer y en algunas ocasiones, posterior a la resolu-
ción de la neurorretinitis, persiste una neuropatía 
óptica leve(19). 

conclUsión 

La EAG de presentación clásica está ampliamente 
descrita en la literatura, siendo bien conocida sus 
características epidemiológicas y clínicas, sin em-
bargo, existen manifestaciones atípicas, entre ellas 
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las oculares, que plantean un desafío diagnóstico 
cuando nos enfrentamos a ellas. 

La neurorretinitis causada por Bartonella henselae 
es un diagnóstico diferencial que se debe plantear 
ante un compromiso de la agudeza visual y fiebre, 
debiendo ser minuciosos en la exploración del fon-
do de ojo, obtención de datos en la anamnesis y 

en la interpretación adecuada del cuadro clínico y 
exámenes de laboratorio. Esto nos permitirá llevar 
a cabo un manejo oportuno, evitando un posible 
daño irreparable. Además, considerando que las 
alteraciones estructurales pueden permanecer por 
más tiempo que las manifestaciones clínicas, cree-
mos pertinente mantener controles periódicos una 
vez dado de alta el paciente.
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