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Resumo 

A Doença da Arranhadela do Gato é uma causa frequente de linfadenopatia regional, muitas vezes não diagnosticada, dada a sua 
evolução habitualmente benigna. As complicações são raras, mas estão descritas, nomeadamente o atingimento do Sistema Nervoso 
Central. 

A Encefalopatia Aguda pode ser a primeira manifestação da doença, sendo um dos diagnósticos diferenciais a considerar na criança 
com convulsões ou coma de início súbito. 

Os autores apresentam o caso de uma criança com encefalopatia aguda associada à Doença da Arranhadela do Gato fazendo uma 
breve revisão teórica sobre os aspectos fundamentais da doença e as complicações neurológicas. 
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Summary 

Cat-scratch disease is a relatively common cause of regional lymphadenopathy, frequentely not diagnosed because of its usually 
benign course. Rarely, complications have been described, as the involvement of the central nervous system. 

Acute Encephalopathy may be the first manifestation of the disease and should be considered in the differential diagnosis of acute 
seizures or coma in childhood. 

The authors present the case report of a child with acute encephalopathy associated with Cat-Scratch Disease making a brief review 
on the disease and neurological complications. 
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Introdução 

A Doença da Arranhadela do Gato é uma causa fre-
quente de linfadenopatia regional benigna, autolimitada, 
da criança e do adolescente, raramente associada a com-
plicações neurológicas (1-6). • 

A primeira descrição da doença data de 1950 por 
Debré e col., tendo o agente responsável, um cocobacilo 
pleomórfico Gram negativo designado por Afipia Felis, 
sido identificado pela primeira vez apenas em 1983 e 
cultivado em 1988. Nos últimos anos o agente mais vezes 
associado à doença tem sido a Bartonella henselae (1-5). 

Entregue para publicação em 08/10/97. 
Aceite para publicação em 06/01/98. 

A apresentação clássica caracteriza-se pela lesão de 
inoculação e adenopatia regional proximal, associada à 
história de contacto com o gato (1-6). 

A encefalopatia, cuja etiopatogenia permanece des-
conhecida, é uma das complicações mais graves e, apesar 
de rara, pode ser a forma de apresentação da doença. 
Caracteriza-se por alterações do comportamento, cefaleias, 
convulsões ou coma (2-8). O diagnóstico diferencial inclui 
as infecções do SNC, o sindrome de Reye, as intoxica-
ções e os traumatismos cranêoencefalicos (6-8). A evolução 
é, habitualmente, para a cura sem sequelas (2-8). 

Os autores apresentam o caso de uma criança com 
encefalopatia aguda associada à Doença da Arranha-
dela do Gato e fazem urna breve revisão teórica sobre a 
doença. 
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Caso Clínico 

Criança de sexo feminino, 9 anos de idade, internada 
na Unidade de Cuidados Intensivos por estado de mal 
epiléptico. 

Saudável até três semanas antes do internamento al-
tura em que foi arranhada por um gato na mão esquerda. 
Três dias depois surgiu no local da arranhadela uma 
vesícula que evoluiu para crosta e, uma semana depois 
notou adenomegalia axilar esquerda. Foi medicada com 
cefalosporina oral. Na semana seguinte apareceu febre, 
astenia e anorexia. No dia do internamento teve crise 
convulsiva generalizada com perda de consciência, pelo 
que recorreu ao hospital da área de residência onde deu 
entrada em estado de mal epiléptico, tendo sido medica-
da, sem sucesso, com diazepam endovenoso e perfusão 
de fenitoína, pelo que iniciou perfusão de pentotal e ven-
tilação mecânica. 

Os exames complementares efectuados à admissão no 
Serviço de Urgência mostraram: 

HB 12,7g/dl, Leucócitos 9420/mm3 (N 65%). 
Plaquetas 340000/mm3, Proteína C reactiva negativa, 
Sódio 145 mEq/I, Po-tássio 4,9 mEg/1, Ureia 29,1 
mg/dl, CK 46 UI/L, DHL 466 UI/L, PH 7,21, PCO2 
64 mm Hg, P02 59 mm Hg, HCO3 24 mEq/I, 
Colinesterases 9200 UI/L, TAC cerebral normal, 
Exame toxicológico na urina para opiáceos, benzodia-
zepinas, barbitúricos e antidepressores tricíclicos 
negativo. 
Foi transferida para a Unidade de Cuidados Intensi-

vos onde deu entrada em coma não reactivo, com perfusão 
de pentotal em curso, em ventilação mecânica, hemodi-
namicamente estável, febril e sem exantemas. Apresenta-
va uma lesão vasicular com crosta na mão esquerda e 
adenopatia axilar esquerda, 3,5 x 2,5 cm, móvel, de con-
sistência elástica, não aderente. Sem organomegalias ou 
outras adenopatias. 

Foram colocadas as hipóteses de Encefalopatia Agu-
da por Doença da Arranhadela do Gato, Meningite ou 
Encefalite Herpética. Foi efectuada punção lombar que 
mostrou LCR límpido, normotenso, com 6 leucócitos/ 
/mm3, 6 eritrócitos/mm3, 0,34 g/1 proteínas, 98 mg/dI 
glicose e foi instituída terapêutica com Ceftriaxone na 
dose 100 mg/kg/dia e Acyclovir na dose 30 mg/kg/dia. 
Suspendeu pentotal após a admissão, tendo iniciado 
perfusão de propofol que manteve durante 12 horas. 
Manteve medicação antiepiléptica com fenitoína. 

Verificou-se controlo das convulsões, recuperação do 
estado de consciência e respiração espontânea após sus-
pensão de propofol, tendo sido extubada às 24 horas. O 
EEG efectuado ao 3° dia de internamento não apresenta-
va paroxismos nem assimetrias. O exame bacteriológico 
do LCR foi negativo e a serologia para Bartonella henselae  

foi positiva no sangue (1/128) e negativa no LCR. Ficou 
apirética ao 5° dia e manteve antibioterapia 10 dias. Teve 
alta ao 11° dia sem medicação, mantendo linfadenopatia 
de menores dimensões. 

Foi observada na Consulta Externa 2 meses após a 
alta, apresentando exame clínico e neurológico normal. 

Discussão 

A Doença da Arranhadela do Gato é urna doença 
infecciosa, autolimitada, habitualmente benigna e relati-
vamente frequente, que ocorre em 80% dos casos em 
crianças e adolescentes "-71. 

A infecção tem um carácter sazonal, ocorrendo predo-
minantemente no Outono e é quase sempre transmitida 
por gatos com menos de um ano de idade (95% dos 
casos) "-7 '. 

Cerca de três a dez dias após a inoculação clo agente 
por arranhadela surge a lesão cutânea, inicialmente papular, 
com evolução posterior para vesícula e crosta, seguida 
uma a três semanas depois da adenopatia satélite, habi-
tualmente móvel e de consistência elástica, que cura em 
dois a quatro meses, tal como no nosso caso. A adenopatia 
pode no entanto persistir até um ano ou evoluir para 
supuração com necessidade de aspiração, ou aspirações 
repetidas "-51. 

A maioria dos doentes não apresenta manifestações 
sistémicas, no entanto podem surgir febre, mal estar, aste-
nia e anorexia em 30 a 50% dos casos. Menos frequen-
temente podem surgir odinofagia, exantemas, conjuntivite, 
artralgias e esplenomegalia 1-5). 

As formas de apresentação atípica e as complicações 
estão descritas em 10 a 14% dos casos, sendo o síndroma 
oculoglandular de Parinaud o mais frequente. A encefa-
lopatia aguda, a hepatite granulomatosa, a pneumonia 
atípica, a púrpura trombocitopénica, a anemia hemolí-
tica e as lesões osteoliticas são outras complicações 
descritas "-6 ). 

O diagnóstico é feito pela adaptação dos critérios de 
pontuação de Carithers "- 8) que usa os seguintes itens: a) 
presença de adenopatias regionais únicas ou múltiplas; b) 
contacto íntimo com gatos com menos de um ano de 
idade; c) identificação do local de inoculação; d) teste 
cutâneo positivo. Atribui-se um ponto ao primeiro item e 
dois pontos de cada um dos outros; a soma de sete pontos 
confirma o diagnóstico, sendo a soma de cinco pontos 
altamente sugestiva do mesmo. Actualmente, dada a im-
possibilidade de realização dos testes cutâneos, a sua 
substituição com vantagens pelos testes serológicos 
efectuados por imunofluorescência indirecta permite-nos 
uma maior facilidade de diagnóstico, considerando-se 
positivos títulos superiores a 1:64 '3-7'. 
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Na nossa doente estavam presente três dos quatro 
critérios de Carithers e a serologia para Bartonella foi 
positiva (titulo de 1:128), o que confirmou o diagnóstico. 

A encefalopatia ocorre em 1 a 2% dos casos e pode 
ser a forma de apresentação da doença. Tipicamente sur-
ge 1 a 6 semanas após o início da doença com cefaleias 
e alterações do estado de consciência. As convulsões, 
presentes em 80% dos casos, podem ser a primeira ma-
nifestação da doença, tal como no nosso caso (2-8). 

No entanto a Doença da Arranhadela do Gato pode 
apresentar-se com outras alterações neurológicas, subtis e 
transitórias, como anomalias dos pares cranianos, défices 
motores e movimentos involuntários '6' 8). 

O exame do LCR é habitualmente normal, como na 
nossa doente, podendo no entanto apresentar discreta 
pleocitose e elevação das proteínas. A TAC cerebral pode 
apresentar áreas focais de hipodensidade, mas é geral-
mente normal, como no nosso caso. O EEG, habitual-
mente, mostra uma lentificação difusa inespecifica '2-8'; na 
nossa doente foi efectuado apenas ao 3.° dia e foi normal. 

O diagnóstico diferencial da encefalopatia faz-se com 
as infecções agudas do SNC, bacterianas e víricas, as 
intoxicações, os traumatismos cranêoencefalicos e o sín-
droma de Reye (6-8). 

O tratamento é habitUalmente sintomático; a antibio-
terapia está indicada apenas nos casos graves, embora 
nos casos banais pareça poder encurtar a duração da 
doença 	8). A escolha dos antibióticos a utilizar não é 
consensual, tendo sido referidos vários com algum suces-
so, nomeadamente o cotrimoxazol, a rifampicina, a 
doxiciclina, a ciproxacilina e, nas formas severas, a 
gentamicina endovenosa e as cefalosporinas de terceira 
geração '148). No nosso caso optamos pela antibioterapia 
com uma cefalosporina de terceira geração em doses ele-
vadas, por se tratar de uma situação grave. Apesar do 
LCR normal, não pudemos excluir definitivamente a 
Encefalite Herpética pelo que se iniciou Acyclovir até 
confirmação serológica negativa. 

Nos casos de encefalopatia o controlo das convulsões 
e o suporte ventilatório constituem os aspectos funda-
mentais da terapêutica 15-81. A fase aguda da encefalopatia  

é geralmente de curta duração e a recuperação é comple-
ta em praticamente todos os doentes das séries descritas, 
tal como verificamos na nossa doente (5-81. No entanto tem 
sido referidas sequelas em doentes com atingimento pre-
dominantemente mielopático e em outros doentes com 
alterações focais na TAC '61. 

Perante uma criança ou adolescente com convulsões 
ou coma de início súbito, deve-se investigar a história de 
contacto com gatos e procurar a lesão de inoculação e a 
adenopatia satélite, sugestivas de Doença da Arranhadela 
do Gato, evitando assim custos elevados na investigação 
de outras causas de encefalopatia aguda. 
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