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teRAPiA AntiBiÓtiCA PARA eL MAneJo de LA  BARtoneLoSiS o 
enFeRMedAd de CARRiÓn en eL PeRÚ* 
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Manuel Montoya L7, Paul Pachas C8

ReSUMen

La enfermedad de Carrión es una infección metaxénica endémica del Perú causada por la Bartonella bacilliformis, el 
Ministerio de Salud ha elaborado recientemente la norma técnica para que sea aplicada en todo establecimiento de 
salud para contribuir a la atención integral de la Bartonelosis o enfermedad de Carrión mediante la estandarización del 
diagnóstico,	manejo	clínico	y	esquemas	terapéuticos,	de	acuerdo	con	las	actuales	evidencias	científicas	disponibles,	
incorporando la experiencia médica nacional y respondiendo a las necesidades de los pacientes en los diversos nive-
les	de	atención,	con	eficacia	y	a	costo	beneficio	razonable.	El	documento	que	se	presenta	recopila	algunas	secciones	
de	esta	norma	nacional	con	especial	atención	en	el	manejo	antibiótico,	definiendo	los	medicamentos	de	primera	elec-
ción, dosis y tiempo de administración según tipo de paciente y forma clínica de la Bartonelosis.

Palabras clave: Enfermedad de Carrión; / terapia; Guía; Perú (fuente: DeCS BIREME).

ABStRACt

Carrion disease is an arthropod-borne disease endemic in Peru. It is caused by Bartonella bacilliformis. The Ministry of 
Health has recently issued a technical guideline for use in all health installations for the care of patients with Bartonellosis or 
Carrion disease, through standardization of the diagnosis, clinical management and therapeutic schemes, in accordance 
to	current	available	scientific	evidence	and	incorporating	the	national	medical	experience.	This	responds	to	the	needs	of	
the	patients	and	it	is	efficacious	and	cost-beneficial.	The	document	gathers	sections	of	the	national	guideline,	with	special	
attention	being	provided	to	antibiotic	management,	defining	first	choice	medications,	dose	and	length	of	administration,	
based on the type of patient and the clinical form of Bartonellosis.
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intRodUCCiÓn

La Bartonelosis o enfermedad de Carrión es una enfer-
medad asociada con la historia de la medicina peruana, 
con un elevado impacto económico y con una distribu-
ción geo poblacional en crecimiento, que requiere el es-
fuerzo nacional para su prevención y control1-3.

El agente etiológico es la Bartonella bacilliformis, una 
proteobacteria	 aeróbica	 gram	 negativa,	 polimórfica	 y	
flagelada.	La	 transmisión	se	atribuye	a	mosquitos	fle-
bótominos del género lutzomyia, especialmente a las 
especies verrucarum y peruensis, conocidas popular-
mente como “titira” o “manta blanca”4,5.
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La	fisiopatología	de	la	enfermedad	responde	a	las	ca-
racterísticas particulares de los antígenos de la B. Baci-
lliformis,	su	hematofilia	y	a	la	respuesta	inmunitaria	del	
paciente, evolucionando en el caso agudo a trastornos 
de la función cardiaca, de la vasculatura periférica, del 
intercambio de oxígeno pulmonar y a infecciones con-
currentes6-15.

FoRMAS CLíniCAS de LA BARtoneLoSiS o 
enFeRMedAd de CARRiÓn

La Bartonelosis en su evolución presenta tres formas 
clínicas: aguda anemizante, crónica verrucosa y de 
bacteriemia asintomática. Puede presentarse de ma-
nera secuencial, precediendo la forma aguda a la ve-
rrucosa; sin embargo, es frecuente encontrar cuadros 
verrucosos sin dicho antecedente. La asintomática se 
encuentra indistintamente antes o después de presen-
tar las formas clínicas sintomáticas16-18.  

FORMA AGUDA ANEMIZANTE

Esta	 forma	 clínica	 denominada	 “fiebre	 de	 la	 Oroya”,	
es de presentación más grave; puede tener una le-
talidad de 90% cuando no se realiza un diagnóstico 
y tratamiento en forma precoz o éste es inadecua-
do. Luego de un período de incubación entre 7 a 210 
días, el paciente presenta inicialmente manifestacio-
nes generales como hiporexia, malestar, decaimiento 
y progresivamente se agrega dolor osteomuscular y 
artralgias.	Cuando	la	fiebre	se	instala	es	moderada	e	
intermitente, salvo que debute conjuntamente con una 
complicación	 donde	 la	 fiebre	 es	 alta.	Asimismo,	 pre-
senta cefalea de regular intensidad, nauseas, vómitos, 
distensión y dolor abdominal, palidez de progresión 
rápida en relación a la instalación de anemia aguda; 
se acompaña de vértigo, disnea, ictericia y posterior-
mente puede presentar postración y trastornos del 
sensorio19-31.

La presencia de algunos factores como el inicio tardío 
de la terapia antimicrobiana, extremos de la vida, ges-
tación, desnutrición, enfermedades subyacentes como 
anemia crónica preexistente, parasitosis, diabetes, al-
coholismo, entre otros, presentan mayor riesgo de evo-
lucionar a formas graves y complicadas31-33. 

La evolución hacia formas complicadas puede ser 
progresiva, insidiosa, o en algunos casos abrupta, en 
pocas horas, incluso después de haber instaurado el 
tratamiento, desarrollando cuadros clínicos que se co-
rresponden con un síndrome séptico hasta llegar a falla 
orgánica múltiple, llevando al paciente a una disonan-
cia inmunológica, shock y fallecimiento34-38. 

Entre las manifestaciones clínicas de la Bartonelosis 
grave complicada se pueden observar anemia gra-
ve25,37, trastornos neurológicos como convulsiones, 
agitación psicomotriz, deterioro del sensorio hasta lle-
gar al coma39; asimismo, hay edema agudo de pulmón, 
pericarditis efusiva que en algunos casos puede llevar 
al	taponamiento	cardiaco,	insuficiencia	cardiaca38, ana-
sarca31,40,	insuficiencia	renal	aguda,	hemorragia	diges-
tiva alta, púrpura, distensión y dolor abdominal, espe-
cialmente en niños41-43. Los exámenes de laboratorio 
demuestran	 una	 respuesta	 inflamatoria	 persistente	 y	
evidencian daño y disfunción de órganos y sistemas. De 
igual forma se asocian infecciones que suelen agravar 
el	cuadro	clínico,	siendo	las	más	frecuentes	la	fiebre	ti-
foidea y otras salmonelosis, tifus, leptospirosis, hepatitis 
viral,	shiguellosis,	sífilis	secundaria,	tuberculosis,	histo-
plasmosis, neumonías, infecciones de vías urinarias, 
toxoplasmosis, pneumocistosis, entre otros17,20,40-49.  

La anasarca, coma, púrpura e hipotermia, son factores 
asociados con la mortalidad, por lo que pacientes con 
esta signología son de extremo cuidado41,42,50.

FORMA CRÓNICA VERRUCOSA 

La forma crónica verrucosa de la Bartonelosis, denomi-
nada también verruga peruana, suele presentarse lue-
go de uno a tres meses posteriores a la presentación de 
la forma aguda, aunque son numerosos los casos que 
no reportan este antecedente, o en su defecto han sido 
oligosintomáticos. Pueden adoptar las clásicamente co-
nocidas formas miliar, nodular y mular51,56.

En algunos pacientes se encuentran signos y síntomas 
asociados, tales como sangrado de las verrugas, dolo-
res	articulares,	infección	dérmica	sobreagregada,	fiebre	
leve, mialgia, prurito, palidez, linfoadenomegalia, entre 
otros. Sin embargo, muchas veces no se registra moles-
tias por ser oligosintomáticos y de poca intensidad que 
el mismo paciente no les da la debida importancia57-64.

Sin tratamiento puede remitir entre dos a seis meses, 
pero el riesgo de convertirse en reservorio asintomático 
es elevado, por lo que en ningún caso se dejará de ad-
ministrar el tratamiento correspondiente65,66.

BACTERIEMIA ASINTOMÁTICA

Esta forma de presentación de la Bartonelosis, se ca-
racteriza por la ausencia de signos y síntomas. Se ha 
logrado detectar mediante exámenes auxiliares durante 
las actividades de vigilancia, seguimiento, e investiga-
ciones de prevalencia. Se puede encontrar en casos 
en los cuales no existe antecedente de enfermedad, en 
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pacientes que se recuperaron del cuadro agudo anemi-
zante o crónico eruptivo, así hayan recibido tratamiento 
con los esquemas actuales. Se considera que pueden 
servir como reservorios de la infección en las áreas en-
démicas19,20,43,67.

deFiniCioneS oPeRAtiVAS Y CRiteRioS 
diAGnÓStiCoS

Febril. Persona con sensación de alza térmica o la pre-
sencia de uno o más episodios febriles dentro de los 
últimos 14 días, sin la evidencia de un foco infeccioso al 
examen clínico, hallándosele una temperatura corporal 
por encima de lo normal: Tº oral > de 37,5 ºC, Tº axilar 
> de 37,2 ºC, Tº rectal > 38 ºC.

Anemia aguda. Es aquella que se instala en forma rá-
pidamente progresiva durante la última semana de en-
fermedad. Los grados de anemia se consideran de la 
siguiente manera:
• Anemia leve: Hemoglobina de 9,0 (Hto: 28 %) has-

ta el límite inferior normal, según edad y sexo.
• Anemia moderada: Hemoglobina de 7,1 a 9,0 mg/

dL	(Hto:	21	–	28	%).
• Anemia grave: Hemoglobina igual o menor de 7 

mg/dL (Hto: 21%). 

Colateral. Es toda persona expuesta a contraer la en-
fermedad por compartir los riesgos ambientales de la 

vivienda con una persona enferma de Bartonelosis en 
cualquiera	 de	 sus	 formas.	 Su	 identificación	 y	 evalua-
ción	es	 importante	con	fines	de	alcanzar	eficiencia	en	
la captación y diagnóstico de casos.

Bartonelosis aguda. (Tabla 1).

Bartonelosis aguda grave. Caso clínico (probable) o 
caso	 confirmado	 de	 Bartonelosis	 aguda,	 que	 presen-
ta desde la primera consulta o en su evolución algún 
signo, síntoma o manifestación clínica asociados con 
disfunción de órganos o trastornos de la perfusión y que 
requieren intervención terapéutica para restablecer el 
equilibrio homeostático.

Bartonelosis crónica verrucosa. (Tabla 1).

Bartonelosis bacteriémica asintomática. Es toda 
persona sin síntomas, residente o procedente de zonas 
endémicas o de nuevas áreas de transmisión de Bar-
tonelosis,	o	colateral	a	un	caso	clínico	o	confirmado,	o	
que haya tenido Bartonelosis aguda o verrucosa con 
anterioridad; a quien se le encuentra resultados de la-
boratorio frotis o cultivo o PCR positivos.

A	 todo	 caso	 clínico	 (probable),	 para	 su	 confirmación	
diagnóstica se le tomará una muestra de sangre para 
frotis y gota gruesa en el primer contacto con los ser-

tabla 1. Criterios de diagnóstico y conducta terapeútica en casos de Bartonelosis o enfermedad de Carrión en el Perú.

Criterio 
Bartonelosis aguda Bartonelosis crónica verrucosa

Caso clínico o probable Caso confirmado Caso clínico o probable Caso confirmado

Criterio 
epidemiológico

Paciente residente o procedente de zonas endémicas o 
de nuevas áreas de transmisión de Bartonelosis; o ser un 
familiar o persona que vive en el mismo lugar de residencia 
de un enfermo de Bartonelosis en cualesquiera de las formas 
clínicas.

Paciente residente o procedente de zonas endémicas o 
de nuevas áreas de transmisión de Bartonelosis, con o sin 
antecedente de forma aguda de Bartonelosis.

Criterio clínico Sensación de alza térmica o presencia de uno o más episodios 
febriles dentro de los últimos 14 días, sin la evidencia de un 
foco infeccioso al examen clínico. Antecede o acompaña 
malestar general, decaimiento, artralgias e hiporexia. En la 
evolución presenta anemia o ictericia.

Presencia de lesiones pápulo - verrucosas en la piel, 
rojizas, fácilmente sangrantes; o nódulos subdérmicos, poco 
consistentes y móviles. No dolorosas. Únicas o múltiples, 
son de tamaño puntiforme hasta más de 40 mm de diámetro.

Criterio de laboratorio Ninguno Confirmación	bacteriológica	
de la Bartonella baciliformis 
mediante examen de frotis, 
hemocultivo, serología o 
reacción en cadena de 
polimerasa.

Ninguno Confirmación	bacteriológica	
de la Bartonella baciliformis  
mediante examen de frotis, 
hemocultivo, serología, 
reacción en cadena de 
polimerasa, o histopatología

Conducta terapéutica Tomar muestras de sangre 
para frotis y gota gruesa en 
dos láminas. A los pacientes 
que cumplen los criterios 
epidemiológico y clínico, se 
les inicia inmediatamente 
el tratamiento contra 
Bartonelosis Aguda.

Se les inicia tratamiento 
inmediato contra Bartonelosis 
aguda

A los pacientes que 
cumplen los criterios clínico 
y epidemiológico, se les 
inicia tratamiento contra 
Bartonelosis crónica eruptiva

Iniciar tratamiento contra 
Bartonelosis crónica eruptiva.

Tarazona A. et al.
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vicios de salud. Las siguientes muestras se realizarán 
con	fines	de	seguimiento,	cuando	menos	a	las	24	h,	72	
h,	y	al	5.º	día.	De	igual	forma,	con	fines	de	confirmación	
diagnóstica, seguimiento y detección de asintomáticos 
se realizarán hemocultivo y serología68,69. 

DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL

Todo paciente febril deberá ser evaluado exhaustiva-
mente	a	fin	de	diferenciar	otras	enfermedades	que	cur-
san con cuadros clínicos similares. 

Los casos de formas agudas se diferenciarán de otras 
infecciones prevalentes en cada lugar, tales como ma-
laria por Plasmodium vivax o Plasmodium falciparum, 
dengue	 hemorrágico,	 fiebre	 amarilla,	 tifus,	 leptospiro-
sis o hepatitis viral70-72. De igual forma, considerar el 
diagnóstico diferencial de infecciones comunes como 
salmonellosis,	 brucelosis,	 fiebre	 tifoidea,	 meningitis,	
sepsis por otras bacterias comunes, neumonía bacte-
riana, TBC multisistémica, e infección VIH/SIDA. Entre 
las enfermedades no infecciosas con las que hay que 
diferenciar se encuentra la anemia aplásica, leucemias 
especialmente linfocítica linfoblástica, púrpura trombo-
citopénica idiopática, entre otros18,19,47.

En la forma verrucosa se diferenciarán del granuloma 
piógeno, angiomatosis bacilar, hemangioma  epitelioi-
de,	 carcinoma	de	 piel,	 fibrosarcoma,	 sarcoma	de	Ka-
posi, linfomas cutáneos, lipomas, gangliones, varicela, 
molusco contagioso, psoriasis puntata, lepra nodular, 
entre otros56-58.

EVALUACIÓN DEL RIESGO

Es necesario evaluar a todo los pacientes con sospe-
cha de Bartonelosis aguda para determinar su riesgo 
de desarrollar formas graves de la enfermedad; en pri-
mera instancia se reconoce a las gestantes73-75, los me-
nores de una año22,31,41 o mayores de 50 como grupos 
de	riesgo,	luego	se	debe	identificar	si	presenta	alguno	
o	más	factores	de	riesgo,	y	finalmente	la	presencia	de	
criterios de alarma para el desarrollo de Bartonelosis 
aguda grave (Tabla 2). 

En	 todos	 los	casos	 identificados	que	presenten	algún	
factor de riesgo o en los que se haya detectado la pre-
sencia de criterios de alarma, debe hospitalizarse al 
paciente.

tabla 2. Factores de riesgo y criterios de alarma para el desarrollo de Bartonelosis aguda grave.

Factores de riesgo Criterios de alarma

Enfermedad crónica previa. Presencia de anemia 
crónica, enfermedad cardiaca, hepática, renal, diabetes 
mellitus, neoplasias, alcoholismo crónico entre otros.
Infecciones concurrentes. Presencia de tuberculo-
sis, infección por VIH, HTLV1, estrongiloidiasis, entre 
otros.
Anemia preexistente. Hemoglobina y hematocrito me-
nor a lo esperado según sexo y edad.
Desnutrición. Índice de masa corporal (IMC) menor 
que lo esperado según sexo y edad.  En niños peso y 
talla bajos para su edad, observados antes o durante 
la enfermedad.
Parasitemia muy elevada. Frotis de sangre periférica 
en	el	cual	se	identifica	80%	o	más	de	parasitemia,	ya	
sea cocos o bacilos. Las complicaciones clínicas pue-
den estar ausentes durante la primera evaluación.
Falta de oportunidad en el tratamiento. Inicio tardío 
del tratamiento antibiótico. Falta de adherencia o im-
posibilidad de cumplir tratamiento ambulatorio, cuales-
quiera sea la causa de ello.
Intolerancia gástrica moderada a grave. Náuseas y 
vómitos persistentes.
Reacción adversa medicamentosa (RAM) moderada 
a grave. Urticaria, hipotensión, vómitos, ictericia, otros 
asociados a las drogas que recibe el paciente.
Recaída en menos de dos meses. Signos y síntomas 
asociados con Bartonelosis antes de cumplir dos meses 
de haber recibido el tratamiento de un primer episodio.

Fiebre alta o persistente. Si	el	paciente	presenta	fiebre	>39	ºC	oral	en	
forma permanente. De igual forma si no hay adecuada respuesta al trata-
miento	sintomático	con	antipiréticos;	y	si	presenta	reinstalación	de	fiebre	
después de mejoría y aparente buena respuesta al tratamiento instalado.
Taquípnea. Frecuencia respiratoria mayor que lo esperado, considerando 
la frecuencia normal según la edad, factores agregados como gestación, 
entre otros.
Pulso débil. Pulso de escasa amplitud y percepción débil al tacto. Pulso 
filiforme.		
Hipotensión. En adultos disminución de la presión arterial sistólica > 40 
mmHg de los valores basales; o  presión arterial sistólica < 90 mmHg; o 
presión arterial media < 60 mmHg. En niños, por debajo de su valores 
esperados según sexo y edad. Se incluye la presencia de hipotensión or-
tostática.
Estado de conciencia alterado. Paciente desorientado en espacio, tiem-
po o persona. Presencia de confusión, irritabilidad, letargia, sopor, coma. 
Oliguria. Disminución del volumen urinario en cantidad y tiempo (volumen 
urinario < 0,5 mL/kg/hora); o ausencia de diuresis las últimas ocho horas
Hipotermia. Temperatura < 36 ºC oral; < 35,5 ºC axilar o < 36,5 ºC rectal.
Púrpura o coagulopatía. Presencia de lesiones petequiales, equimosis, 
hematomas, sangrado espontáneo como epistaxis, gingivorragia, hemo-
rragia digestiva alta, hematemesis, hemoptisis, hematuria, entre otros.
Anemia grave. Hb < 7 g/dL o hematocrito < 21%.  
Deterioro clínico a pesar de recibir tratamiento antimicrobiano am-
bulatorio. Aparición de signos y síntomas que no existieron o habían 
desaparecido inicialmente tales como alteración de las funciones vitales, 
edema, ictericia, postración, trastornos de conciencia, convulsiones, entre 
otros.

Terapia antibiótica de la enfermedad de Carrión
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MAneJo AntiMiCRoBiAno de LA BARtone-
LoSiS AGUdA no CoMPLiCAdA

Los objetivos de la intervención terapéutica antimicro-
biana son el control y eliminación del parasitismo en los 
glóbulos rojos y del tejido endotelial; asimismo mejorar 
el cuadro clínico y evitar las complicaciones33,68,73-76. 

El tratamiento antimicrobiano precoz y apropiado es 
la conducta más importante para evitar la evolución a 
formas	 graves	 complicadas.	 Una	 vez	 identificado	 un	
caso clínico (probable) de Bartonelosis aguda, no se 
debe	esperar	la	confirmación	para	iniciar	el	tratamien-
to indicado. En el uso de las drogas indicadas deberá 
tomarse en consideración las dosis adecuadas, las pre-
cauciones y contraindicaciones de cada una de ellas. 
Iniciado el tratamiento, de no mediar una contraindica-
ción	específica,	debe	completarse	la	dosis	por	el	tiempo	
indicado según cada caso.

Como tratamiento de primera línea se recomienda 
amoxicilina con ácido clavulánico en gestantes y niños 
y adolescentes menores de 14 años que pesan menos 
de	45	Kg,	y	ciprofloxacino	para	adultos	y	niños	con	ma-
yor edad o peso (Tabla 3).

En el caso del manejo ambulatorio de las gestantes 
es necesario tener en cuenta algunas consideraciones 
adicionales a los criterios de alarma para el desarrollo 
de formas graves de Bartonelosis, como la presencia 
de molestias leves a moderadas que no le impidan rea-

lizar sus actividades diarias, o la presencia de criterios 
de alarma obstétricos (vómitos exagerados, edema de 
miembros inferiores y superiores, sangrado vaginal, 
pérdida de líquido, dolor o contracciones uterinas, au-
sencia de movimientos fetales, cefalea intensa, hiper-
tensión arterial)79.

Toda gestante con Bartonelosis es considerada de alto 
riesgo aún cuando no presente signos de complicacio-
nes o gravedad, por lo que deberá tener evaluación mé-
dica continua durante todo el tiempo que dure el trata-
miento, si no presenta mejoría en lapso de 48 horas de 
tratamiento, la gestante deberá ser hospitalizada para 
reevaluación y tratamiento especializado.

Se debe hospitalizar a todo paciente que presente uno 
o más de los siguientes criterios:

• Presencia de uno o más criterios de alarma para el 
desarrollo de formas graves.

• Presencia de uno o más factores de riesgo para el 
desarrollo de formas graves.

• Presencia de alguna manifestación clínica de Barto-
nelosis aguda grave.

• Todos los menores de un año de edad o mayores de 
50 años.

• Para observación y diagnóstico diferencial.

Criterios de alta. Se indicará el alta hospitalaria, cuan-
do cumplan los siguientes criterios.
•	 Franca	 mejoría	 de	 la	 evolución	 clínica,	 verificada	

por el médico tratante.

tabla 3. Esquemas de tratamiento antimicrobiano de la Bartonelosis aguda no grave.

Grupo
Primera línea Segunda línea

droga dosis droga dosis

Niños y 
adolescentes <14 
años (<45kg).

Amoxicilina/ ácido 
clavulánico

40 mg/kg/día 
dividido cada 12 
horas por 14 días, 
por VO (en base 
a amoxicilina).

Ciprofloxacino 10 mg/kg/día cada 12 horas por 14 días, VO.

Cloranfenicol
50 mg/kg/día los 3 primeros días y luego 30 
mg/kg/día hasta completar 14 días, VO.

Cotrimoxazol
10 mg/kg/día fraccionado cada 12 horas por 
14 días (en base al trimetoprim), VO.

Adolescentes 
mayores de 
14años (>45kg) y  
adultos.

Ciprofloxacino
500 mg cada 12 
horas por 14 días, 
por VO.

Amoxicilina/
ácido clavulánico

1 g cada 12 horas por 14 días (en base 
amoxicilina), VO.

Cotrimoxazol 800/ 160 mg cada 12 horas por 14 días, VO.

Cloranfenicol
50 mg/kg/día los 3 primeros días, y luego 30 
mg/kg/día hasta completar 14 días, VO.

Gestante
Amoxicilina/ ácido 
clavulánico

1 g cada 12 horas 
por 14 días, por 
VO (en base a 
amoxicilina).

Cloranfenicol
50 mg/kg/día los 3 primeros días, y luego 30 
mg/kg/día hasta completar 14 días, VO.

Cotrimoxazol 800/160 mg cada 12 horas por 14 días, VO.

Amoxicilina 1 g cada 8 horas por 14 días, VO.
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• Resolución o ausencia de los criterios de alarma.
• Afebril, por lo menos de 7 a 10 días.
• Frotis de sangre periférica con progresiva disminu-

ción sostenida en el índice parasitario.
• Exámenes auxiliares de laboratorio normales o que 

tienden a normalizarse: 
 - Hemoglobina mayor de 9 g/dL o hematocrito ma-

yor a 27.
 - Leucocitos en valores normales.
 - Recuento de plaquetas mayor de 100,000 x 

mm³.
 - Creatinina y glicemia normales.
 - Albúmina sérica mayor de 3 gr/dL.
 - PCR o VSG en franco descenso.
 - Saturación de oxígeno mayor de 90% con oxi-

metría de pulso respirando aire ambiental.
 - Radiografía de tórax normal.
 - Certeza del cumplimiento de la continuidad del 

tratamiento ambulatorio.

A	 fin	 de	 constatar	 la	 evolución	 de	 la	 enfermedad	 en	
el paciente con tratamiento instaurado, se realizará la 
evaluación clínica y de laboratorio de seguimiento. La 
evaluación clínica se realiza al 3.º, 7.º, 14.º, 30.º y 60.º 
día del inicio del tratamiento. La evaluación por labora-
torio	con	fines	de	seguimiento	a	través	de	un	examen	
de frotis, se realizará en el 3.º y 14.º día de iniciado el 

tratamiento. En los casos que se considere la necesi-
dad de evaluar con un examen de mayor sensibilidad y 
especificidad,	se	procederá	a	realizar	un	hemocultivo.	
Estas evaluaciones pueden ser más frecuentes, si la 
condición clínica del paciente lo requiere.

Se considera un paciente clínicamente curado de Bar-
tonelosis aguda cuando no se le encuentra signos y 
síntomas asociados con esta enfermedad, durante el 
examen clínico a los 60 días de haber iniciado el tra-
tamiento. 

MAneJo AntiMiCRoBiAno de LA BARtone-
LoSiS AGUdA GRAVe

La Bartonelosis aguda puede evolucionar a formas 
clínicas de gravedad progresiva, esta infección puede 
inducir	una	respuesta	inflamatoria	compensatoria,	que	
posteriormente puede llevar a disfunción orgánica, hi-
poperfusión, shock y muerte.

Cuando la evolución de un caso agudo es desfavora-
ble, se presentan signos característicos de una sepsis 
y	sepsis	grave,	 lo	cual	se	puede	evaluar	 identificando	
signos de alarma que expresan la instalación de tras-
tornos	de	órganos	y	sistemas,	que	finalmente	llevan	a	
la falla orgánica múltiple.

tabla 4. Esquemas de tratamiento antimicrobiano de la Bartonelosis aguda grave.

Grupo
Primera línea Segunda línea

Combinación 
de drogas

dosis
Combinación 

de drogas
dosis

Niños y 
adolescentes 
<14 años 
(<45kg)

Ciprofloxacino
más 

ceftriaxona

Ciprofloxacino: 10 - 15 

mg/kg c / 12 h IV, completar 
tratamiento hasta 14 días 
VO, misma dosis cada 12 
horas. 

Ceftriaxona: 70 mg/ kg/ día; 
por vía IV, por 7 a 10 días*.

Ciprofloxacino
más

ceftazidime

Ciprofloxacino: dosis indicada en primera línea.

Ceftazidime: 50 a 100 mg/kg/día dividido c/ 8 h IV; 
por 7 a 10 días**.

Ciprofloxacino
más

amikacina

Ciprofloxacino: dosis indicada en primera línea.
Amikacina: 15 mg/kg/día, dividido en dos dosis 
por 7 a 10 días, IV o IM.

Adolescentes 
mayores 
de 14años 
(>45kg) y  
Adultos 

Ciprofloxacino
más

ceftriaxona

Ciprofloxacino: 400 mg c/12 h 
por 3 días, luego se reduce a 

200 mg c/12 h IV. Completar 
tratamiento hasta 14 días por 

VO 500mg c/12.†

Ceftriaxona: 2 g diarios una 
dosis por 7 a 10 días, IV. ‡

Ciprofloxacino
más

ceftazidime

Ciprofloxacino: dosis indicada en primera línea.

Ceftazidime: 1 g c/ 8 h IV; por 7 a 10 días.

Ciprofloxacino
más

amikacina

Ciprofloxacino: dosis indicada en primera línea.
Amikacina: 15 mg/kg/día, dividido en dos dosis 
por 7 a 10 días, IV o IM.§

Gestante
Ceftriaxona

más
cloranfenicol

Ceftriaxona: 1 g  c/12 h por 
10 días, IV.

Cloranfenicol: 1 g c/8 h por 5 

días, luego 500  mg c/6 h por 
VO hasta 14 días. †

Ceftriaxona 
más

 amikacina

Ceftriaxona: dosis indicada en primera línea.
Amikacina: 500 c /12 h IV o IM, por 7 a 10 días.

Ceftazidime 
más

 amikacina

Ceftazidime: 1 g c/ 8 h IV; por 10 días.
Amikacina: 500 c /12 h IV o IM, por 7 a 10 días.

* En presencia de complicaciones neurológicas administrar 100mg/Kg/día. ** En niños menores de dos meses de 30 a 60 mg/Kg/día 
dividido cada 12 horas. † El cambio a VO será de acuerdo a tolerancia oral y evolución clínica. ‡ En presencia de complicaciones 
neurológicas administrar 2 g c / 12 h. § En ningún caso sobrepasar de 1,5 g diarios de amikacina. 
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Esta evolución usualmente se presenta en pacientes 
con algunos factores de riesgo predisponentes (Tabla 
2), especialmente en aquellos no tratados o que inician 
tardíamente la antibioticoterapia.

A	fin	de	determinar	 la	 condición	de	Bartonelosis	agu-
da grave, se debe contrastar y valorar los factores de 
riesgo, criterios de alarma, la instalación progresiva y 
presencia de manifestaciones clínicas de disfunción or-
gánica, y de factores asociados a mortalidad. Todo ello 
determinará la conducta terapéutica80-84. 

Si durante la primera evaluación de un caso probable 
o	confirmado	de	Bartonelosis	aguda	o	en	el	transcurso	
de	 las	evaluaciones	diarias,	 se	 identifican	criterios	de	
alarma (Tabla 2) o presentan signos, síntomas y ma-
nifestaciones clínicas que revelan trastornos de órga-
nos y sistemas, el paciente deberá ser referido a un 
establecimiento de III o IV nivel de atención, en donde 
se	incluirá	los	protocolos	de	manejo	específicos,	según	
cada caso clínico.

El manejo clínico desde la captación del paciente im-
plica	en	primera	instancia	la	identificación	de	los	crite-
rios de alarma (Tabla 2), luego una intervención precoz 
que permita asegurar la circulación y el intercambio 
gaseoso, garantizando así el transporte de oxigeno 
indispensable para la preservación de órganos vitales, 
la meta es estabilizar las funciones vitales y reducir la 
carga infecciosa [esto implica abrir un vía IV con caté-
ter grueso, iniciar hidratación efectiva con ClNa, uso de 
oxígeno con máscara de Venturi, empezar tratamiento 
antibiótico según esquema recomendado(Tabla 4), to-
mar muestras para exámenes auxiliares], para luego 
activar el sistema de referencia o ingreso a UCI según 
sea el caso.

Ya en los establecimientos de referencia o UCI, se debe 
proporcionar	 intervenciones	 terapéuticas	 eficaces	 en	
forma	inmediata	y	vigorosa,	a	fin	de	evitar	la	mortalidad	
o secuelas en los pacientes críticos. Para lo cual se 
debe	identificar	del	tipo	y	magnitud	de	las	manifestacio-
nes clínicas de la Bartonelosis aguda grave, problemas 
clínicos asociados y factores de riesgo de mortalidad; 
para hacer el manejo y seguimiento según la complica-
ción que corresponda.

MANIFESTACIONES CLÍNICAS DE LA BARTONELO-
SIS AGUDA GRAVE

Los signos y síntomas que caracterizan las complica-
ciones	de	la	Bartonelosis,	pueden	ser	identificados	por	
el personal de salud durante la primera evaluación al 
llegar el paciente con estos, o pueden presentarse du-

rante la evolución, aún cuando se haya iniciado el trata-
miento antibiótico. Se puede encontrar lo siguiente:

Trastornos hemodinámicos. Hipotensión arterial, piel 
fría, cianótica, pulso rápido, oliguria, shock.

Trastornos del medio interno. Edema de cara, edema 
de miembros inferiores, anasarca. Respiración rápida y 
profunda. Signos asociados con acidosis metabólica y 
alcalosis respiratoria.

Trastornos cardiovasculares. Signos y síntomas re-
lacionados	con	 insuficiencia	cardiaca,	pericarditis	efu-
siva, edema agudo pulmonar, taponamiento cardiaco, 
infarto agudo del miocardio, arritmia cardiaca, shock 
cardiovascular, miocarditis y anasarca. 

Trastornos respiratorios. Polipnea, cianosis periféri-
ca. Signos y síntomas relacionados con edema agudo 
de pulmón, efusión pleural, S.D.R.A. y neumonía inters-
ticial. 

Trastornos neurológicos. Se observan cuadros me-
níngeos y encefálicos. Desorientación, delirio, agitación 
psicomotriz, somnolencia, sopor y coma. Convulsiones. 
Signos de hipertensión endocraneana. Hemiparesia, 
ataxia. En el fondo del ojo se encuentra edema de papi-
la, retinopatía con exudado hemorrágico. 

Trastornos hematológicos. Anemia grave o sin res-
puesta a la transfusión de paquete globular. Síndrome 
purpúrico. Signos de coagulación intravascular disemi-
nada. Leucocitosis con desviación izquierda y síndrome 
leucemoide. 

Trastornos hepáticos. Ictericia. Hepatoesplenomega-
lia. Ascitis, coluria, signos de colecistitis aguda, colesta-
sis hepática, necrosis hepatocelular. Hipoalbuminemia. 

Trastornos gastrointestinales. Íleo, hemorragia di-
gestiva alta. Dolor abdominal difuso. 

Trastornos renales. Insuficiencia	renal	aguda.	Hema-
turia macroscópica o microcópica. Proteinuria, azoe-
mia, glomerulonefritis.

Respuesta inflamatoria anormal. Proteína C reactiva 
elevada, leucocitosis > 20000, VSG elevada, hipoalbu-
minemia.

Complicaciones gineco-obstétricas. Aborto, óbito fetal, 
anasarca, desprendimiento prematuro de placenta.

Otras manifestaciones. En casos aislados, se han en-
contrado trombosis venosa profunda, infarto agudo de 
miocardio, coriorretinitis, circulación colateral abdominal.

PROBLEMAS CLÍNICOS ASOCIADOS

Es frecuente encontrar algunos problemas clínicos aso-
ciados	que	son	necesarios	identificar	a	fin	de	prestar	un	
manejo	 terapéutico	eficaz.	La	concomitancia	de	estos	
problemas agravan el cuadro clínico.
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Infecciones asociadas. Prevalentes en las áreas endé-
micas: tifus, leptospirosis malaria y hepatitis viral. Ade-
más sepsis a gérmenes intrahospitalarios, candidiasis 
oral, toxoplasmosis, histoplasmosis, pneumocistocis, 
TBC sistémica, neumonía bacteriana, infección de vías 
urinarias, herpes, estrongyloidiosis, entre otros.

Reacción adversa medicamentosa (RAM). Se ob-
serva urticaria, hipotensión, palidez, cianosis. También 
náuseas, vómitos, diarreas, ictericia, dolor abdominal, 
vasculitis,	fiebre,	cefalea,	entre	otros.	En	algunos	casos	
las RAM se asocian a las transfusiones sanguíneas. 

FACTORES DE RIESGO ASOCIADOS CON  
MORTALIDAD

Anasarca, púrpura, coma, hipotermia, son considera-
dos como signos clínicos que condicionan un pronós-
tico desfavorable; por lo que hay que tomar extremas 
precauciones cuando están presentes en el paciente.

TERAPIA REFERENCIAL DE LAS COMPLICACIONES

Estabilización hemodinámica. Con el objetivo de lo-
grar pronto una presión venosa central en 8-12 mmHg, 
el	flujo	urinario	mayor	de	0,5	mL/kg/hora	y	la	saturación	
arterial	de	oxígeno	≥	90%,	utilizarán	fluidos	cristaloides	
o coloides en forma efectiva. Simultáneamente, valorar 
la necesidad de transfusión de paquete globular luego 
de haber iniciado los antimicrobianos. Los vasopreso-
res e inotrópicos deberán ser usados si un apropiado 
reto	de	fluidos	 falla	en	mejorar	 la	presión	arterial	 y	 la	
perfusión tisular. Si la hipotensión es tan grave que 
amenaza la vida, se usarán vasopresores aún cuando 
el	reto	de	fluidos	está	en	proceso	y	la	hipovolemia	aún	
no se haya corregido.

Trastornos hidroelectrolíticos y del equilibrio ácido 
básico. Administrar	fluidos	sólo	en	requerimientos	ba-
sales, salvo que se encuentre deshidratado o en peli-
gro de shock. En la presencia de edemas y anasarca, 
luego de la estabilización hemodinámica, considerar la 
restricción de líquidos endovenosos. Evitar el uso del 
potasio, salvo necesidad demostrada; administrar bi-
carbonato de sodio, sólo si el pH es menor a 7,15.

Trastornos cardiovasculares. En la presencia de pe-
ricarditis por efusión, administrar, corticoides y ventana 
pericárdica si el caso lo requiere, según protocolos y 
por	médico	especialista.	La	insuficiencia	cardiaca	con-
gestiva, miocarditis, infarto de miocardio y otros, debe-
rán	ser	manejados	según	protocolos	específicos.

Trastornos respiratorios. En el caso de hipoxia, ad-
ministrar oxígeno por máscara de Venturi, evitando la 
sobrecarga. Si hay falla respiratoria, considerar la ven-

tilación mecánica a volúmenes tidales bajos. Posición 
semisentado del paciente a 45º, si no hay contraindica-
ciones.	Otras	medidas,	según	protocolos	específicos.

Trastornos neurológicos. Ante la presencia de con-
vulsiones, administrar diazepan de inmediato y epami-
nizar al paciente. Si presenta signos meníngeos, valo-
rar la presencia de meningoencefalitis por otras causas. 
Ante signos de hipertensión endocraneana administrar 
manitol o furosemida más corticoides por 48 a 72 horas. 
Otras	medidas,	según	protocolos	específicos

Trastornos hematológicos. Transfusión de paquete 
globular en todos los casos que presentan Hb igual o 
menor a 7 g/dL. En los casos de anemia con Hb 8 a 
9 g/dL, se podrá transfundir paquete globular en caso 
presenten parasitemia mayor a 80% ó sintomatología 
asociada con dicha anemia. Transfusión de plaquetas 
en los casos que muestren un recuento menor de 20 
000 mm3. Si el recuento es mayor, sólo en los casos 
que muestren riesgo evidente de sangrado. Para mejo-
rar	la	trombocitopenia	es	más	eficaz	el	tratamiento	an-
timicrobiano de fondo. Se puede usar corticoides en la 
presencia de púrpura, debe realizarse prevención para 
trombosis venosa profunda.

Trastornos renales. Manejo	 de	 la	 insuficiencia	 renal	
aguda	según	protocolo	específico.

Trastornos gastrointestinales. En cuadros clínicos 
graves	de	la	Bartonelosis	aguda,	administrar	profilaxis	
contra las úlceras de estrés; pueden usarse bloquea-
dores H2 de la histamina o inhibidores de la bomba de 
protones. Se debe considerar la interacción medica-
mentosa	con	el	ciprofloxacino.

Infecciones sobre agregadas. Otros antimicrobianos 
según tipo y etiología de infección bacteriana sospe-
chada o documentada, aciclovir o valacyclovir en caso 
de	 infecciones	virales	graves,	 fluconazol	en	casos	de	
micosis sistémicas y antituberculosos en caso de sos-
pecha de TBC.

Reacción adversa medicamentosa. En	 anafilaxia	
usar epinefrina e hidrocortisona. Considerar el retiro de 
la droga involucrada, sólo en los casos graves.

MAneJo AntiMiCRoBiAno de LA BARtone-
LoSiS CRÓniCA eRUPtiVA

En primera instancia se debe tener ciertas considera-
ciones para el manejo de las lesiones como una ade-
cuada limpieza con agua y jabón, no aplicar ningún 
fármaco tópico; de ser necesario, realizar el drenaje en 
casos de absceso, y puede acompañarse del uso de 
antihistamínicos o AINEs en caso presente prurito o do-
lor asociado, respectivamente. 
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Los objetivos del tratamiento son eliminar las verrugas 
en menor tiempo y controlar al hospedero como reser-
vorio77,78,85, el tratamiento de primera línea en todos los 
casos es azitromicina, pudiendo usarse rifampicina, eri-
tromicina	o	ciprofloxacino	(Tabla	5).

Estos casos estarán sujetos a evaluación clínica al 7.º, 
14.º, 30.º y  60.º días de iniciado el tratamiento se ca-
racterizará la evolución y respuesta al tratamiento, se-
gún la tabla 6. Se realizará evaluaciones con frotis al 7.º 
y 14.º día de iniciado el tratamiento, sólo en los casos 
que al inicio hayan tenido frotis positivo. Se podrán rea-
lizar	hemocultivos	en	los	días	30.º	y	60.º	con	fines	de	
investigación clínica epidemiológica69.

Existen dos tipos de complicaciones, las que se ob-
servan generalmente durante la primera evaluación al 
paciente.

Localizadas. Sangrado permanente, prurito intenso, so-
breinfección bacteriana, absceso, necrosis perilesional.

Sistémicas. Malestar general, artralgias, debilidad, hi-
porexia, anemia leve a moderada.

El manejo terapéutico esta orientado a controlar la sin-
tomalogía con medidas higiénico-dietéticas, analgési-
cos y antihistamínicos. En los casos de sobreinfección 
purulenta, es preferible agregar dicloxacilina a dosis 
estándar.

tabla 5. Esquemas de tratamiento antimicrobiano de la Bartonelosis crónica eruptiva.

Grupo
Primera línea Segunda línea

droga dosis droga dosis

Niños y 
adolescentes 
<14 años 
(<45kg)

Azitromicina
10 mg/kg/ día una 
sola toma, por 7 
días, por VO.

Rifampicina 10 mg/kg peso/día una sola toma por 21 a 28 días.

Eritromicina
30 a 50 mg/kg/día dividido en 4 tomas (cada 6 ho-
ras) por 14 días.

Ciprofloxacino 10 mg/kg/día cada 12 horas por 14 días

Adolescentes 
mayores de  
14 años 
(>45kg) y 
Adultos 

Azitromicina
500 mg/día por 7 
días, por VO

Rifampicina 600 mg/día una sola toma por 21 a 28 días.

Eritromicina 500 mg cada 6 horas por 14 días.

Ciprofloxacino 500 mg/kg/día cada 12 horas por 14 días

Gestante Azitromicina

1 gr/día una sola 
toma, una vez por 
semana por 3 se-
manas.

Rifampicina 600 mg/día una sola toma por 21 a 28 días.

Eritromicina 500 mg cada 6 horas por 14 días.

tabla 6. Actitud terapéutica según respuesta al tratamiento y tipo de antibiótico usado en Bartonelosis crónica 
eruptiva*.

Respuesta al 
tratamiento

evidencia clínica
Actitud

Azitromicina Rifampicina

Buena Las lesiones disminuyen en número, tamaño 
y color en más del 90% a los 14 días de inicia-
do el tratamiento. 

Se da por concluido el tra-
tamiento.

Se concluye el tratamiento a 
los 21 días

Regular Las lesiones disminuyen en número, tamaño 
y color entre 50 y 90% a los 14 días de inicia-
do el tratamiento. 

Se amplía la terapia con 
1 g una sola toma, el referi-
do día 14.º.

El tratamiento se debe pro-
longar hasta por 30 días

Sin respuesta** Las lesiones disminuyen en número, tamaño 
y	color	menor	del	50%,	o	no	se	modifican	o	
aparecen nuevas lesiones.

Suspender el tratamiento y 
rotar de ATB

Suspender el tratamiento y 
rotar de ATB

*  En el caso de administrarse otros fármacos, la evaluación se adaptará según la evidencia clínica de respuesta al tratamiento 
siguiendo los parámetros de esta tabla.
**Se considera fracaso terapéutico a  aquellos casos sin respuesta al tratamiento instaurado. 
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El paciente se considera curado clínicamente si en la 
evaluación a los 60 días de iniciado el tratamiento han 
desaparecido todas las lesiones y no existen indicios 
de reaparición. 

MAneJo AntiMiCRoBiAno deL PACiente 
Con BACteRieMiA ASintoMÁtiCA

Debido a que constituye un reservorio que permite per-
petuar la enfermedad, es conveniente dar tratamiento 
antimicrobiano con el objetivo de esterilizar su sangre, 
el esquema a utilizarse es el mismo que se usa en la 
Bartonelosis aguda no complicada, tanto las drogas de 
primera como las de segunda línea (Tabla 2).
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