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REVISION CUALITATIVA DE LA LITERATURA SOBRE 
CAUSAS DE LINFADENOPATIA CERVICAL EN NIÑOS 

RESUMEN 
ANTECEDENTES 
La linfadenopatía cervical es un problema común en los niños. Su hallazgo la 
mayoría de veces constituye una respuesta transitoria a un proceso benigno, pero 
en ocasiones puede ser el primer signo de una enfermedad más seria, por lo que el 
diagnóstico etiológico oportuno es importante. Como causas se han citado las 
reacciones de hiperplasia inespecífica, infecciones, neoplasias, enfermedades 
autoinmunes, enfermedades por depósito y las secundarias a medicamentos 

OBJETIVO 
Determinar las causas de linfadenopatía cervical citadas en la bibliografia 
especializada 

DISEÑO 
Revisión cualitativa de la literatura 

ESTRATEGIA DE BUSQUEDA 
Se realizó la búsqueda de información en las bases de datos de Internet: Pubmed, 
EMBASE, Cochrane, Artemisa, Li lacs e Imbiomed usando las siguientes palabras 
clave: linfadenopatía cervical , adenopatía cervical , adenomegalia cervical , adenitis 
o linfadenitis cervical (Noviembre 2006). 

CRITERIOS DE SELECCIÓN 
Estudios relacionados con factores etiológicos de linfadenopatía cervical en niños 
de 0- 18 años. 

RECOPILACION Y ANALISIS DE DA TOS 
Los datos obtenidos fueron organizados de acuerdo al nivel de evidencia. Se 
consignó la información sobre autor, año de publicación, revista científica, diseño 
del estudio, características de los pacientes, tamaño de la muestra, muestreo 
biológico, estudios de gabinete, objetivos, resultados y conclusiones. 
Se utilizó la Escala de Hovell para clasificar el nivel de evidencia de los artícu los 
encontrados. El análisis de datos fue realizado de acuerdo a los resultados 
obtenidos por histopatología y/o cultivos 
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RESULTADOS PRINCIPALES 
Se incluyeron 29 estudios (5 estudios de cohorte, 12 estudios transversa les, 4 series 
de casos, 5 presentaciones de casos y 4 artícul os de revis ión) que contribuyeron 
con un total de 2539 pacientes con linfadenopatía cervical. La etio logía 
predominante es la infecciosa con un porcentaje aprox imado entre e l 25 y 37% ( 4 
estudios) y en los casos de adenopatías agudas acompañadas de cambios 
inflamatorios de hasta el 100% ( 4 estudios). Se aisló Staphylococcus aureus entre 
el 20 y 70% (2 estudios) seguido por Streptococcus pyogenes 8.8 y 20.6% (2 
estud ios) otros organismos aislados fueron Staphylococcus epidermidis, anaerobios 
como peptococcus, peptostreptococcus, bacteroides, P. acnés, fusobacterium 
nucleatum en casos relacionados con infecciones en cavidad oral o afectación 
dental, Streptococcus del grupo B a descartarse en recién nacidos, Streptococcus 
pneumoniae, E. coli, Klebsiel/a pneumoniae, Streptococcus del grupo C, 
Steptococcus alfa y beta hemolítico, streptococcus milerii, Staphylococcus 
warnerii, Eikenella Corrodens, Treponema Pa/lidum, dentro de las de etiología 
viral se encuentra el Virus de Epstein Barr y dentro de las paras itarias Toxoplasma 
Gondii 5.5% (1 estudio) Los cuadros de evolución subaguda o crónica se debieron 
a mycobacterias, reportándose M. Tuberculosis entre el 25 -30% (3 estudios) hasta 
64%. Las mycobacterias atípicas causantes de adenopatía cervical fueron M. 
avium intracelullare, M. scrofulaceum, M. kansaii, M. bohemicum, M. bovis, M. 
heidelbergense. Se reportó etiología neoplásica entre 11 .6 y 26% (3 estudios), y 
uno reportó 49.3% probablemente la diferencia se debe a que éste último estudio 
incluyó población adulta. Las neoplasias incluyen en orden descendiente de 
frecuencia el linfoma de Hodgkin, metástasis, leucemia linfocítica crónica, 
linfoma linfoblástico, linfoma no Hodgkin, histiocitosis y carcinomas. No se 
encontraron casos de adenopatía cervical secundaria a enfermedades de depósito ni 
secundaria a medicamentos. Los casos de hiperpl as ia ganglionar reactiva 
inespecífica constituyen un porcentaje muy importante que sigue de cerca al de 
etiología infecciosa, 14-48% (2 estudios) y es el resultado principalmente de 
infecciones virales de vías aéreas superiores. Se menciona a la enfermedad de 
Kawasaki como causa de adenopatía cervical , la cual estuvo presente en el 100% 
de los pacientes (2 estudios). Los resultados del estudio de Moreno J, realizado en 
México no difieren de los mencionados en estud ios de otro origen 

CONCLUSIONES 
Ante un caso de linfadenopatía cervical se deben descartar inicialmente las causas 
más comunes que son las infecciosas y la hiperplasia reactiva inespecífica. Los 
agentes etiológicos principales fueron Staphy lococcus aureus y Streptococcus 
pyogenes, en el recién nacido se debe descartar Streptococcus del grupo B. Se 
sospechará en anaerobios cuando exista antecedente de proceso infeccioso dental o 
en cavidad oral y en infecciones virales cuando la afectación es bilateral. En los 
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casos subagudos o cromcos se debe descartar infección por mycobacterias; 
clínicamente son indistinguibles los casos por M. tuberculosis de los casos por M. 
atípicas por lo que es necesaria la biopsia y estudio hi stopatológico. La 
toxoplasmosis es una posibilidad que debe sospecharse en los casos crónicos. Una 
vez descartadas las causas más frecuentes y dentro del contexto clínico se deben 
considerar otras como las patologías neoplásicas dentro de las cuales ellinfoma de 
Hodgkin ocupa el primer lugar;las enfermedades au toinmunes como la enfermedad 
de Kawasaki; las enfermedades por depósi to y la secundaria a medicamentos 

RESUMEN EN TERMINOS SENCILLOS 

La linfadenopatía cervical constituye una de las principales consultas 
pediátricas, aunque es causa de preocupación para los familiares la mayoría de los 
casos es debida a procesos benignos como hiperplasia reactiva o patologías 
infecciosas. En esta revisión las causas infecciosas y dentro de ellas las bacterianas 
fueron las principales seguidas muy de cerca por la hiperplas ia reactiva 
inespecífica en los casos agudos y en los crónicos lo predominante fue la infección 
por mycobacterias constituyendo la principal manifestación de tuberculosis 
extrapulmonar e infección por atípicos en pacientes inmunocompetentes sobre 
todo menores de 5 años. La etiología neoplás ica debe sospecharse en base a las 
manifestaciones clínicas acompañantes y cuando no existe explicac ión por las 
causas antes mencionadas, dentro de éstas la principal es la enfermedad de 
Hodgkin. Es necesario realizar más estudios en nuestro medio para conocer cual es 
nuestra realidad y en base a ella plantear algoritmos de diagnóstico a futuro 

ANTECEDENTES 
El sistema linfático está constituido por la linfa, los conductos linfáticos, y 

alrededor de 600 ganglios linfáticos que conjuntamente con el bazo, amígdalas, 
adenoides y placas de Peyer son centros de células inmunitarias . En los neonatos 
los ganglios pueden ser apenas perceptibles, crecen durante la niñez y sufren 
atrofia en la adolescencia. Además de la edad el tamaño de los ganglios linfáticos 
también está condicionado por su loca lización y el antecedente de procesos 
inmunológicos o agresivos al organismo. 1 

En un estudio realizado por Bamji y colaboradores en el que se examinaron 
niños sanos desde el nacimiento a los 12 meses de edad se encontraron ganglios 
palpables en 34% de neonatos y 57% de niños entre 1 y 12 meses de edad. En los 
neonatos los ganglios fueron inguinales en el 24%, cervicales 17% y ax ilares 
6.5%, mientras que en los lactantes los porcentajes fueron de 29%, 41% y 10% 
respectivamente.2 Herzog estudió la prevalencia de linfadenopatías en cuello 
mayores a O.Scm de diámetro en niños de 3 semanas a 6 meses de edad, 45% de 
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nmos sanos tuvieron ganglios palpables en las cadenas cervical, occipital, 
submandibular y retroauricular en orden descendiente de prevalencia.3 

En términos generales se considera linfadenopatía todo ganglio que excede 
1 cm de diámetro para los cervicales y axi lares, O.Scm para los epi troc leares y 
l .Scm para los inguina les. 1

•
4
•
5 La linfadenopatía se clasifica en generali zada si 

existen ganglios linfáti cos agrand ados en dos o más áreas no continuas del 
organismo y localizada si invo lucra una sola área .6 De acuerdo a l tiempo de 
evolución se clasifica en aguda, de menos de 3 semanas de evolución o crónica si 
tiene más de 6 semanas.4 A lrededor de 38-45% de niños normales ti enen ganglios 
cervicales palpables, 5•

7 

- Fisiopatología 
Se conocen cinco mecanismos que pueden causar crecimiento ganglionar: 

Proliferación de células intrínsecas del ganglio, infiltración por células 
inflamatorias en respuesta a un proceso infeccioso, infiltración por células 
neoplásicas, proliferación neoplás ica de linfocitos o macrófagos, infiltración por 
metabolitos en las enfennedades de depósito. 1.5,& 

-Etiología 
La hiperplasia reactiva resultado de un proceso infeccioso, constituye una causa 

común de linfadenopatía cervical , por lo general secundaria a una infección de 
vías aéreas superiores, ya sea de etio logía vira l o bacteriana. 

Dentro de las v irales se encuentran las infecciones por rinovirus, 
parainfluenza, influenza, virus sinc itial respiratorio, coronavirus, adenovirus y 
reovirus, y en caso de linfadenopatía generalizada las infecciones vira les 
sistémicas como la mononucleos is infecciosa, roséola, rubéola, infecciones por 
citomegalovirus, virus de la varicela, adenovirus, coxaquievirus, VIH 

El streptococcus beta hemolítico del grupo A y e l staphylococcus aureus 
son los principales agentes bacterianos asociados con linfadenopatía cervical 
mientras que las bacterias anaerobias pueden ocasionar crecimiento ganglionar en 
asociación con caries dental o enfermedad periodontal. E l streptococcus del grupo 
B y haemophilus injluenzae tipo B son causas menos frecuentes 

En caso de linfadenopatía subaguda o crónica se debe considerar como 
probables agentes etiológ icos a Bartonella Henselae, mycobacteria tuberculosa y 
mycobacterias atípicas. La adenopatía cervical posterior crónica es la presentación 
más común de la toxoplasmosis y puede ser su único signo en el 50% de los casos. 

Algunas infecciones bacterianas pueden cursar con linfadenopatía 
generalizada aunque las formas localizadas son las más comunes dentro de éstas 
tenemos la fiebre tifoidea, sífilis y malaria. 

Otra etiología a considerarse es la maligna, en los niños los tumores de la 
cabeza y cuello constituyen más de l 25% de los tumores malignos del niño. E l 
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neuroblastoma, la leucemia, el rabdomiosarcoma y el linfoma no Hodgkin se 
deben considerar en los menores de 6 años de edad y en los mayores de 6 años el 
linfoma de Hodgkin es la causa más común de linfadenopatía cerv ical seguida por 
el linfoma no Hodgkin y el rabdom io arcoma. El crecimiento ganglionar se 
encuentra presente al diagnóstico en el 70% de los niños con leucemia aguda 
linfoblástica y en el 31% de niños con leucemia aguda mieloblástica. 

Dentro de las enfermedades autoinmunes se incluyen la enfermedad de 
Kawasaki en la que la linfoadenopatía cervical es uno de los criterios 
diagnósticos, y en form a generalizada puede existir creci mi ento de los ganglios 
linfáticos en la artritis reumato ide j uvenil , el lupus eritematoso sistémico, la 
enfermedad del suero y la sarcoidosis 

Es conocido que ciertos medicamentos pueden causar como efecto adverso 
linfadenopatía dentro de éstos se encuentran principalmente la fenitoína e 
isoniazida, se mencionan también la carbamazepina, alopurinol, atenolol, 
captopril , hidralazina, primidona, mientras las cefalosporinas, penicilinas y 
su lfonami das pueden causar manifestaciones similares a la enfermedad del suero. 
Estos síntomas por lo general revierten 2-3 meses después de descontinuar el 
medicamento 

Se han reportado casos de Iinfadenopatía cervical posteriores a la 
inmunización con la DPT, vacuna contra la poliomielitis y contra la fiebre tifoidea. 
La enfermedad de Rosai-Dorfman y la de Kikuchi-Fujimoto son causas raras de 
linfadenopatía cervicaL 

Algunas enfermedades metabólicas como Niemann-Pick en donde existe 
acumulación de esfingomielina y otros Iípidos en el bazo, hígado, ganglios 
linfáticos y sistema nervioso central y la enfermedad de Gaucher con acumulación 
de glucosilceramina en el bazo, ganglios y médula ósea son causas de 
linfadenopatía genera lizada que incluye afectación de ganglios cervicales. 

- Diagnóstico diferencial 
En caso de linfadenopatía cervical se debe realizar diagnóstico diferencial 

con todas las masas localizadas en cuello: parotiditi s, quiste tirogloso, quiste 
branquial, tumores del estemocleidomastoideo, cost illas cervicales, higroma 
quístico, quiste dermoide, hemangioma, laringocele entre otros. 

- Evaluación de la linfadenopatía 
En la anarnnesis se deben conocer los datos personales del paciente, lugar de 

procedencia y residencia, exposición ambiental u ocupacional, viajes recientes, 
contacto con animales, picadura de insectos, calidad de vida, conductas de alto 
riesgo como drogadicción, patrones de conducta sexual, ingesta de medicamentos, 
antecedentes patológicos que incluyen infecciones traumatismos o procedimientos 
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qmrurgicos previos, al mi smo tiempo que se buscarán s íntomas y signos que 
sugieran infección o neoplas ia en un sitio específico. 1

•
4

•
5
•
6
•
8 

Debe realizarse la semiología completa de la adenopatía cervical que 
comprende inicio de la enfermedad, ti empo transcurrido en tre la detección y la 
consulta, evolución, velocidad de crecimiento, síntomas acompañantes como 
fiebre, pérdida de peso, fati ga y sudores nocturnos 1

·
4

·
5
·
6
·
8 

La exploración fi sica inicia con la toma de signos vitales y ubicación de la 
talla y peso de acuerdo a edad y sexo . Se exam inan a continuación los ganglios 
agrandados y luego se procede a la exploración completa. Se di fere nciará la 
adenopatía localizada de la generalizada. Los grupos gangli onares cervicales se 
dividen en submaxilares, submentonianos, yugulares, cervicales posteriores, 
occipitales, retroauriculares, preauriculares y supraclaviculares. Deben describirse 
el tamaño, dolor, consistencia, número y localización. La piel y los tejidos blandos 
drenados por el ganglio afectado deben examinarse en búsqueda de signos de 
inflamación, lesiones, abrasiones y traumatismos. 1

·
4
·
5
·
6
·
8 

- Estudios complementarios 
En la mayoría de pacientes só lo la anamnesis y el examen fisico son 

necesarios para establecer un diagnóstico. Los estudios complementarios deben 
solicitarse siempre en base a los hallazgos clínicos. La biometría hemática con 
frotis de sangre periférica puede aportar información importante, los reactantes de 
fase aguda están elevados la mayoria de veces y no brindan datos precisos de 
etiología de la enfermedad. I-S-

6
-
8 Otros estudios como pruebas bioquímicas, 

serológicas e inmunológicas se solicitarán de acuerdo a cada caso en particular_l-s-
6-8 La radiografia de tórax y el ultrasonido permiten distinguir la naturaleza de l 
ganglio, la relación ganglionar con las estructuras vec inas y es útil para la 
selección de los ganglios para biops ia. 1

·
5
·
6

·
8 La punción aspiración con aguja fina 

(PAAF) y la biopsia permiten el diagnóstico anatomopatológico del ganglio 
afectado y deben realizarse cuando exista indicación específica para ello.5 La 
biopsia excisional tiene también limitaciones y conduce al diagnóstico definitivo 
en solamente el 40-60% de los casos. 1 La mayoría se reportan como cambios no 
específicos como hiperplasia reacti va, lo cual es útil para excluir etiología maligna, 
enfermedades granulomatosas, de depósito e histiocitosis .5 

-Tratamiento 
El tratamiento de la linfadenopatía cervical depende de su causa. La 

mayoría de los casos son auto limitados y no requieren más que observación.6 Los 
antibióticos deben prescribirse sólo en caso de sospecha de infección bacteriana. 1 

Los antifimicos están indicados en caso de tuberculosis y la resección quirúrgica 
en los ocasionados por mycobacterias atípicas. En los casos en los que se sospecha 

11 



etiología maligna, inmuno lógica o causas menos comunes de linfadenopatía e l 
tratamiento será de acuerdo a la enfermedad. 

JUSTIFICACION 
Es común que a la consu lta pediátrica acudan padres con sus hijos por 

presentar linfadenopatía cervica l, la mayoría de veces es causa de mucha 
preocupación en e l hogar de ahí que e l pediatra j uega un papel importante porque 
es e l responsable del abordaje y diagnóstico correcto del paciente. Para contestar a 
todas las preguntas e inquietudes de los padres e l pediatra debe tener conocimiento 
del problema, sus causas, diagnósticos diferenciales, y las herramientas 
diagnósticas de las que dispone. 

Por lo tanto la finalidad del presente estudio es realizar una revisión de la 
literatura sobre el tema para determinar las causas precisas de linfadenopatía 
cervical, comparar la información nacional con la internacional, determinar 
acuerdos y discrepancias y dar a conocer los resultados como una revisión 
cualitativa que sirva de guía a futuro para diseñar un algoritmo que nos permita la 
toma de decisiones diagnósticas en el paciente pediátrico con linfadenopatía 
cervical , para llegar al diagnóstico temprano de su etiología a través de las 
diferentes herramientas de laboratorio y gabinete di sponibles y el seguimiento del 
paciente Jo cual tendrá impacto en el pronóstico del mismo y favorecerá la 
optimización de recursos en su atención médica. 

PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA 
¿Cuáles son las causas de linfadenopatía cervical en niños? 

Estructura PICO de la pregunta 

Población Publicaciones que informen sobre factores etiológicos de 
linfadenopatía cervical en niños 

Intervención Uso sistematizado de criterios para determinación de 
causas de adenopatía cervical considerando criterios 
clínicos, de laboratorio y _gabinete. 

Comparación Comparar los resultados de los diferentes estudios y 
establecer similitudes y diferencias entre ellos 

Resultados(Outcome) A l comparar los diferentes estudios el resultado será 
determinar las causas de linfadenopatía cervical que 
sirvan en un futuro para la elaboración de a lgoritmos de 
diagnóstico 
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OBJETIVO 

El objetivo de esta reVJSJOn fue examinar los resultados de los estudios 
existentes sobre causas de linfadenopatía cerv ical en la pob lación pediátrica para 
contar con información actualizada y validada que nos permita elaborar a futuro 
lineamientos de abordaje de estos pacientes de acuerdo a Jos resultados obtenidos. 

CRITERIOS PARA LA VALORACION DE LOS ESTUDIOS DE 
ESTA REVISION 

Tipos de estudios 
Se incluyeron en la revi sión estudios en idioma inglés y español sobre 

linfadenopatía cervical en pacientes de 0- 18 años que cumplieran con el objetivo 
de establecer las causas de dicha patología 

Tipos de participantes 
Estudios que incluyan a niños con diagnóst ico de linfadenopatía cervical de 

todas las fuentes de referencia. Se consideró para la definición de linfadenopatía 
cervical la presencia de ganglios localizados en cuello mayores de 1 cm. Se 
incluyeron los artículos tras una búsqueda realizada en los centros de 
documentación e información bibliográfica utilizando las bases de datos de 
Internet: Pubmed, Cochrane, EMBASE, Artemisa, Lilacs e Imbiomed con las 
palabras claves linfadenopatía cervical, adenopatía cervical, adenomegalia 
cervical, adenitis o linfadenitis cervical. Se excluyeron los artículos referentes a 
linfadenopatía generalizada 

Tipos de intervención 
Diferentes estudios de laboratorio y gabinete realizados para determinar las 

causas de linfadenopatía cervical 
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Tipos de medidas de resultados 
l.-Resultado de cultivos de ganglio 
2.-Resultado de estudios histolopatológicos de ganglio 
3.-Resultado de tinciones de tejido ganglionar 

ESTRATEGIA DE BUSQUEDA PARA IDENTIFICACION DE 
LOS ESTUDIOS 

Se realizaron búsquedas en las bases de datos de Internet: Pubmed, 
EMBASE, Cochrane, Artemisa, Lilacs e lmbiomed usando las siguientes palabras 
clave: 
"Linfadenopatía cervical" o "adenopatía cervical" o "adenomegalia cervical" o 
"adenitis cervical" o " linfadenitis cervical" 

En Cochrane no se encontró ningún artículo sobre etiología de 
linfadenopatía cervical, en Artemisa se encontraron 16 artículos que fueron 
excluidos por hacer referencia 14 de ellos a otras patologías de cuello y 2 a 
linfadenopatía generalizada. En Lilacs e lmbiomed no se encontraron artículos, 
EMBASE encontró artículos incluidos dentro de la base de datos Pubmed en 
donde inicialmente se encontraron 548 artícu los. Al limitar la búsqueda de acuerdo 
a edad (0-18 años) y estudios en humanos el resultado fue 361 artículos de los 
cuales se excluyeron 307 por hacer referencia a otro tema o ser estudios en adultos 
y se consideraron 54 estudios inicialmente, de éstos se eliminaron 7 por tratarse de 
estudios en adultos, 9 por hacer referencia a linfadenopatía generalizada y 7 por no 
localizarse 

Las búsquedas electrónicas se actua lizaron hasta noviembre de 2006 
Se estableció restricción de los artículos de acuerdo al idioma de 

publicación, incluyéndose los escritos en idioma inglés y español 
Se examinaron las bibliografías de los artículos de revisión y otros artículos 

seleccionados 

METODOS DE LA REVISION 

Selección de estudios 
Se realizó el cribaje del título y el resumen de cada cita identificada con la 

estrategia de búsqueda, para valorar si era elegible. Se obtuvo el texto completo de 
cada estudio posiblemente elegible y se tradujeron los estudios cuando fue 
necesario. Se evaluó cada artículo de forma independiente para determinar si el 
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estudio era elegible incluyendo los criterios de selección por 2 revi sores (RG,KM). 
Los desacuerdos fueron solucionados por consenso. Se asignó el nivel de evidencia 
de cada estudio acuerdo a la Escala de Hovell expresada a cont inuación: 

Revisión Sistematica c/s metaanálisis A 
Ensayo clínico aleatorizado Al 
Ensayo clínico no aleatorizado A2 
Cohorte B 
Casos y Controles e 
Transversal D 
Serie de casos DI 
Reporte de Caso D2 

Extracción de datos y análisis 
Se extrajeron los datos mediante un form ulario estándar desarrollado 

previamente. (Tabla 1-5) Se consignó la información sobre autor, año de 
publicación, revista científica, diseño del estudio, características de los pacientes, 
tamaño de la muestra, muestreo biológico, estud ios de gabinete, instrumento de 
medición, resultados , conclusiones y nivel de evidencia. E l análisis de datos fue 
realizado de acuerdo a los resultados obtenidos por estudios histológicos, 
patológicos o resultados de cultivos. Se analizaron las causas de heterogeneidad 
estadística. 

DESCRIPCION DE LOS ESTUDIOS 
Para más detalles sobre los resultados de la búsqueda ver Anexo 1 y 2. Las 
descripciones de cada estudio aparecen en "Características de los estudios 
incluidos". Ver tablas 1-5 

Diseño de los estudios 
Se incluyeron 31 estudios en esta revisión. Los rangos de años de publicación 
varían desde 1976 al 2005, Jos estud ios son procedentes de Alemania, Argentina, 
Canadá, Croacia, España, EE.UU, India, Israel, Líbano, México, Reino Unido, 
Singapur, Suiza, Taiwán y Turquía, el id ioma de publicación fue el inglés o 
español. En total los pacientes incluidos en los estudios suman 2539 pacientes. Se 
incluyeron 5 estudios con población pediátrica y adulta (Jha BC, Shikkani A, Chao 
S, Durlach R, Bmié Z,) debido a su aporte al tema de revisión ya que los tres 
primeros hacen referencia a la etiología por mycobacterias , el penúltimo es un 
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estudio sobre toxoplasmosis y el último sobre utilidad del ultrasonido en el 
diagnóstico de linfadenopatía cervical. 

De acuerdo al nivel de ev idencia los estudi os incluidos en esta revisión se 
distribuyen de la siguiente manera: 

• 5 estudios de nivel de evidenci a B o estudios de Cohorte con un total de 502 
pacientes: a) 2 estudios (319 pacientes) sobre causas de linfadenopatía 
cervical en general , el primero de Serour F, et al incluye 35 pacientes, 15 de 
sexo masculino y 20 femenino, con linfadenopatía supurativa aguda 
referidos al Departamento de Ci rugía Pediátrica y Unidad de Enfermedades 
Infecciosas del Centro Médico Wolfson en Holon, Israel entre enero 1990 y 
diciembre de 1999 y el segundo de Luu T, et al incluye 284 niños, 160 de 
sexo masculino y 124 de sexo femenino, con edad entre O y 17 años 
egresados de un hospital de tercer nivel con diagnóstico de adenitis entre 1 
de abril de 1996 y 31 de marzo de 2001. b) 2 estudios (63 pacientes) hacen 
referencia a la etiología por mycobacterias, el primero de Jha BC, et al 
incluye 56 pacientes entre niños y adultos, 24 de sexo masculino y 32 
femenino, con etiología tuberculosa de un total de 94 pacientes con 
linfadenopatía cervical atendidos en el departamento de otorrinolaringología 
del Hospital Universitario de Gobierno en Chandigarh, India entre junio 
1997 y mayo de 1998 y el segundo de Losurdo et al incluye 7 pacientes, 6 
de sexo masculino y 1 femenino, atendidos en el Hospital de Niños G. 
Gastini en Genoa, Italia con diagnóstico de linfadenitis cervical por 
mycobacterias atípicas. e) 1 estudio hace referencia a toxoplasmosis, se 
trata del estudio de Durlach RA, et al que incluye 120 pacientes entre 
adultos y niños, 45 de sexo masculino y 75 femenino examinados en el 
Departamento de Toxoplasmosis del Hospital Alemán en Buenos Aires, 
Argentina entre 1986 y 1995 

• 11 estudios de nivel de evidencia D o estudios transversales con un total de 
2014 pacientes: a) 7 estudios (1820 pacientes) sobre causas de 
linfadenopatía cervical en general, el primero de Cengiz AB, et al incluye 
132 pacientes entre 2 y 15 años de edad, 71 de sexo masculino y 61 
femenino, con diagnóstico de linfadenitis aguda cervical, linfadenitis 
cervical más celulitis y/o formación de absceso atendidos en el Hospital de 
Niños Hacettepe Ihsan Dogramaci de Ankara, Turquía entre enero de 1995 
y diciembre de 2001; el segundo de Redondo MJ, et al incluye 45 pacientes 
entre 2 y 14 años, sin especificar sexo, que fueron hospitalizados por 
adenopatía cervical en el Hospita l Clínico Universitario de Valladolid entre 
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1985 y 1990; el tercero de Yamauchi T, et al incluye 26 pacientes con edad 
menor o igual a 15 años, sin especificar sexo, con presencia de masa 
cervical de 72 horas o más atendidos durante un periodo de 33 meses en el 
servicio de urgencias del Hospital General Harbar en California, EE.UU; el 
cuarto de Bmié Z, et al incluye 197 pacientes entre adu ltos y niños, sin 
especificar sexo, con linfadenopatía cervical no tratada previamente para 
valoración con ultrasonido Doppler color en el departamento de Diagnóstico 
e Intervención Radiológica del Hospital "Merkur" Zagreb, Croacia durante 
un periodo de 27 meses considerando 4 grupos: pacientes con linfomas y 
leucemia linfocítica crónica, pacientes con carcinomas con metástasis en 
cuello, pacientes con inflamación aguda de la región orofaríngea y pacientes 
con hipertrofia reactiva; el quinto de Brook l incluye 53 niños, 35 de sexo 
masculino y 18 femenino, atendidos en el Hospital de Niños del Centro 
Médico Nacional en Washington, D.C., EE.UU entre septiembre de 1977 y 
noviembre de 1979 por linfadenitis cervical de menos de 3 semanas de 
evolución; el sexto de Moore S, et al incluye 1332 niños menores de 15 
años, relación varón:mujer 3:2, con adenopatía cervical sometidos a biopsia 
en el Hospital de Tygerberg, Africa del Sur entre 1976 y 1999; el séptimo 
de Moreno J, et al incluye 35 niños, sin especificar sexo, con diagnóstico de 
adenitis cervical que ingresaron en el Hospital Federico Gómez entre 1984 y 
1987 por diagnóstico de adenopatía cervical b) 3 estudios (180 pacientes) 
hacen referencia a la etiología por mycobacterias, el primero de Chao S, et 
al incluye 72 pacientes entre adultos y niños, 32 de sexo masculino y 40 
femenino, con linfadenopatía cervical tratados en el Hospital ac ional 
Universitario de Singapore durante un periodo de 4 años; el segundo de 
Panesar J, et al incluye la revisión de los expedientes de 79 niños, 23 de 
sexo masculino y 56 femenino, con linfadeniti s por mycobacterias atípicas 
en el Hospital para Niños de Toronto, Canadá entre 1989 y 1999; el tercero 
de Shikhani A, et al que incluye 29 pacientes 9 niños y 20 adultos, 1 O de 
sexo masculino y 19 femenino, con diagnóstico de linfadenopatía cervical 
por Mycobacteria tuberculosis diagnosticados en el Centro Médico 
Universitario Americano de Beirut, Líbano entre 1970 y 1985, por último e) 
1 estudio de menciona a la enfermedad de Kawasaki como causa de 
adenopatías cervicales ( 14 pacientes) e incluye la revis ión de expedientes de 
niños, sin especificar sexo, admitidos en el Hospital Chang-Gung de 
Taoyuan, Taiwán entre mayo 1996 y julio 1998 con diagnóstico inicial de 
linfadenopatía cervical, celulitis o infección profunda de cuello 

• 4 estudios de nive l de evidencia D 1 o serie de casos con un total de 19 
pacientes: a) el estudio de Wald E, y Sivasubramanian K, hace referencia a 
etiología bacteriana e incluye a 4 pacientes menores de 4 meses, 2 de sexo 
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masculino y 2 femenino, con adenitis cervical, atendidos en el servicio de 
Infectologia del Departamento de Pediatría de la Un í ersidad de Maryland, 
Baltimore b) 2 estudios (5 pacientes) hacen referencia a et iología por 
mycobacterias, el primero de Falworth MS y Simpson MT, que constituye 
el reporte de 3 casos, 2 de sexo mascul ino y 1 femenino de linfadenopatía 
cervical vistos en el Departamento de Cirugía Maxilofacial del Hospital 
General de Bedford, Reino Unido; e l segundo de De la Call e P, et al que es 
el reporte de 2 pacientes de sexo femenino, con aden itis cervical de más de 
2 semanas de evo lución, atendidas en el Servicio de Pediatría del Hospital 
Ramón y Caja! en Madrid, España y e) 1 estudio de Fan PC, et al que 
incluye 1 O pacientes mayores de 6 años, 5 de sexo masculino y 5 femenino, 
elegidos de una base de 1 002 pacientes con Enfermedad de Kawasaki, 
atendidos en el Hospital de Niños de Chang-Gung de Taiwán entre enero de 
1983 y marzo de 200 1 

• 5 estudios de nivel de evidencia D2 o presentación de caso con un total de 5 
pacientes: a) 3 casos (3 pacientes) debidos a mycobacterias, el primero de 
Hass WH, et al que constituye el reporte del estudio patológico de ganglios 
extirpados a un paciente, no se especifica sexo, con adenopatía cervical 
recurrente, atendido en el Hospital Universitario de niños, Heidelberg, 
Alemania; el segundo de Polca A, et al que es el reporte de un paciente 
femenino de 2 años con adenopatía submandibular exudativa con falta de 
respuesta a cefaclor, estudio realizado en el departamento de Patología y 
Enfermedades Infecciosas de la Universidad de Berna, Suiza; el tercero de 
Fennelly G, et al que es el reporte de un paciente femenino de 4 años de 
descendencia Mexicana procedente de EE.UU con adenopatía cervical sin 
respuesta a tratamiento intravenoso con clindamicina por 1 O días atendida 
en el Centro Médico Jacobi en Bronx, New York. b) 1 estudio referente a 
histiocitosis sinusal de Lasak J, que reporta un paciente de 18 meses, sin 
especificar sexo, con linfadenopatía cervical de crecimiento rápido a pesar 
de tratamiento antibiótico, reali zado en el Depa1tamento de Cirugía de 
cabeza y cuello de la Universidad Jefferson en F il adelfia, EE.UU y e) 1 
estudio de Fluegge K, et al referente a etiología bacteriana que reporta el 
caso de un recién nacido de sexo masculino, con linfadenopatía 
submandibular derecha atendido en el Departamento de Pediatría de la 
Universidad de Freiburg, Alemania. 

• 4 artículos de revisión: el primero de Schmitt B sobre adenopatía cerv ical en 
niños, publicado en Pediatrics; el segundo de Marcy M, sobre adenitis 
cervical publicado en Pediatrics Infectious D isease; el tercero de Bodenstein 
L, Altrnan P acerca de linfadenitis cervical en infantes y niños y por último 
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el de Hemández M, Saltigeral P, Briones E y col sobre adenopat ías 
cervicales en niños publicado en la Revista de enfermedades infecciosas en 
pediatría; éstos artículos no incluyen pacientes y constituyen una revisión 
del tema en base a referencias bibliográficas 

Estudios de laboratorio y gabinete empleados para determinar etiología 

• Estudios con nivel de evidencia B o estudios de Cohorte 

a) Estudios sobre causas de linfadenopatía cervical en general 
-Serour F, et al: Biometría hemática, cultivo de ganglio, ultrasonido de cuello, 
aspirado de ganglio con aguja fina 
-Luu T, et al: Biometría hemática, cultivo de ganglio linfático en 57 de 284 
pacientes (20. 1% ), radiografía de tórax en 54 pacientes ( 19%) y ultrasonido de 
cuello en 97 pacientes (34 .2%) 

b) Estudios que hacen referencia a etiología por micobacterias 
-Jha BC, et al: VSG, PPD, BAAR en esputo, radiografía de tórax, aspiración de 
ganglio con aguja fina, biops ia de ganglio en 4 de 56 casos, estud io 
histopatológico 
-Losurdo et al : Biometría hemática, PPD, Tinción de Ziehl Nielsen, cultivo, 
radiografia de tórax, ultrasonido de cuello, estudio histopatológico 

e) Estudio que hace referencia a toxoplasmosis 
-Durlach RA, et al: Serología para toxoplasma gondii, fijac ión de 
complemento, Test Sabin Feldman, Test de toxoplasmina 

• Estudios de nivel de evidenciaD o estudios transversa les: 

a) Estudios sobre causas de linfadenopatía cervical en general 
-Cengiz AB, et al: biometría hemática, YSG, PCR, PPD, serología viral y 
bacteriana, cultivos para bacterias, radiografia de tórax y ultrasonido de cuello 
-Redondo MJ, et al: cultivo de ganglio, pruebas sexológicas virales y 
parasitarias, radiografía de tórax, biopsia de ganglio, estudio histopatológico 
-Yamauchi T, et al: biometría hemática, VSG, PPD, examen general de orina, 
hemocultivo, cultivo nasal y faríngeo, radiografía de tórax, aspiración de 
ganglio con aguja fina y cultivo de material aspirado 
-Brnié Z, et al: Ultrasonido Doppler color, histología y citología de ganglio 
-Brook 1: Biometría hemática, ASTO, PPD, examen general de orina, 
Monospot test, cultivo faríngeo, hemocultivo, cultivo de material ganglionar, 
radiografía de tórax 
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-Moore S, et al: Tinción para BAAR, aspirado de ganglio para cultivo y estudio 
histopatológico 
-Moreno J, et al: Biometría hemática, cultivo de ganglio, radiografía de tórax, 
biopsia de ganglio y estudio histopatológico 

b) Estudios hacen referencia a la etiología por micobacterias 
-Chao S, et al: Biometría hemática, biopsia por aspiración con aguja fina 
-Panesar J, et al: PPD, cultivos específicos para mycobacterias atípicas, 
radiografía de tórax 
-Shikhani A, et al: PPD, tinción para bacilos ácido alcohol resistentes , cultivo 
de ganglio, estudio histopatológico 

e) Estudio sobre enfermedad de Kawasaki como causa de adenopatías 
cervicales: Biometría hemática, PCR, TAC de cabeza y cuello, aspirado de 
ganglio con aguja fina 

• Estudios de nivel de evidencia D 1 o serie de casos 

a) Estudio que hace referencia a etiología bacteriana 
-Wald E, y Sivasubramanian K: Biometría hemática, PPD, hemocultivo, cultivo 
faríngeo, cultivo de secreción de ganglio, radiografía de tórax 

b) Estudios hacen referencia a etiología por mycobacterias 
-Falworth MS y Simpson MT: Biometría hemática, VSG, cultivo de ganglio, 
radiografía de tórax, ultrasonido de cuello, estudio histopatológico 
-De la Calle P , et al: Biometría hemática, VSG, PPD, serología viral , Tinción 
de Zielh Auramina, punción con aguja fina y cultivo de material aspirado, 
radiografía de tórax, y resonancia magnética nuclear (RMN) 

e) Estudio hace referencia a enfermedad de Kawasaki 
-Fan PC, et al: Biometría hemática, PCR, ecocardiograma 

• Estudios de nivel de evidencia D2 o presentación de caso 

a) Estudios debidos a mycobacterias 
-Hass WH, et al: Cultivo de secreción linfática en Middlebrook 7Hl2 y 
Lowenstein-Jensen, cromatografía y determinación de la secuencia genética 
16S rRNA. Hibridación DNA-DNA por método de hidroxiapatita. 
Susceptibilidad microbiana por método proporcional 
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-Polca A, et al : Biometría hemática, VSG, PCR, PPD, cultivo en Lowenstein­
Jensen, BacT/ALERT, 16S rDNA, radiografía de tórax, ultrasonido de cuello, 
biopsia ganglionar y estudio histopatológico 
-Fennelly G, et a l: PPD, radiografía de tórax aspirado con aguja fina , biopsia 
de ganglio, GenProbe y estudio histopatológico 

b) Estudio referente a histiocitosis si nusal 
-Lasak J: Biometría hemática, ASTO, PPD, EGO, Monospot test, cultivo 
faríngeo, hemocultivo, cultivo de secreción, radiografia de cuello, T AC de 
cuello 

e) Estudio referente a etiología bacteriana 
-Fluegge K, et al: Biometría hemática, PCR, citoquímico de LCR, hemocultivo, 
cultivo de LCR, cultivo de leche materna, ultrasonido de cuello 

• Artículos de revisión 

Se sugiere realizar estudios de laboratorio y gabinete de acuerdo a la causa 
sospechada, dentro de éstos tenemos biometría hemática, VSG, PCR, 
hemocultivos, cultivos de secreción ganglionar, serología viral, radiografía de 
tórax, ultrasonido de cuello, aspiración con aguja fina, biopsia de ganglio y 
estudio histopatológico entre otros 

RESULTADOS 

• Esh1dios con nivel de evidencia B o estud ios de Cohorte 

a) Estudios sobre causas de linfadenopatía cervical en general 

-Serour F, et al: En cuanto a edad el promedio fue de 2.2 años con rango entre 4 
meses y 13 años, la localización fue submandibular en 18 de 35 pacientes, 
cervical anterior en 9 y cervical posterior en 8. Los exámenes de laboratorio 
mostraron una media de leucocitos de 18400, el reporte de USO fue la 
presencia de un conglomerado ganglionar en 6 casos y un solo nódulo en 1 
caso . Se determinó como factor etiológico a S aureus en 9 pacientes, 
Streptococcus pyogenes en 4, mientras que 22 cultivos resultaron negativos. 

-Luu T, et al: La distribución por edad fue menores de 1 año 39 casos (13 .7%), 
1 año a <2 años 60 pacientes (21. 1% ), 2 a <S años 96 pacientes (33 .8% ), > 5 
años 89 pacientes (31.3%), la localización de la adenopatía fue cervical en 263 
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(92.6%), inguinal en 20 (0.7%), y axilar 1 (0.4%). La biometría hemática 
reportó una media de leucocitos de 18900 con predominio de neutrófilos, media 
12900, la radiografia de tórax fue negativa para consolidación parahiliar y 
adenopatías hiliares, el USO reportó absceso en 26 casos. Por medio de cultivo 
se llegó al diagnóstico etiológico que reportó S. aureus en 40 de 57 pacientes 
(70.2%), S. pyogenes en 5 (8 .8%), 1 Streptococcus milerii, 1 Staphylococcus 
warnerri, 1 Eikenella corrodens, 3 anaerobios diferentes y 1 gram negativo no 
identificado 

b) Estudios que hacen referencia a etiología por mycobacterias 
-Jha BC, et al: El rango de edad fue de 9-62 años siendo el grupo más afectado 
el de 11-20 años. La localización fue cervical sola en 49 pacientes, en 5 
cervical y axilar y en 2 cervical e inguinal. La localización cervical por orden 
de frecuencia fue yugular y cervical anterior, unilateral en 38 pacientes y 
bilateral en 18. El 16% presentaron radiografía positiva. El diagnóstico 
etiológico se obtuvo por citología en 52 casos y biopsia en 4, se encontró 
etiología tuberculosa en 60 de 94 pacientes, metástasis en 18, inflamación 
inespecífica en 13 y linfoma en 3 

-Losurdo et al: El rango de edad fue de 2-8 años, con media de 3.5 años. No se 
especificó la distribución de las adenopatías cervicales. Los resultados de PPO 
específico demostraron 5 casos positivos para Mycobacterium avium, 2 para 
Mycobacterium Kansasii ; la tinción fue positiva en 3 ocasiones para bacilos 
ácido alcohol resistentes. En el USO se observaron ganglios de tamaño mayor a 
1.5cm. El diagnóstico etiológico fue de inflamación granulomatosa en 6 casos 
y 1 caso por M avium obtenido por cultivo 

e) Estudio referente a toxoplasmosis 

-Ourlach RA, et al: La edad en el sexo femenino varió entre JI y 54 años con 
una media de 27 años y en el sexo masculino entre 3 y 59 años con media de 17 
años, se presentó afectación de más de una cadena ganglionar cervical en 88% 
de los casos y la etiología fue por toxoplasma gondii, demostrado por serología 
y fijación del complemento 

• Estudios de nivel de evidencia O o estudios transversales 

a) Estudios sobre causas de linfadenopatía cervical en general 

-Cengiz AB, et al: La distribución por edad fue de 2-5 años (50.8%), 6-10 años 
( 41.6%) y 11-15 años (7 .6% ), la distribución en las cadenas cervicales fue 
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cervical anterior en 62. 1%, submandibular en 27.3% y otra en 10.6%. El PPD 
fue negativo en el 1 00% de los casos. Se reportó una media de leucocitos de 
15407, de hemoglobina en 11.53gr/dl , de PCR en 5.33mg/dl y de VSG en 56.1 2 
mm/h. Se observó infiltrado en la radiografía de tórax en 1 .5%, el ultrasonido 
reportó linfadenitis con celulitis en 11 de 48 pacientes ( 15.3%) y absceso en 13 
(18%) Se obtuvo cultivo positivo para bacterias en 16 pacientes de 31 con 
presencia de absceso (51.6%), e l diagnóstico etiológico fue S. aureus en 8 
(50%), S. epidermidis en 5 (3 1.3%), S. beta hemo!ítico en 2 (1 2.5%), S. 
pneumoniae en 1 (6.3 %), E. co!i en 1 (6.3%), S. pneumoniae y S. epidermidis 
en 1 (6.3%) 

-Redondo MJ, et al: El rango de edad fue de 2-14 años sin diferencia 
significativa entre los grupos. La VSG fue normal en los casos de etiología no 
tumoral y elevada en los tumorales (no se especifica valor), el valor medio de 
DHL en las células tumorales fue de 214.3 U/L y 613.12 en las no tumorales. 
La radiografía de tórax mostró ensanchamiento del mediastino en 2 de 7 niños 
contutores. El diagnóstico etiológico fue de neoplasia en 7 (16%) y comprende 
4 casos de linfoma de Hodgkin, 1 de linfoma linfoblástico y 2 de carcinoma de 
tiroides; y de etiología benigna en 36 pacientes (84%) dentro de los que se 
encuentran 18 casos de mononucleosis infecciosa, 7 de hiperplasia reactiva 
inespecífica, 5 por mycobacterias, 2 por toxoplasmosis, 2 rickettsiasis, 1 por 
enfermedad de Whipple y 1 dermatopática. 

-Yamauchi T, et al : No especifica datos sobre edad y localización de la 
adenopatía. Se presentó elevación de los anticuerpos antiestreptococo en 4 
pacientes, y se demostró evidencia de infección reciente por S . del grupo A en 
7 de 17 niños en quienes se aisló S. aureus. 2 de 26 cultivos faríngeos fueron 
positivos para S. grupo A. El diagnóstico etiológico fue por S. aureus en 17 
(65.4%), S. del grupo A en 4 (15.4%), S. aureus + S. pyogenes en 1 (3 .8%), 
Mycobacterium kansasii en 1 (3.8%), y no existió crecimiento en 3 (11.5%) 

-Bmié Z, et al: El rango de edad fue de 6-75 años, no se especifican resultados 
sobre localización de la adenopatía cervical. El diagnóstico etiológico fue 
benigno en 100 casos (50.7%) que comprende 50 casos de linfadenopatía 
reactiva y 50 casos de linfadenitis aguda dentro de los que se encuentran 5 
casos de faringitis aguda bacteriana, 3 de infección de vías aéreas superiores, 
23 de sialoadenitis aguda, 9 de absceso o inflamación dental , 3 de estomatitis 
aftosa y 7 como furúnculo , acné vulgar y rosácea. Dentro de la etiología 
maligna, 97 casos (49.3%) se refieren 47 casos de linfomas malignos que 
comprenden 35 linfomas no Hodgkin, 5 enfermedad de Hodgkin, y 7 leucemias 
linfocíticas crónicas. Ganglios linfáticos metastáticos en 50 casos que 
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comprenden 41 casos de cáncer de vías aéreas superiores, 2 casos de cáncer de 
parótida, 5 de cáncer de pulmón, y 2 de origen desconocido. 

-Brook 1: El rango de edad fue de 2 a 16 años, no se especifican datos sobre 
localización ni resultado de estudios de laboratorio. El diagnóstico etiológico 
por resultado de cultivo se di stri buye de la siguiente manera, se observó 
crecimiento bacteriano en 45 asp irados (85%), se recuperaron 66 bacterias, en 
promedio 1.5 bacterias por espécimen. Se recuperaron organismos aerobios 
solos en 27 (60% de los cultivos positivos) anaerobios solos en 8 (18%), 
mixtos en 9 (20%) y aislamiento de mycobacterium scrofulaceum en 1 (2%). 
En total se reportan cultivos positivos para aerobios en 82% y anaerobios en 
38%. Los cultivos para virus y micoplasma fueron negativos. El reporte 
bacteriológico fue S aureus 14 (21.2% del total de bacterias), S grupo B 
8(12.1%), S alfa hemolitico 4 (6%), cocos gram positivos anaerobios 9 
(13.6%) de los cuales 6 fueron peptococcus y 3 peptostreptococcus, 
bacteroides sp 8( 12.1%) de los cuales 3 fueron bacteroides melaninogenicus, 
P acnes 5(7.5%), fusobacterium nucleatum 4 (6%). Aislamiento de un solo 
espécimen en 29 aspirados (64%) con reporte de S aureus en 11 , S. beta 
hemolítico del grupo A en 6, peptococcus en 3, peptostreptococcus en 2, 
fusobacterium nucleatum en 2, P acnes 1, S. epidermidis 1, S. grupo C 1, E. 
coli 1 y K. pneumoniae 1 

-Moore S, et al: La edad media fue 7 años . 149 pacientes (11.2%) tuvieron 
tinción positiva para bac ilos ácido alcohol res istentes. Se reportó 181 cultivos 
positivos para M. tuberculosis. El diagnóstico etiológico por biopsia mostró 20 
casos (1.5%) histológicamente normales. 637 (48%) hiperplasia reactiva 
linfoidea inespecífica, 484 (36.5%) cambios granulomatosos crónicos, de éstos 
332 (25%) fueron linfadenitis tuberculosa; 154 pacientes (11 .6%) con etiología 
neop1ásica de los cuales 108 tuvieron linfoma y en 1 O se asoció a leucemia; 
Rosai-Dorfmann 3, sífilis 4, paperas 2, toxoplasmosis l . Se demostró una 
segunda patología en 18 de los 637 con hiperplasia reactiva de los cuales 15 
tuvieron linfoma y 3 tuberculosis. 

-Moreno J, et al: La distribución por edad fue en < 1 año 2 (6%), 1-5 años 19 
(54%), 6-10 años 9 (26%), 11-15 años 4 (11%), 16-20 años 1 (3%). La 
localización fue cervical anterior en 27 (77%) y cervical posterior en 8 (23%). 
Se encontró leucocitosis con neutrofilia sin referirse valores medios en los caos 
de adenitis piógena, no se presentaron modificaciones en la biometría hemática 
en los casos congénitos ni reactivos. La radiografía de cuello mostró aumento 
de volumen unilateral de partes blandas, 2 casos de tuberculosis presentaron 
imagen sugestiva de calcificaciones en ganglio y 3 tuvieron imágenes 
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compatibles en la radiografia de tórax. El diagnóstico etiológico fue 
hiperplasia reactiva inespecífica en 12 pacientes (34%), infecc iosa en 11 
pacientes (3 1 %) de los cuales 6 fueron absceso cervica l, 3 linfadenitis 
tuberculosa, 1 adeniti s por mycobacterias atípicas y 1 piodermitis; neoplás ica 
en 9 pacientes (26%) de los cuales 7 tuvieron enfermedad de Hodgkin, 1 
enfermedad de Castleman y 1 Linfoma no Hodgkin y congénita en 3 pacientes 
(9%) que incluye 1 quiste branquial, 1 remanente branquial y 1 qui ste 
epidérmico de inclusión. 

b) Estudios que hacen referencia a etiología por mycobacterias 

-Chao S, et al : No se reportan datos sobre edad, localización, ni resultados de 
laboratorio. El diagnóstico etiológico es por estudi o histopatológico con 35% 
de casos de linfadenitis tuberculosa y 65% linfadenitis no tuberculosa 

-Panesar J, et al: La edad media de presentación fue de 3.6 años. El 77% 
presentó afectación de una sola región as í yugular 23, submandibul ar 18, 
parotídea 1 O, submentoneana 5, cervical posterior 5 y el 23% de dos regiones 
yugular y submentoneana. El PPD resultó no reactivo en 2 1 de 4 7 pacientes 
(44.6%), 24 en el límite (51%) y positivo en 2 (4.4%). La radiografia de tórax 
fue normal. En cuanto al diagnóstico etiológico los cultivos fueron positivos 
para mycobacterias atípicas con predominio de M. avium intracellulare y M 
scrofulaceum. 

-Shikhani A, et al: El rango de edad fue de 1.5-77 años con media de 27 años. 
Las adenopatías fueron múltiples en 5 pacientes y bilaterales en 4. La 
localización fue derecha en 18 pac ientes e izquierda en 15, cervical anterior en 
12, submandibul ar en 1 O, cervical posterior en 7 supraclavicular en 3 y 
periauricular en 2 . El PPD fue positivo en 17 pacientes (58 .6%). La radiografia 
aportó datos positivos en 5 pacientes con presencia de infiltrado 
parenquimatoso, ensanchamiento del mediastino y adenopatía hiliar. El 
diagnóstico etiológico se basó en el cultivo positivo para M tuberculosis en 3 
casos, tinción positiva para bacilos ácido alcohol resistentes en 12 y presencia 
de granuloma caseoso al estudio histopatológico en todos los casos. 

e) Estudio sobre enfermedad de Kawasaki como causa de adenopatías 
cervicales 

-Kao HT, et al: La edad de presentación fue en menores de 5 meses (35.7%) y 
mayores de 8 meses (57.1 %) La media de leucocitos fue 143 00/mm3, Hb 
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1 0.9gr/dl, plaquetas 3 1 1 OOO/mm3 y PCR de 141 m giL Se presentó masa 
cervical en el 100% de los casos y 87 .5% de e llos tuvieron una masa de > 3cm 

• Estudios de nivel de evidenciaD 1 o serie de casos 

a) Estudio referente a et iología bacteriana 

-Wald E, y Sivasubramanian K: En cuanto a edad todos los casos son pacientes 
menores de 4 meses (6sem, 3m, 7sem, 3m) La loca li zac ión fue cervical anterior 
en 3 pacientes (75%) y submandibular en 1(25%). La c ifra de leucocitos varía 
entre 10600 y 24000/mm3, e l PPD fue negativo en los 2 casos en que se 
realizó. El diagnóstico etiológico por cultivo fue S. aureus 

b) Estudios referentes a etiología por mycobacteri as 

-Falworth MS y Simpson: Edad pacientes de 6, 4 y 1 O años, localización 
submandibular en 2 casos y submentoneana en l . Resultado de biometría 
hemática reportado como normal en los 3 casos. Radiografía realizada en 2 
pacientes y reportada normal, USD de cuello que reporta masa hipoecoica 
lobulada en 1 caso y en otro masa compatible con quiste dermoide o ganglio 
linfático. Diagnóstico etiológico reacción epiteloide g ranulomatosa en los 3 
casos con crecimiento de M. avium intracellulare a partir de la décima semana 
en 2 

-De la Calle P, et al: Edad 23 meses y 3 años. Localización submentoneana y 
submandibular respectivamente. La biometría hemática y serología y 
radiografía de tórax sin hallazgos relevantes en los 2 casos. Tinción de Ziehl 
Auramina positiva. La RMN realizada en el primer paciente reporta 
voluminosas adenopatías en espacios vasculares y espinales con 
desplazamiento de glándula submaxilar y paquete vascular. En la TAC 
realizada al segundo paciente no se observan otras adenopatías. E l diagnóstico 
etiológico fue M Scrofulaceum obtenido por cultivo 

e) Estudio referente a enfermedad de Kawasaki 

-Fan PC: Edad media de 8 años 9 meses. No se especificó localización de la 
adenopatía. El ecocardiogran1a reportó aneurisma coronario en 7 pacientes 
(70%) y 4 de éstos tuvo afectación bilateral. Se presentó linfadenopatía cervical 
en el 100% de los pacientes, y fue la presentación inicial en el 90% como masa 
eritematosa que no responde al tratamiento antibiótico. 
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• Estudios de nivel de evidenci a D2 o presentación de caso 

a) Estudios referentes a mycobacterias 

-Hass WH, et al: No se reporta edad ni loca li zación de los ganglios extirpados. 
El diagnóstico etiológico hace referencia al crecimiento de una bacteria no 
fotocromogénica, de crecumento lento cercana a M. malmoense 
diferenciándose de éste por su secuencia de 16S rRNA lo que la hace semejante 
a M. Simiae sin embargo se diferencia de éste por su cadena de DNA con 
similitud de menos de 40% por lo que se sugiere que es una nueva especie y se 
propone el nombre de M Heidelbergense 

-Polca A, et al: Edad 2 años. Localización de la adenopatía submandibular 
derecha. Leucocitos 11400, VSG 37mm/h, PCR <2mg/L, PPD negativo. 
Radiografia normal. El USD de cuello reporta conglomerado ganglionar >2 cm. 
Diagnóstico etiológico M Bohemicum obtenido por cultivo y determinación de 
16s rDNA 

-Fennelly G, et al: Edad 4 años. No se especifica localización de la adenopatía 
cervical. Resultado de PPD 18x 17mm. Radiografia de tórax normal. Estudio 
histopatológico con presencia de granulomas con bacilos ácidos. Sensibilidad: 
sensibles a rifampicina y etambutol, res istentes a pirazinamida e izoniacida. 
GenProbe: M. Tuberculosis. La ausencia de enfermedad pulmonar más la 
ingesta de leche no pasteurizada más resistencia a pirazinamida sugirió 
etiología por Mycobacterium bovis 

b) Estudio referente a histiocitosis sinusal 

-Lasak J: Edad 18 meses. Localización cervical anterior y posterior, afectación 
bilateral, crecimiento rápido ocupando todo el hemicuello derecho, triángulos 
anterior, posterior y fosa supraclav icular. La biometría hemática reporta 
leucocitosis con neutrofilia, anemia microcítica y trombocitosis. PPD negativo. 
No se especifica resultado de otros estudios de laboratorio. · Cultivo faríngeo 
con flora normal. La T AC reporta masa cervical derecha que se extiende a 
mediastino superior. El diagnóstico etiológico reporta histología característica 
de histiocitosis sinusal. S-1 00 positivo. 

e) Estudio referente a etiología bacteriana 
-Fiuegge K, et al: Recién nacido de 41 SDG. Localización submandibular. La 
biometría hemática reporta leucocitos 4600, 34% bandas, neutrófilos 65%. PCR 
1 mg/dl. El citoquímico de LCR se reporta norma y su cultivo negativo. El 
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cultivo de leche materna fue negativo . E l ultrasonido de cuello reportó 
adenopatías multiples de O. 7-1.1 cm. El diagnóstico etiológico fue por 
hemocultivo reportando Streptococcus del grupo B 

• Artículos de revisión: 

-Schrnitt B: Adenitis aguda unilateral es generalm ente p10gena el 50% 
ocasionada por Streptococcus del grupo B y 30% por staphy lococcus, el resto 
es de etiología viral. Adenitis aguda bilateral : La mayoría por faringitis viral 
inespecífica, en adolescentes mononucleosis infecciosa, tularemia en caso de 
exposición a agua contaminada o a conejos. Difteria cuando no hay antecedente 
de inmunización. Adenitis subaguda: La causa más común es la enfermedad 
por arañazo de gato y la infección por mycobacterias atípicas. Dentro de la 
etiología neoplásica se encuentran el sarcoma de células reticulares, leucemia, 
enfermedad de Hodgkin, linfosarcoma, tumores nasofaríngeos primarios y 
cáncer de tiroides. 

-Marcy M: Las causas más comunes de adenitis cervical son virales: herpes 
simple, virus del Ebstein Barr, citomegalovirus, adenovirus, enterovirus; 
bacterianas: S. aureus, S. pyogenes, anaerobios y otros como Streptococcus del 
grupo B, mycobacterias atípicas, mycobacteria tuberculosa, toxoplasma 
gondii, franciscella tularensis, yersinia pestis. Aislamiento: Aerobios 50%, 
anaerobios 17%, aerobios-anaerobios 15%, estéril 15%. Adenitis bilateral 
aguda: secundaria a infecciones virales o faringitis estreptocócica. Adenitis 
unilateral aguda 40-80% infección por S aureus o S pyogenes, el resto por 
anaerobios solos o con aerobios. Adenitis subaguda o crónica: Enfermedad por 
arañazo de gato, mycobacterias atípicas, toxoplasmosis. 

-Bodenstein L, et al: La mayoría de casos son de etiología viral y la 
presentación es bilateral, la afectación unilateral es secundaria a streptococcus 
o staphylococcus, anaerobios como bacteroides sp, peptococcus sp, 
peptostreptococcus sp, propionibacterium acnes, fusobacterium nucleatum. 
Streptococcus del grupo B puede causar adenitis más celulitis y septicemia. En 
los casos subagudos o crónicos se debe pensar en enfermedad por arañazo de 
gato o infección por Mycobacterias (Tuberculosis o atípicas) Otras causas son 
toxoplasmosis, tularemia, mononucleosis, enfermedad de Kawasaki , Yersinia 
enterocolítica, nocardia sp, blastomyces dermatiditis, candida albicans. 

-Hernández M, et al: Los sitios más afectados son ganglios submandibulares 
50%, cervicales anteriores 30%, cervical posterior 9%, submentoneano 8%, 
occipital 3%. Con excepción de Streptococcus del grupo A y M Tuberculosis 
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la mayoría de bacterias a isladas de ganglios forman parte de la flora normal de 
nariz, boca, faringe y piel. La forma unilateral está asociada en un 40-80% a S 
aureus y S grupo A. En el recién nac ido la causa más frecuente es S aureus. La 
presentac ión aguda bilateral frecuentemente es secundaria a faringits 
estreptocócica o viral. Otro agente que causa adeniti s crónica es toxoplasma 
gondii y entre las causas no infecc io as se encuentran neoplasias 15% dentro de 
ellas enfermedad de Hodgkin, linfosarcoma, hi stioc itosi s. Por último causas 
congénitas como quistes y persistencia del arco branquial. 

DISCUSION 

Se realizó la revisión cualitativa de la literatura de 29 estudios, que incluyen 
pacientes con linfadenopatía cervical, los estudios fueron de diferente nivel de 
evidencia científica, y el objetivo fue determinar las causas de adenopatía cervical. 

Se mencionan como causas de linfadenopatía cervical las debidas a 
enfermedades infecciosas, neoplásicas, secundarias a enfermedades de depósito o a 
medicamentos y las que resultan de procesos reactivos inespecíficos. En esta 
revisión se observó que la etiología predominante es la infecciosa según lo 
reportado por Serour F, Bmié Z, Moore S, Moreno J con un porcentaje 
aproximado entre el 25 y 37%, y en los casos de adenopatías agudas acompañadas 
de cambios inflamatorios de hasta el 100% según lo reportado por Luu T, Cengiz 
AB, Yamauchi T, Brook l. 

La etiología bacteriana es la predominante entre las causas infecciosas 
reportándose el aislamiento de Staphylococcus aureus entre el 20 y 70% según 
Brook 1 y Luu T respectivamente, seguido por Streptococcus pyogenes con 
aislamiento entre 8.8 y 20.6% según Luu T y Brook I, se mencionan también 
como agentes causales bacterianos en orden descendente de frec uencia a 
Staphylococcus epidermidis, anaerobios como peptococcus, peptostreptococcus, 
bacteroides, P. acnés, fusobacterium nucleatum en casos relacionados con 
infecciones en cavidad oral o afectación dental , Streptococcus del grupo B a 
considerarse en caso de adenopatía en recién nacidos, Streptococcus pneumoniae y 
otras especies como E. coli, Klebsiella pneumoniae, Streptococcus del grupo C, 
Steptococcus alfa y beta hemolítico, streptococcus milerii, Staphylococcus 
warnerii, Eikenella Corrodens, Treponema Pallidum. Redondo MJ, et al señala la 
etiología vira l hasta en 50% de los casos, debida a Virus del Epstein Barr. 
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Dentro de las causas infecciosas con evolución subaguda o cromca se 
encuentran las debidas a mycobacterias, reportándose casos por M. Tuberculosis 
en promedio de 25-30% según Moore S, et al, Moreno J et a l y Chao SS, et al 
hasta 64% en el reporte de y Jha BC. Clínicamente resulta difíci l di stinguir la 
et io logía tuberculosa de la ocasionada por mycobacterias atípicas por lo que debe 
sospecharse en aquellos casos de fa lta de re puesta al tratamiento con antifimicos y 
es necesario e l estudio histopatológico para el diagnóstico definiti vo. Es 
importante mencionar que la adenopatía cervical constituye la manifestac ión más 
común de tubercu losis extrapulmonar de infección por atípicos en pacientes 
inmunocompetentes. Las mycobacterias atípicas causantes de adenopatía cervical 
fueron M avium intraceluflare (Panesar J et al. , Fa lworth S,et al y Losurdo G, et 
al) M. scrofulaceum, M kansaii, M bohemicum, M bovis, M. heidelbergense 
(Brook I y De la Calle, et ai.,Yamauchi T, et al. , Polca A et al. , Fennelly G, Hass 
WH, et al respectivamente). Se reportó además etiología por toxop/asma gondii en 
5.5% (Redondo MJ, et al) 

La etiología neoplásica se reportó entre 11 .6 y 26% (Redondo MJ, et al. , 
Moore S, et al. , Moreno J, et al), Brnié Z Hebrang A, reportaron un 49.3% de 
casos probablemente la diferencia se debe a que éste último estudio incluyó 
población adulta. Las neoplasias incluyen en orden descendiente de frecuencia el 
linfoma de Hodgkin, metástasis, leucemia linfocítica crónica, linfoma 
linfoblástico, linfoma no Hodgkin y carcinomas. 

No se mencionaron casos de adenopatía cervical secundaria a enfermedades 
de depósito ni secundaria a medicamentos. Los casos de hiperplasia ganglionar 
reactiva inespecífica constituyen un porcentaje muy importante que sigue de cerca 
al de etiología infecciosa, 14-48% (Jha BC, et al y M o ore S, et al respectivamente) 
y por lo general son el resultado de procesos infecciosos más comúnmente 
infecciones virales de vías aéreas superiores. Se menciona a la enfermedad de 
Kawasaki como causa de adenopatía cervical, la cual estuvo presente en e l 100% 
de los pacientes (Kao HT, et al , Fan PC, et al) 

Se revisaron 2 estudios de origen latinoamericano el primero de Durlach 
RA, et al hace referencia a t.oxoplasmosis y el segundo de Moreno J, et al que 
estudia las causas de adenopatía cervical , está realizado en la ciudad de México, en 
el Hospital Infantil Federico Gómez y los resultados que presenta no difieren de 
los mencionados en estudios de otro origen que se incluyen en esta revisión, con el 
particular de que incluye causas de tipo congénito que a nuestro pensar deben 
considerarse como parte del diagnóstico diferencial de las adenopatías cervicales y 
no como una causa de ellas 
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CONCLUSIONES DE LOS AUTORES 

Implicaciones para la práctica 

Con lo mencionado anteriormente podemos concluir que el abordaje de 
linfadenopatía cervical debe iniciar con una adecuada anamnesis que tome en 
consideración a más de los datos demográficos, el entorno en el que se desarrolla 
el paciente, la calidad de vida y sus antecedentes patológicos. 

Se deben descartar inicialmente las causas más comunes que según ésta 
revisión son las infecciosas y la hiperplasia reactiva inespecífica por lo que es 
necesario interrogar sobre síntomas y buscar signos que sugieran dichas causas. En 
aquellos casos en los que la adenopatía se acompaña de signos inflamatorios los 
agentes etiológicos principales son Staphylococcus aureus y Streptococcus 
pyogenes. En el recién nacido el agente principal es S. aureus, se ha mencionado 
también a Streptococcus del grupo B aunque en nuestro medio es poco frecuente. 
En caso de procesos infecciosos dentales se pensará en anaerobios y cuando es 
bilateral en infecciones virales. 

En aque llos casos de evolución subaguda o crónica se debe pensar en 
etiología por mycobacterias (M. Tuberculosis y atípicas) clínicamente 
indistinguibles por lo que es necesaria la biopsia y estudio histopatológico para el 
diagnóstico oportuno lo cual tiene implicaciones en el tratamiento. Otro agente a 
descartar ante ésta evolución es toxoplasma gondii. 

Una vez descartadas las causas más frecuentes se deben considerar otras 
como las patologías neoplásicas dentro de las cuales el linfoma de Hodgkin ocupa 
el primer lugar, las enfermedades autoinmunes como la enfermedad de Kawasaki 
en donde la adenopatía constituye uno de los criterios diagnósticos, enfermedades 
por de ósito y secundaria a medicamentos 
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Implicaciones para la investigación 
Debido a que no se cuenta en nuestro med io con un estudi o que incluya una 

muestra significativa de pacientes la presente rev isión pretende servir de base para 
el desarrollo de posteriores protocolos de invest igación con el fin de obtener datos 
acerca de la frecuencia de linfadenopatía cervica l en la pobl ac ión pediátrica así 
como la determinac ión de sus causas para el desarrollo de algoritmos de 
di agnóstico 
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ANEXOS 

Anexo 1. Artículos incluidos en cuanto a la búsqueda de base de 
datos 

Base de datos Numero de Artículos 

Artemisa o 
EMBASE o 
Imbiomed o 

Lilacs o 
Pubmed 29 
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Anexo 2. Artículos de acuerdo al diseño de estudio 

Tipo de Estudio Num ero de A t·tículos 

Rev isión sistemática c/s metanali sis o 
Ensayo clínico aleatorizado o 

Ensayo clínico no aleatorizado o 
Cohorte 5 

Casos y controles o 
Transversal 11 

Serie de casos 4 

Reporte de casos 5 

Articulo de revisión 4 
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TABLAS 

TABLA 1 

Resumen de la literatura de los estudios de cohorte referentes a adenopatía cervical 

Autores 
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de 
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TABLA 2 Resumen de la literatura de los estudios transversales referentes a adenopatía cervical 

Autore s 
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2004 hnf1 dcnitis CUi tÍYOS linfadcnrt is 15 a(76Y•) PCR 5 .lJ mgldl , (667%), 1infadcnitis (l l J%),stnptococcr•.J cervical 

cervical con bacterianos, PI'O cervical VSG ton cclulius cnl l btur hcmolftícu 2 anterior ~eguida 
The Turk rsh celuliti s o S() 12mmlh ( 15)%),1bcUO I}(\8Vo) ( l l S%),S. por 11 
Journal o f fo!'mación de 

JPIC:IImot/ /OC 1 (6.J IJ.), subll\lndibtr!ar 
Pcdraurcs absceso a tendidos E..co/1 1 (6.J%), S. y mcdia, dcbrdo 

ene! Hospital de 
p11rrlfrtOIIIOt )'S. a quc t! sru 

nil\o t Haccucpc llfJIIdernrltl l:t cn res iones 
lhu n Oogramaci, 1(6 1% ) reciben la 
Ankara ·Turquia ITUiyorla dcl 
cnrn: enero 1995 drC.,.Jedc 
y dJcre mbrc l OO I cabcz.a y cuello 

S aur euscs d 
prind pa.lagentc 
et io16ijrco, la 
fiebr e y 
leucOCJtOilS SOn 
loshalluxos 
mh frccucntu 
El US O puede 
l er dc bcncfrcro 
cndcrr.rniurll el 
comcnrdo dc la 

m•" Kau HT, Du crrpUYo Kawuakl dr sc: u c Rc vrsiOnde 1< Bromcrria TAC de Oucribir un Edad < S LruCOC rtOS Srunnii'IO D Huang YC, Lrn TransYeu.al prucnu n!I U upc:drentudc he m, tica Clbcl.l y grupo de mues media lnell()f de: b TY cervical nu\ o s adrnitrdoJ PCR cuello pacientes con (JS 7"/o), > 8 14] 00/mmJ . Ilb mues o mayor 
lymph•denillsor cn cl tlospttalde Aspiract6n con enfermedAd meses l0 9s r/ dl, de 4af.oJ 

200 1 dccpncck Chang-Gung agujl fi na dc: Kawau ki (S7 1"1•) l'!aquctu prucr111 ftebrc 
infec11on c: rnr c: Mayo 1996 TACdccabea y c:nquicnc:s sr.r Sinto mu ) 11 000Jmml , y llnfadcnopatla 

Otolaryns ology y Julio 1998con cuello ma.ni festaci6n PCR l>~ lmWL ccrvical~e no Head and Neck dtagnóstrco inicial fu e ccrvtt • lo responde a 
Surscry rnrcraldc linfadcnopatia. CJt udado trat.,nrcnto 

lrnfadc:nopatia cervical t()()ll. El aru ib1ólico sc 
ccmc.a l, celulitis SS 7Yo debe pcnJi r c: n 

ornfccctó n tuYicronal enfermedad de 
profunda de nrcno s una K1wuaki a 
cuc!lo y d mua >Jcm pesar de que 1• 

dr1gn6sr ico frnal 
lrnfadCJ!Oflat i• 

dc c:nfc: rmcd•ddc 
sc:prc~enll cn 

Kawasakt r.rn 50 a 7CW. 
puede ser el 
s igno inrcral de: 
la cnf<" tmedad 

40 



c:;~~~~·i:.h 1 ~~:~:~~:;~ 
ChongSM 

2002 

Otolar)'ngology 
HodNcck 

SurKtry 

Paneur J, 
l·liSHins K. 

Daya H, et al 

200) 

"' LuynKOSCOpc 

RcdondoMJ, 
Alvll ez FJ, 

Gómcz. J,etal 

1992 

Anales 
espai'rolesd e 
pedi~uia 

Dncrrptivo 
Tr.ln)~crul 

Oescrt ptr ~o 

Transveru1 

Tuberculousand 
non tubercul~>us 

cerviCJI 
lymphadenitis A 

clin.ical rc ~icw 

Nontuberculous 
Mycobactcnal 

Cervrcal 
Adenitis A Ten· 

Yur 
Retrospective 

Rc: view 

E~alu 11ci6n 

doagnóstieadel u 
adcnopatiu 
ccrvicaluen 

pedia trra 

Pacientes con 
linfadenopatla 

cervicaluatado s 
en el Ho spital 

Nacional 
Uni~cnt t ariode 

Singapurpor 4 ,,,,. 

Revrsrón dc 
C-'ptdltll\C:Sdt 

ru r'loscon 
linf•denitis por 

mrcobactcriu no 
tubcrculouscnd 

hospr ta lpara 
nrr'los cnfermos 

(Totonto·CaMdi) 
cnllc 1989y 1999 

l'.coentescon 
pruenciadt 
adenopa toa 

cervtul(úniuo 
mUI!tple) mayor 

dc lcrn 
hospttahzadol 

enue 1911S y 1990 
c:n Hospi tJI 

Clrnrco 
Umvct sitanode 

Valladolid 

72 

79 

,, 

Biometria 
hematiu 

Btopsia por 
upiradóncon 

aguja fina 

PPD 

Cultivos, scrologl• 
biopsia 

Diferenciar 

'" ta rattcristicu 
clinicas cntre 
pacicmescon 
linfadcnitis 
cervical 
t ube~culosay 

!infadcni tis 
cervical 
notuberculosa 
Determi narla 
precisió n de 

laBAAF 

Radiografia de Analiz.ar lu 1 Edad media 
IÓI U CIIICicrishCIS de 

dcrnogriftCH, pruenr ación 
clinicu, J 6 anos 

Radrogr~ti • de 
lÓIIII 

rn(todos de 
diagnóstico y 
tratamiento 

Dctefminarla 
et iologia de la 

•dcnopatia 
CCIVÍ t ll 

Ed ad 2·1" 
ltndifercncra 
significatwa 

17'Younasola regi6n: 
yugulodiKbtrica 2), 
submandibu l~r18, 

palotidea 10, 
subnrentoncana5, 
tr ii ng11lo posterior S. 
2J%2 rcgiones 
yugulodtgb trica y 
submcntoneana 

PPD solo en4 7 
(59-/o). 2 1 no 
rUtliVO, 24 
limrtc,2 
posrtivo 

VSG nonn•l en 
rlO IU/l\OII ICSy 
clevadlen 
\U I Il"IO II]CS , 

DHLmedia 
tumora lcs l 14 ) 
U/L,oll 12 rto 
lumoralcs 

)5%Lrnfadcnitis 
tuberculosa, 6SYo 
Linfadcnitisno 
tu~rculou 

Rx tórax nornt.~~J Cult ivos positivos 
para Mycolxrclerlas 
<11 /piCllSCOn 

predominio de 
A-l.u~wm 

mlriiCit!l/ldt lftt)IM. 
$'1'ufuluccum 

R..oc de tórax 1 Ncoplul• 7 (16Y.) 
Enunchamicnto de lrnfoma Hodgkln (4). 
ntedrutmo en 2 de Jos 7 lrnfonu Unfoblhtko 
mr'los con tumo res (1), cardi"'Iml de 

trrordu(2)ybcnigna 
)6(84%) 
mononucleosis 
tn fccciou( JS), 
reactivatnupedfiu 
( 7), myrobtrclrr!UJ 
( S}, tol!oplurnosis 
(2),rickc11Siuit(2), 
Whipple(J), 
derm•topi tica( l ) 
D~t delinrtlvio por 
biopsia cn46Yo 

1 e""''"""'" ' 1 o dificil 
diferenciar la 
linfadenopatia 
po• 
micobacteriu 
lub(:rculosuy 
no tuberculosas 
La ci tología por 
aspiración con 
aguja fina es 
una herramienta 
de aha 
cspccificidnd en 
el diagnóstico 
dc linfadeni tis 
tuberculosa 

Es ncccs.rioun 
alto lndicc de 
sosp«.ha para 
diagnostic11 
tempranamente 
linfadcnitis po r 
micobacteriu 
no tuberculosu 
El trat amiento 
de ele<: tión es 
d quiriugreo, la 
resección 
completa 
pruentacl 
meuor 
porccnta¡e de 

U utfctcrOIIU 
.,.,,. h:.s 
consthuyenla 
CIUiapnndp~l 

de adenopatla 
ccrvlcal, en 
n\01\0I'!UCJeOSII 
u mbtmllal 
f•n11ldc la 
primc:r&Knlant 
y pcuist~ IKI' 2 
a) sem. la 
linfadcnil il 
bacteriana tiene 
curso agudo 
con fl ogosis y 
dal osde 
toxicidad, ladc 
etio logia 
tuber culosa es 
decurso lento e 
insid ioso, Las 
infecciones 
o rofarin¡c:as 
son causa de 
adenop~t l :a 
residua l ~ 
evolucfón 
crónin 

4 1 

D 



Yamauch1T, lñK11p11Y0 The: aetiolo¡y o r Pacientu con 26 Culuvonual y R.diogn~ñade: lñtermin~rl a 4 pacientes con S IIUrtlll 11 (65 4Y.). Por u piractón., 1 o 
Ftrr1eriP, T11nsversal acutece:rvicaJ edad menor o ranngco. PPO, tórax etiOio¡Jade Group-A GrC/tjJJ"A J/(ltploe<XXI tullÍ\10 '1 
Anlhonyf adenitis in i¡ual ti Sallos biomcttla adenopatia SlrrptOC~I 4(1S<II%), S.ollrrHsy UIIHhOI 

childr r n con histona de htmihca, VSG, ecrv1cal tuvieron g rDi•p-A slriii¡Hcxoccl te:Xoló¡kossc 
2002 scrologktland mua cervical d e hemocuhh·o, e:levadónde I (JS%), encontró que el 

bllcteno logle&i 72 o menos horu Aspiración con ant icuerpos M)'CUbut::lrrmm SO% de los 
Journal studieJ de evoluc1on. a¡u;a ycultivode antiestreptococo kunSUSII 1 (l SY. ), no cuos utab&n 
Mei:htal atendidos en el sccreción, serologla 7 de los 17 niftos l'lubocrecimie:nt ol UOC.i1d01 1 

M1crobiology SCt'YICIOde EGO en quienc.s ae (1 1 SY.)2 de26 Grou¡1-A 
urgene1n dd aislo S. our11111J CUh iiiOS faringtol SlfllpiOCfK:r:l 

llospitaiGeoc: t al tuvieron rueronpositivos pan 
Hatbor, evidencia Gruu¡,.A J"lrlllptoeu 

Calirorma se:ro16t;icl de ~· infección 
rttlentepor 
Gruup-A 
Slrt /OCUC."CI 

Brn1eZ, Duct~puvo Uscfulne:u o f Sccvalulfon '" Cnologl•. Oopplcr color Determinar el Edad 6 175 USO UIOJdeo 27. USO Ben~gna 100, maiTgna El USO 1 o 
HcbrangA TrlnJIICIJal Dopplc r pa.tlefliU CI)fl No>< hutolo¡pa cspec;uode ..... Ooppler carotldco 1 1, 97 L1nromas Dopplcr yloa 

Wl lle(onn hnfadcnopaua Upc<:ifiC& d anaha1spor USO ¡lindulu maligno• 47 Linfoma anil i)la que u 
200) analysism Ce/'YtCaJ no numero de Doppler que ulwales7. USD no llodgk1n H. pueden ruliur 

dlffe1ential lll!adamediiii! C niflotni pcrm111 ~landulamamuia 2, Enfermedad de por medio de 
Europt d1;agnosis of Dopplcr color en adul!o1 diferent111 USO cuello) Hod¡k in S. Leucemia c!ttee1una 

Rad10logy cervical cldepanamento entre hnfOCidCI Ctbnica 7, herramient a 
l) phadenoptthy dt d11¡nóSt1CO e hnfadcnopat ía Gangl10ahnBt.cos valiou no 

mtervenc10n prohftf'l \1 111, nlt\ Uti\ICOt ~0 invasiVIUt¡l 
rad10IOg1ta del metatLISICit Candrdcvlu ac!teu part~dl(crenciar 

~l o •p1 t al Mcrl.ur, ln011flll0111 'upcnoruoll , cinccr en\/ e 
Zageb·Croac:Ja Cornparar los dt pa10tlda 2, c:inccr hnfadenopa tia 

durante un hallu.~os por de pulmon S, prohfcrauva. 
penodo de 27 Doppler con CII C: Inort\ol dc ongcn mctuth1ca, 

mues lnc lua•On lo1de descoooc•do 2 mflamatona o 
de4 grupos h1stolog1ay Llllradc:nopAt ia rcacllvapero no 
pactcntt iCun citologla c:n reacuva SO permite obviar 

hnfoma y cawdc L1nradtn1t1J aguda 50 la biopsia en la 
le~o~c: c:tnta mal1gl\ldad y Fanng1ti sag~o~da mayorladc 101 
hnfott\ICI conevoluc:tOn bactc:uana 5, 
CIÓfl1Cl, en los casos lnr«ciOndcvlu 

CI/CfTIO!IlUC:On bc.mgnot atlc&IWptf'IOIU), 
mt: IUIU11en S1aloademusa¡uda 

cuello, 2l, lnflamact6n o 
1nf\amac.On abcuo dtntal 9, 
aguda de la E~omauusaflosal , 

lewÓfl Ful\intulo,ac:nc 
orofanngcac: vulg11,rOs.ke:a 7 

tupc:mo fia 
reiC\IVI 

B1ook 1 Oes.c 11 ptwo Aerob.c and PtCitfl\U " BKXT~Ctlia Rad10gtafiade Ddin1rla Edad 2 a 16 Aerobtol tololcn27 Aunque este 1 o 
TIIIIS\CIJ.tl Anaerob1C ltend1d01 c:nd htm.i.t.a, ASTO, tóux bactcrtolo¡tl ..... (60'/o) ck lot 45 c:.J!UdiO 

1910 OatteiiO\o¡yor Hospn al dc: N1flo1 PPO, EGO. de la Ct..lhi VOI • Anllclobi&l confirma el 
cerv.cal adcmtts ddCenuo Mono)pol tc.s t, hnfadcnttlt tolu cn!(l!%)y predom1n1ode 

ClinJcal rnchLldren Mc!d!CONitiOnal, hc:mocuhivo, CefVICtJ en mui!Oi cn9(20%), Su11rrus cn los 
P~diiLfiCI Wuhtn¡ton, OC cuh1vofarln¡eo, patlefltc:.J MynAN.~tllfrmm cullivosdc 

enues.cpt1embrc cult ivo de ped 1'1ricos Krr¡filfiiC~IIII11 (2Y•) •denopatlu 
dc 1977y l eC:r CC IÓO En tolal S2Yo cc:rvic•lcslin 

•IOv•cn•bre de I CI'Ob11Sy l8Yo embargo•c 
1979con an•erobiu CulT ivo• documenta la 

hn(adcniiiS p&r& VÍIUI'J pre tcnciadc 
cervictldc mc:not IPI)'CfJIJIUJin(l bactenu 
dc ) semanude 0C8111VOS l : UllfC' IIJ 1nacrobiucn 

evoluctOn ( 14), lfSir<'pllJCOC:Odd J8Y.de lo• 
Nrii¡» H(S), niiiOipo!' lo que 
umtplut.:fKO ulfu lC COOIÍden 
hc!mol/t,ro (4) Cocos que los 
sr•m posnivoJ an•erobios 
ll\ltrobt019 Tu~l 
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Sh1k htn1A, 
~il d1 U, 

Mufar n¡A, 
Zaytoun G 

¡qg9 

Ear. Nosc and 
Troa1 Journal 

,..1oorc S, 
Shoe1der l , 

Shuf B 

200) 

Pcdillfic 
Sur¡cry 

lntcrruhoNI 

Dcscn pltiiO 
T rans11crul 

DtKhptivo 
Turuvcrsal 

Mycobact cr ~t l 

Ccrvtcal 
Lymphadcmus 

D1agnOII IC 

UpcC!SOf 

cervical 
lymphadcnopathy 
m child rcn iu thc 

dcvd opin¡ 
world a studyof 

1,877 surgic.al 
specnntns 

EstudKidc 
pacientes con 
d~tgn6thCO de 
linfadcnopalit 
cervical por 
Myc.ob ~c tcr i unl 

rubcrculo sis cnuc 
1970y 198 5 del 
Ccnno MédiCO 

Unwcrsnano 
Americano en 
Bc1Nt·Libano 

Nif.os meno• u de 
1Sal\os(l877 

ganglios 
cxrirpados) 
duran te un 

periodo de l ) 
al\os cn cl 
Hospual 

Tygerbcrg 
Sudifrica 

29 
9 nil\os 20 

adulto s 

1)32 

Tinctónpau 
Bacilosictdo 

a!coho lrcsisa:nte 
Estudio 

histopatológrc.o 
Cuh i110 

""" 

-Tinciónpara 
BAAR. cuhwodc 
ganglio, es1Ud10 
hhtoparol6gico 

R.adiogu lia dc 
tórax 

Estudiar lu 1' S·71 al\os 
u raeterbt iCU conmcdia dc 

cllnicu, 27aflos 
métodos de 

in"cst igación 
y tratamiento 

en caso de 
linfadeoopa1ia 

po• 
micobactcnu 

Evaluar lu 1 Ecbd med11 
caracterisuc.u 7 J flos 

de los 
ganglios 
Hnll ticos 

e.~~t i r p•do s 

Lado derecho 18, lado 
i.tqUicrdo i S MUI\1plcs 
5, bll ll cnlc:s 4 
Cucllo amcnor o lateral 
11 paCIC:J\ ICI , 
subrnandibular 10 , 
triAn¡¡ulo poslcuor 7. 
supratla11icularl , 
penauncular 2 

149continei6n 
panB AAR 
posi tiva 

11PD pos1 h110 en 17 
paclcnrcs 
RA de tóru positiva en 
S casos inf1!trado 
Parenquimatoso 
cnu nchamlcnto del 
mcdias rmo. adenopat ía 
hil iar 

{jHpt()C(ICCIII Ó, 

/Wp10Ji rcp11X(X(' II$ 

3 ), bt~el~roidu- sp 8 
(8 meJtm i HOI:tiiiCIIJ 

J), ~ p tiCIK S,'f il 

Furob<x:lu/1/m 
nuclcalnm 
Aislamielllo dcun 
solo espt cimen en 
64"k::i. cwrt'IIJ ( I I), 
tl"lf~pwcuc:u b~w 

htmolitlro drl Krupu 
A (6). /HPICXY.XC/IS J. 
{XpiOSirtpi CX'(J('CIIS ;rp 

2 ,/u~ubuctt:mm 

n~tclcCifllm 2, P. 
tlCIIIIS, :,: epuk r miJIS, 
f/Sin!p i CX'UCtJ <id 

grupu ( : f: cvlty K 
W IIM UII /1N{1 

CuhlYO gangltonar ) 
Myculx"'lrnllm 
]j¡ ~f'C'IIfU.\1 \ 

Tlndón posuiva en 12 
casos 
Estud10 patol6¡¡ico 
Granulomacaseoso 
en todos los cuos 

ISI cuh1vos positivos 
para M Tuberculosis 
( l lS"It) 
20 (1 S"lt ) 
hlltol6gicalncnlc 
normalet, 6)7 (4SY.) 
hypcrpluia lcac:tiva 
linfotdU¡fiCJpceifica, 
~S<I ()6 Wt) cambios 
gr anulomaiOMll 
crOnic.oi De cstoJJ32 
(2S•t.)tuYieiOn 
lmf•dtni tiJ 
tubcfCLIIo u Rosai· 

imporl antcen 
linfadcnopat la 
ct rvical 

La linfadcnitis 
po• 
micobac:te1iu 
es una 
enfermedad 
seria que puede 
J.Cr confundida 
con otras 
condiciollU Es 
dificil 
diftrenci11 
c:linicamente la 
ctiologla 
tubcrculou dc 
,, 00 

rubcrculo u , wn 
de ayuda la 
historiacllntca 
y dtCitdc 
tubercu lina El 
CJtudio 
histopatológico 
cs declccctón 
panel 
d1a¡n6stico de 
linfadeniuspor 
nUcobactcriu 
Elll atamiento 
dcclccc.i6 ncs 
cl quin'•rsko 
miJ la 
administració n 
dcantifimico1 
Lo 
linfadcnoplt ll 
crónica en 
nillos dc paíscs 
cn dclllriOIIosc 
debe en gran 
pane acauu s 
infecciosas 
dentro de éstas 
la dcetio logia 
tuberculosa La 
inddcnciade 
patologlu 
seriu cnmi s 
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TABLA 3 Resumen de la literatura de las series de casos referentes a adenopatía cervical 

Autor e• 
Diseño Titulo d e l CoracteñsHcos Tamaño Muestreo Estudio Instrumento Edad locotllac lón hludlos Estudios de Cultivos Conclusiones Nivel de 

M o de Articulo d•los de lo b iológico de de medición de Gabinete gradiente 
estudio pacientes muestro gabinete laboratorio clentillco 

Journol (Numero 
de 

pacientes 
estudiado s) 

WaldE, Repone de CcrvtealAdcnitis Rcpor1cdc4 Cuhivo dc Radiografil Dar a conocer Cuo 1 Ni~a Cuo 1 U o Caso 1 Lru Cuo 1 R...lt6ru Cul!ivo dc Laprcs.enc.iadc DI 
Sl' awbramaman '" casosdeadcnrtu s«:r«ión dc de tóru c.asos cauu dos ncgradc6 s•nHiioccrv tcal 20000, PPD normal secreción S adcnitrs 

lnf.riCy ccrvu::alcn ganglio pot StJurc"s scm, Cal0 1 amcrio r dc4 negativo Cu o 2. Rx tórvc suporauva en 
mcllOrudc-1 Hcmoeull ivo. sin una fuente Femenino, x4cm.flrme,Lenso Cuo2. Leu nonnal menorude 4m. 

1976 mescsLraLadosen cuhivo obvia de negu, )m, con secreción 10600, PI'D es inusual. en 
ciHospiLal faringeo. infección Cuo l Nifto Cuo 2 ganglio ncgaLivo algunos 

Clinical UniveaiJano de StomeLna neJVodc 7 ccrvicalamenor Cuol . Leu pacienL U S 
l'cdratucs Maryland, hcmauca, PPO '""' dc2x2cm.fumc. 24000 cmrr¡¡_,· putcJeser 

Ballimorc Cuo 4 leve tens ión. no el agente mvuor 
Masculino, Ouctuam c prirnano e 
ncg!O,l m, Caso l ganglio induso el {mico 
am ccedeme submanchbular Se aconseja la 
de infección derecho de .UJW&t•óndc los 
de vias a~rcas 2x2cm,calicntc, ganghos 
supcrioru y tenso, no IO!ll m iii OilOJ 

o tius •ncd1a nuctuant c mayorc ~ dc 

Cuo 4 2x2cm 1111 foco 
adcnopahl InfecciOso 
ccrvu:alameuor cvidenlc 
de )lllcm, 
c. hente, 
eritei!II \OU, 
lt ltónlcvc 

Ftlwon hMS, Repoll e de CcrVICII Repone de Btomcu,a Rad1ologla Enfauur en el Cuo 1 Cuo 1 Edema Caso 1 Cuo l "" Caso 1 Se debe: DI 
S1mpson MT lymphadcniltl lfl hnfadc nopa LL& hemauca. VSG de tórax dta¡nchuco Mucuhnodc de re ., 810mc1ria nonnal OiopJia consrderar a 

ch•ldrcn !he role cervical por HIJiopatologl l , USO de difcrcnc.al y 6ai\os wbmadrbular normal USO mua e:cc isional Myr:tJIH,,:,.~rwn~ 
1996 or Myc()bur:/trwm m1crobrologla cuello tfatl ffi ltntodc Cuo 2 1:tqurcrdodc Caso2 hlpGeCOICI Apuicncta 1111/um· 

fl.·lycobacterJurn t!V/ IInl • IOI CUOJ dc Muculmo de IOxScm. Oiumcu ia lobtdada hilt OIOgica de mlnK'o~llu l"r" 
Butrsh JournaJ lm rm:rJ/ulurren adenopatía 411101 crue.matosoy normal, Cu ol R.!~ Tbpe.ro no u como pos1ble 

ofOral& lfiii JCcllularc el Hosptll l CetviCI Ipor AmcmO Jo eramentc VSG nonnal USO encontraron agcntc cauul de 
Mudlofactal General de ~fycoboctuwm ruccción tenso 2 <~mmlh tnasacompauble lacilo•icidol, adenopa111 

Surgc.ry Dedford, Reino ll\11 /lnl• quirU rgica Cu o l JCmanas Caso) con quiste cn iOsemanu cervic.l 
Un1d0 lnlm('cl/rdurc Cu ol de evolución con 0LOI!Itt da dcnnoidc o ICCOnfirmó unilnteraldc 

Femenino de uflamuafirmc, normal a•nghohnfl trco Mycobortuwm evolución 
IOaftos eri tciNitOsa de avl11m- 1nlidLOS&, con 

2t m dc dllffiC\1 0, mtrrxcllultJI'fl &fcetiCIÓn 
madobular Cuo 2 predominante de 
itquie.rdl Reacción ganglios 
Cuo) historia cpitel ioidc cervicales 
de 4 scmanude gunulatosa IUJ)\'IÍOfCI, 

aumento de concC:lulu submandrbulares 
volumen firme, gi¡antcsdc yprcauricularcs 
móvil , Langhan's, no Diagnósuco 
wbmcntoneano se encontraron diferencial con 
lt\'CilltnLchacia bacilos icidos adenitispiogC:na. 
la derecha ll u.manu enfermedad por 

despub el araftuo degato. 
cult ivo lifi(Oma, quistc 
confirmO congC:niLo, 
M -coboctt'rl11m mononucleosis 
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TABLA 4 Resumen de la literatura de Jos reportes de un caso referentes a adenopatía cervical 

Autores 
Olsef'to Titulo del Características Tamai\o Muesheo Estudio tnstfUmenlo Edad locotlzaclón Estudios de hludlos de Cultivo• Conc luslone• Nivel de 

Año de Arttculo de los de la biológico de de medición laboratorio Gablnele g radiente 

estudio pacientes mues ha gabinete científico 

Jo urna! (Numero 
de 

pacientes 
estudiados) 

HusWH , Repone A Ncw Agcnt o f l' at>c nt c cor~ Cult>vo dc Dcscribulll lbllu go dc Se trata de una 0 2 

ButlcrWR, de un fl.·lycob•cttrial adenopal>l le:CI«IÓII car act cr istocu tHliUflCCitdc nueva especie de 

Ktachncr l' , ct Lymphadcnltll cerviCal hnfic.c.a en del nuc•·o "')llbt.rtlrrtllfll M}"vbtrcllrmm ,, •nChildrcn M1ddlcbrook o r¡ antsmo y dccr ec•m•cnto paralacualse 

Mycolxxrcrlutrr 71i l2y sugcmquc lento en propone d nombre 

1997 J"-'11k/h.-1gt/ISC Lowcnstcin- rcplcscnttunt culuvosde ,, 
sp nov Jenscn OUCVICSJ)CCie tcjldolmfluco MJif!ill.!lbcrgctfSf! 

Journal o f C1omatog1afia ,, d1fercmcdc concaptcidad de 

Clinlcal Dcterm.nacJon Mycaburlt!l'•um A.f~r•ulmU!tll.•'t producit 

M•ctob•ology dell!f!Cuenc:ia con alta llnf•denitiscervictl 

genchcalbS 1•m•htud1 con formJtión de 

<RNA M st~r11ur Se fistulu enpiCieO\CJ 

H•bnd•Ción propone el •nmunocompetentcs 

ONA·DNA nombre de 

por mf!todo de Mycobttc:lttll•m 

hidro~i1p1ut1 ~l<irtlhtr}(tll~ 

SuKepttb!hdad 
lniiiOICrObiOJ 
po1 mttodo 
fOI)OlCtOnaJ 

l' tlcJA, Acbt Repone Mycobactcnum P•c•entede 2 ExCi~n Rad•o~111i1 D1r • conocer Fcmeruno 2 M•s•de LeucOCitos 11400, VSG R.:c normal Lmftdenn•• Con 11 du.nuni.ICI6n 02 

C, WcnnanR. de un Oo hctnKUin a!\os, co n a•n¡lionJr '1 de u)ru liCipiCidld •f.os.tu.a 4:o;2cm.flune, l7mmlh, PCR <2mgfl, uso granulomatou de lttuberculos•s 

Bodmer T Ccrvte tl tdenop1111 c:uud•o US O de: patogcmcadt indll , fll(ld l tensión leve, PPD(·) conglornctado con n«:ros11 lumfc«10ncspor 

Lymphadenit is aubmandtbular h•stopatol6gico cuello Myc:ubtN:If!fllml c: n SUIU, con biCn gsngll0nat>2cm pa~e•alcon myc.obactcnu no 

2002 uuda11v1 con 810mt1ri1 BuhttfliCIInl'j h•110n1dt 1 diferenciad• en cclutas tubt.rculosu 

f1111dc rcspunt• hcm•uca. cnfauurta mude rcg¡6n g.ig1ntuy pruenun mayor 

Thc Pcd111t ic accf.clor VSG, PCR. 1mpor1anc11 de uud•do subm•ndibul11 fibtOSI I prevl lcncil 

lnfCCIIOUS PPD los mCtodos wbmarl(hbul•r dctcc.h• pcnnod1l , con M)'C.'Obot:lerm'" 

o.,u_uJourn~l Cullivo molecuii iU derecho. ttn Gangho1 ptCM:f'ICII de IJulwmí um debe 

Lowcnstcm· pu1eiD:o; !CSpuCSIII CCfVIUIU y b.c•loticldo considuau.cdcntro 

Jcn.un, cef.clor occtpilllcs < O.cTIALER delnespcciuque 

Dle.TIALERT. !cm, crc:c•m•ento • pueden C.IUSir 

!6S tONA lo•l4d!ude hnf1de.niti J 
mycobJCtcnu, ¡nnulom.tou en 
Lowcnstcm· nifto• 
Jenscn1101ll •nmunocompctcntu 
dill 
cr«:im•cnto dc 
mycoblctcnu 
uomo¡f!nieas 
16SrDNA M. 
BolwmtCI•m 
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Flue~t K, Repone L1te onsclgroup Reciblracido Biomttril US O de Repone de RN4 1 SDG, M u• Leucocitos 4600, 34% uso Hemocuh ivo f:..SircpiOCfJCOJtl 1 02 

Grcmc rP. de un B 5Ucptoco ccal ,., hc:mittu, cuello linfadenltlt produclodc subm&ndibu!ar bandu, Ncu~rOfil os adcnoplt iu lfStnptucoco pupoiJdcbctil 

Bcrncr R " .. dJSUU J¡nfadcnopatia PCR. CCI'VIC&Icomo madrede26 sinsig.nosdc 6Wt, PCR 1 m¡ldl , mUh1plcs de O 7 dtlgrupu B c:onslderauecomo 

man•fcstedby wbmandibul ar Hemocullivo manifestac.6n .~,. infección Citoquimico de LCR a l l cm Cuh•vode un pos•ble•gcnte 

200) lsolatedcervical derecha Citoquímicoy de inftcCJÓn nacunicnto normal y cultivo(· ) lechc m•terna eliológ~to en 

lymph1dcnitis cultivo de tud la por por CUÍICI, neg•tivo lactantes menores 

Atth1ve LCR Cultivo UlrllpiUCQCQ •llmcutac•ón que curSin con 

D•scuc de leche dtl l:rrtpoiJ con leche: síntomas y signos 

Cluld maternl ma1cma•los ·~specificosde 

28diu infección sis1bnit1 

ltntlbtlidad y linf&dcni tis 
localizada 

FcnncllyG, Repone Mycobatlcnum Repone de PPD, Asp•r•do Radiografia Enri tizar que Fcmcn•nodc 4 Adcnop•til PPD 18K1 7mm, Rx normal Aspirado A·lycubucttrwm 02 

Vclhn L de un boviSYCISUS linf•dcnoptt la con •gujl fina , dct6ru Myt:o bucttrrr•m al\os, ccrvical•guda gnnulomu lxl"tsdebc 

" .. ,.,lycobacterium ccrvu:-•lcnun Biopsia de bol'ls puede ser ducendcnc11 dcrethldc con bacilos considerarse como 

2"" tubcreulOJJJaJJ paCiente con ganglio c1usade MUICifll, hkms1n •ctdosnros tgente etioiOgico en 

causc of•cutc lntcccdcntede GenPrubc adcnopatta ntcrdacn rupuestal Sens1blcs • caros con 

Thcl' cdJtUIC cer.·•cal mgestadelccke ccrviulyquc Estados trttlmientocon 11f1mpicma y antecedente 

lnfcChous lymphadcfllllt no putcunuda su d11gn6suco Unrdos clindanucin1 etambutol y cp!demJOiógJCO de 

DJSeueJourllll wuhout requiere del por IOdru rcsJstcntesl mgesu de leche no 

pulmon•ry desarrollo de pirzmamtdle pntcuriud•ycon 

dtJciJe pille bu isonla.zida ldtntiftcaCIÓnde 

especiales GenP1obe M bacilosicidos 
r,,/H-rc" lwú. resistentes a 
L• 1usenciadc piru.mamlda Ll 
enfermedad amphficac.Ondc 
pulmon11 .. ic1do nuclctw)' su 
rngu••de ani!JsJsnoperm•ten 
leche: no dlferenctar cntrcM. 
puteurh.adt• lllb<' fl JdQJII)'kf 

ICIÍJtenCII I /wliisporloquecs 
píruinam!dt neccurtO rullu.r 
JUjlnó test btoquln'IICOt 
ct iolo¡i• por plllldJfcrcnct• rtol 
MycCJbuctllrmm 
IHJIIÍ.Ji 

LasakJ, Repone Su'IUs l'&c1cnteco n ll iomcU11 ... ,, l'r escn111un 18mucscon •dcnop•tla BIOmcu lthemitiC:a TAC mu• Culuvo lkbc considcrusc • D2 

,.,hk~ehan D. de un hiSIIOC)10Jls A !Jnf•dcnopll ladc hcm.iuu. euclloTAC uso de mfccc16ndc Cef'VICaJ lc\tCOCI!OJiJ COI'I cervical de recha far ln¡eo lthiS\IOC:IIOiiS 

McCucP , ... fiiCC&UJt Of ctectmlcnto cultivo de cuello hisdOC:IIOSIS YIIS ieteiS bllltcral nnnror.tit , lntJTUI que s.cexuendc -~' smu"lde:nuodc 

ptOgteSSIVC rip¡do a pcaa1 de farlngeo. PPD smuulcomo wperrores antcnor y miClocit•c.ay tmcchutmo H1stopttolo¡ la lo s diljn6JIICOJ 

1999 pedlllllt traum•cnto Histopatolog1a, causa de poJtcnor, tromboci!OI.ICrecimtcnto JUpeiiOr cancterbtiCI dJferenclllesdc 

ccrvtul ant1b16t1CO Ructiv•dadt • denOpiiÍI •denopatla PI'O(-) dehistiodtOIII hnfadenopat l• 

Ot ol1ryngology tdcnoptthy protclnaS· tOO CCtviCII CCIVIC&I llntnal S· lOO • CCJ'V!Calcn 

Hud and Neck lzqu1erd1 p-.c•cntuquc: 

Surgcry < tcm, derecha cunan adembcOtl 

lxlcm fiCbr c, lcucoc•tos•&. 
CICCrmiento ancmi1, 
1ipidoen 2 trombocitOI.II e 

scm•nu h•per¡•mmaglob\tli 
ocup1ndo todo ~fl'III.,I¡ UIIIC 

clhemicuello sosp«hl por 1• 

derecho prcsenc11de 
ocup1ndolos histiocitos con 

triangulos linfof•gocitosis 1e 
1nterlory debe1e11iw 

posterior y 1• inmunoretaivid1d 

fosa conproteln~ 5·100 

suoncltv•cullr 
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TABLA 5 Resumen de la literatura de Jos artículos de revisión sobre adenopatía cervical 

Autores 

Mo 

Journa1 
Schmm, O 

1976 

Ped1atncs 

Marcy M 

t9!S 

PcdiiUIC 
lnfcchous 
01SCUC 

Bodenttetn L. 
AhmanP 

, ... 
Semmaum 

Pedtttrle 
Surgery 

HcrnindetM, 
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Adcmus aguda un•latcral gtneralmcnte p•ógcna so-;. por estreptococo del grupo By JO'Yo por 
utaf•lococo, el resto por virus Lt faringe y •migdalu constitu)·cn la principal fuente de 
mfecc.6n Adtt~uis aguda bilateral Lt ITUI)'Oria por faringilis viral inc:spec,fiCI, cn adolcsccntu 
mononuclcosis infecc iosa. tularrnua en cuo de exposición 1 agua conttmmadt o a coneJOS 
D•ftcria e:n usos no mmun1udos Adcnous t.ubaguda La uusa mis comunes la enfermedad 
por arsflato de gato y la inf«.c•ón por ~t~ycubt•ctuiw mlplc:m Ganghos ccrv•cale.s Clnccrosos 
no dolorosos, no tcnJOs y firmes prucntándosc como único. mUltiplcs, uml•tcfll . b1ltte111 o 
Kcnt:raliu.da 

Las causas mh comunes de adenms c-ervical son vir.le.s herpes stmple. ~mu· tl.d Ebl"k/11 Barr, 
lll0111rgulowrMs, udci/O't1/fu.s. tm.:rowms. Swfil«<xXHSWirtHS, Stt.:ptuc.·f.ILt iiSP)'Og.oH:S, 
anaerobios Otros como Stuplut:O«IIS Jtl grupo B , mycolxrct.:rm.r utíptwJ, mit~lrrw 

111b.:rcriiWU, ru.roplrumCJ goudn •• jrcmc/R"tllu tlllaflmsls. ytrsiuitl pt.JI/$ Aislam•ento de niOOs 
con hnfadentlls cctvieal Aerobios SO"/., anaerobio• 17'/i, aerobloS·anaetobiOJ t SY., cstl!:ril 
1 SY. La m•yorla de casos son liCCundano• a infecciones de vlu al!: reu supcnorcs, dientes o 
posterio res a tllumatismos Adcr11t1S bilat eral aguda. Cauuda por ínfecc1ones vualcs o 
farinll\itis esucptocócica Adenilis unilateral aguda 40·80"/. infección por S cmr" "·'" o 
Srr .. ptt.Ku«IIS Jd gr11puA. el re~to por anaerobios ~los o con aerobios En d neO/litO es 
dcbtda mayormente a S. tmr.:us. tuty cuos por Slll'pi««Crlsdcl K'"" fJU H Ademrts sub•guda o 
cr6nrca Enfermedad por ar:~ftuo de gato, ni)'CObacltfltUtlllpku.S, tolloplu mos•s D••gnósllco 
h11toua cUruca, uplorae:i6n rlsic.a, btopsu en catOs uleccionados Tn11mtcnto de acuerdo a la 
,~ .. 
La hnfadcnmt c.crvlcal e.s comUn en paetentu pedtitricos, &e te<¡U1cre consulta qu1turg•ea r:n 
los casos que no ruponden al trlt1m1ento ant ibi6uco o si la adenopat ía u crómca '1 persistente 
por scmanu o mues La mayoría de casos son de etiologla viral y se resuelven 
u pontinumente y son bila1e1alu, la afec1aci6n unilateral u secundaria a .í lrtptucuccus o 
JltrplryiiJCfXcus, en c.a1-0 de afecc!Ófl dental s-e debe pensar en anu robtol dentro de btol 
fx~ttrOJdtS .VJ, JHI««CIIJ .ql, fN/)IOJilri//IIOCOCCIIS S¡J, prop!Ottl buct<tr/11111 UCIWS, j11~11ri11m 
IIIICI.:ut11m Slrrpi«<CCIIJ litl ftl</1(1 8 puede cauur adeni1l1 mis c.cluhus y septicemia En caso 
de adenr111 11.1ba¡uda o cróntca k ddK pc:nw en enfermedad por at•llno de garo o rnfec:ct6n 
por lllycubocllrwJ urlploos u '")cuMJtllrlllll 111/HrcHIOJI:r en utos cuot es por lo eneral 
btlarenl y e.sti ubtC:ad.a en tnin¡ulo po11enor Ouu caUJas son to)Coplumos••. tul•remia, 
mononucleotil, enfermedad de Kawuak•, YtrsluitJ rm/1/rocolltfcu, tH.It"tlf"lllcr ip, blusttHtrycu 
J,.riiJtllld/lrS", N 11Nlltia nllnrom Olagn6stko hhtorl• cUruca, exploraaón fisk a, b10p111 en 
c:uos selc:cc•on•do s Tu!tm!en!O de ac.ue1do • 1• cauu. 
Lu causu de linfadcnop1tla pueden ser lnfeccious o no infecctosu A su vez pYedert ser 
a¡udu, suba¡ud11 y cr6nicu La linfadenitis cctVic.aJ aguda suele estar uoc11d1 a un proceso 
mfcc:c•oso de pocos dlas de evoiiJC!Ón Con uc.epd6n de StrtpiUWCCNS tklgntpo A y M 
THbc rcii/OJ"JS la mayorla de bat1e1111 atsladas de ¡an¡ltos forman pane de la nora normal de: 
nan~:. boca, fttin¡e y piel Lt fonna unillteral ut' uociad1 en un 40·10"/o a S. mlfr11s y S. 
gl"llpoA lost1tios mis afectados son ¡sngliossubmandtbularu So-/o, cerv•ca!es antenores 
lO%, cervrcal posteno r ~ •• submen1onuno 1%, occipital l% En c:lr eciln naCJdo !a uuu mis 
flccucnr e u S t'""""' La prescnllc•ón aguda bil1teral frecuememcnte es secundarla a fatin¡its 
eJLreptocOdca o Yinl. Lt cauu mh frecuente en los cuot suba¡¡udos y Clónicos u son los de 
etiolo¡l• tubcrculou M. lllbcrtulwrJ 1fccta a individuos de cualquier edad con p1edominio en 
¡an¡hos cervtc.•lcs posteriores y supraclavk:ull!e.s, lu myc<lboct.:mJJ arlpit>trs afectan m.is a a 
menare) de S al\os y son unilate11lu en 99% Ouo a¡cn1e que causa aderut11 crómca es 
Wfoplasmu XfH!du y entre In causu no mfecclo sas se cncuentun neoplasias 1 SYt, qutl tCI, 
pcuJStenc.•• dd ateo brartqucal, lustloci to&ls Enfermedad de llod¡kin 10%, hnfourcoma 40"1 • . 
conlllllty~n el SS% de los tumotu mallgnol de cuello 

Concluslonet 

La adcnop•ua cervical es comUn en nii'los l.• m•yor pane de casos de 
adeni tis pt6gcna responde bien •1 lratamicnto antibiótico La adenitiS 
subaguda por enfermedad por arafluo de gato se: resuelve 
upontáncmamcntc. los ganglios debldos a mycobacteriu atlpka.s rtquicra~ 
c~CISIÓn qumirgica. La biops11 y estudio patolo¡rco son necesarios en los 
enes de adenopatías persistentes 

Aunque la 1denopatla cervical es ~eeundana 1 una tnfecd6n vtul en la 
mayona de casos con rCJOiuci6n riprda s.~n t111t1m1ento 11n embi!JO C&J IIqurer 
agenre que puede infectar la piel o mucous de la c.abua y cudlo puede 
•fwar 1 los ganghos hnfi ricos que dren•n esto• 111101 La prcvalcnc11 de lo s 
mrc.roors•nrsmos v•ti• con el irea geogrifKa. edad y ut1do sooocconOmico 

Una de 111 lc.POnes C.CrviCJIIU m.h comunes en los nr tlos es 1• lrnfadei\IIJJ 
cerv•cal t.>c:nuo de ku agentes infccctOtol se encuerttlln Ju biCienas. "'n.u, 
hongos y otros organismos menos comunes 

Lu adenopa11u cerviCales representan uno de lo1 lllnDI mt.s comul'lt:l en 
pcdi1tri • Debe rullurw. un n'lttodo IO¡Ico pan 1• evalu1d bn de esto• 
pac~entu, mcdtlllte un recordatorio de la anatomla de la rc¡jOn, la 
ptuentac.On cliNCJ. una hi110Ñ dlniCI dca llad• y un cuida4otO cxat'IICII 
fi11co el medico puede tener una r'pid1 imprn~On dt~¡n6StiCJI '1 confirmar!• 
mediante: c.dmenu de laborltorio 
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