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RESUMEN

Las adenopatías constituyen uno de los ha-
llazgos más habituales en la práctica diaria y un
motivo muy importante de consulta. Hemos re-
alizado una revisión de la localización y etiolo-
gía más frecuente de las adenopatías, así como
las características específicas de las mismas cuan-
do son manifestación clínica de diversas enfer-
medades típicas de la infancia. Hemos querido
concluir y presentar una sistemática de actua-
ción con el fin de llegar a un diagnóstico de pre-
sunción que nos ayude a determinar la actitud
terapéutica a seguir según unas determinadas
características.

LABURPENA

Gure eguneroko lanean adenopatiak sarri
aurki ohi ditugu, eta gainera kontsulta ugari
sortzen dizkigute pediatrei.Hori dela eta, ade-
nopatiei buruz idatzi dugu, hauen etiologia eta
kokapenaren arabera sailkatu ditugularik.Hor-
taz gainera, haurren gaixotasun desberdinen
manifestapena direnez, hauetako kasu bakoitze-
an dituzten berezitasunak aztertzen ditugu. Az-
ken finean, gure asmoa susmozko diagnostiko
batera iristeko jarraitu beharko liteken sistema-
tika aurkeztea da, ondoren tratamendu egokie-
na aukeratu ahal izateko.

INTRODUCCIÓN

Las adenopatías constituyen uno de los
hallazgos más frecuentes en la práctica pe-
diátrica y un motivo muy importante de
consulta debido a que acompañan a proce-
sos banales, pero extraordinariamente fre-
cuentes como las afecciones del área oto-
rrinolaringológica. En ocasiones son ha-
llazgos casuales, pero, generalmente, están
englobadas en un contexto clínico que abar-
ca desde patologías leves como virasis res-
piratorias, inespecíficas, hasta procesos muy
graves, como neoplasias hematológicas o
metástasis de tumores sólidos. El amplio es-

pectro de posibilidades etiológicas es lo que
plantea dudas diagnósticas y terapéuticas
respecto a qué casos son los que deben re-
mitirse a un centro especializado y en qué
momento. La anamnesis y la exploración fí-
sica son la base fundamental para el mane-
jo inicial de las adenopatías.

Es imprescindible conocer los territo-
rios de drenaje linfático para poder hacer
un diagnóstico diferencial de las adenopa-
tías(1). Hemos dividido éstos en 10 grupos:
1. Ganglios occipitales: recogen el drenaje

linfático de la zona superior y posterior
del cuero cabelludo. Son palpables has-
ta en un 5% de los niños.

2. Ganglios preauriculares: recogen el dre-
naje linfático de la porción lateral de los
ojos, conjuntivas y piel frontotemporal.
No son palpables normalmente.

3. Ganglios submaxilares: recogen el drenaje
linfático de la mucosa labial, cavidad
bucal y epitelio facial.

4. Ganglios cervicales: es la región más fre-
cuentemente detectada en niños. Con-
tiene aproximadamente 300 ganglios
linfáticos dispuestos en 4 grupos (Ta-
bla I).

5. Ganglios mediastínicos: recogen la linfa
del epitelio bronquial y parénquima
pulmonar.
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TABLA I. DRENAJE LINFÁTICO GANGLIOS

CERVICALES

Grupo cervical superior profundo:
Ángulo mandibular, anillo Waldeyer,
lengua

Grupo cervical superficial medio:
ECM, oído medio y externo, parótida

Grupo cervical superficial posterior:
Triángulo occipital, piel retroauricular y
parietal inferior

Grupo cervical superficial y profundo:
Superficial: deltoides, espalda, tórax sup.
ant.
Profundo: supraclaviculares y escalenos



6. Ganglios axilares: recogen el drenaje lin-
fático de las extremidades superiores,
pared torácica, zona lateral y superior
del abdomen y glándula mamaria.

7. Ganglios epitrocleares: recogen el drena-
je linfático de la región ulnar del ante-
brazo y de la mano.

8. Ganglios inguinales: recogen la linfa del
escroto, pene, vulva, mucosa vaginal,
piel de la mitad inferior del abdomen,
región perineal, zona glútea, porción in-
ferior del canal anal y extremidades in-
feriores.

9. Ganglios ilíacos, pélvicos y abdominales: en
ellos drena la linfa de las estructuras
profundas de las extremidades inferio-
res y de los órganos pélvicos y abdo-
minales.

10. Ganglios poplíteos: drena la linfa de la ar-
ticulación de la rodilla y la región late-
ral e inferior de la pierna y del pie.

ADENOPATÍA

El término adenopatía se refiere al au-
mento del tamaño de un ganglio linfático
de modo que se convierte en visible y/o pal-
pable(2). Puede ser el resultado de una hi-
pertrofia o de una hiperplasia, por aumen-
to del tamaño o del número de las células,
respectivamente. 

Los principales factores responsables de
la aparición de adenopatías en la edad in-
fantil son fisiológicos(3). La ausencia de una
inmunidad natural en los niños hace que los
gérmenes patógenos penetren a través de
epitelios mucosos y cutáneos hasta alcanzar
los ganglios linfáticos, donde se provoca una
estimulación del sistema mononuclear fa-
gocítico con la subsiguiente activación de
los linfocitos T y B y la quimioatracción de
leucocitos polimorfonucleares. Las citoqui-
nas segregadas por estas células estimulan
las células fibroblásticas, contribuyendo a
los signos clásicos de inflamación.

La relativa inmadurez inmunológica
propia de los primeros años de la vida con-
diciona la mayor frecuencia e intensidad de
las infecciones y de la aparición de adeno-
patías. Al avanzar la edad y con ella la ma-
durez del sistema linfoide, la inmunidad ya
adquirida impide la penetración de los gér-
menes más allá de la piel o mucosas en la
gran mayoría de los casos, y ello favorece
la regresión paulatina del tamaño de los
ganglios paralela a la disminución del nú-
mero y severidad de los procesos infeccio-
sos. Hacia los 4 ó 6 años se produce una hi-
potrofia de los ganglios que en la adoles-
cencia es ya una atrofia. El ensanchamien-
to tímico habitual en las radiografías de tó-
rax de los niños lactantes regresa progre-
sivamente hasta su desaparición entre los 2
y los 3 años de edad. En el tracto digestivo
también en esta edad suelen disminuir las
infecciones. La esplenomegalia que puede
llegar a palparse como fisiológica en el 14%
de los lactantes, sólo es palpable en el 6-7%
de los niños escolares. 

La presencia de linfadenopatías perifé-
ricas en los niños, así como su posible diag-
nóstico etiológico continúa siendo una si-
tuación que produce ciertas dudas en la
práctica diaria. La primera cuestión es sa-
ber si nos encontramos ante un ganglio nor-
mal o patológico. No existen criterios acep-
tados de forma unánime, pero sí de forma
mayoritaria que nos orientan tal y como
queda reflejado en las Tablas II y III(4).

Los criterios de patología no presupo-
nen en ningún caso la posible etiología de
las adenopatías. Simplemente significa que
estos ganglios obedecen a una causa deter-

minada y requieren una evaluación. En la
gran mayoría de los casos esta causa será
un cuadro infeccioso banal localizado o ge-
neralizado, y su resolución será espontánea
y satisfactoria.

Etiología
Una vez establecido que el ganglio es

patológico, éste se habrá producido por una
de las siguientes etiologías atendiendo al ti-
po de células responsables de su aumento
de tamaño, por lo que esta etiología en re-
alidad está realizada en base a la anatomía
patológica que, por otro lado, sólo en muy
pocas ocasiones necesitaremos realizar (Ta-
bla IV)(2,5):

1. Adenitis: son las auténticas inflama-
ciones ganglionares causadas por el drena-
je linfático de un territorio donde asienta un
foco inflamatorio, generalmente, bacteria-
no. Están producidas por gérmenes muy di-
versos incluyendo en este grupo también
las adenopatías por el bacilo de Koch. Son
reacciones locales.
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TABLA II. GANGLIOS NORMALES

• Todo ganglio de tamaño menor a 1 cm en
cualquier localización, excepto en región
supraclavicular

• En ganglios cervicales se considera normal
hasta 1,5 cm

TABLA III. GANGLIOS PATOLÓGICOS

• Localización supraclavicular
• Tamaño > 1 cm, excepto cervical > 1,5 cm.
• Adenopatías palpables en el período neo-

natal
• Nódulos fijados a piel o a tejidos subya-

centes
• Nódulos dolorosos a la palpación
• Signos inflamatorios en piel que las recu-

bre

TABLA IV. ETIOLOGÍA

1. Inflamatoria
2. Hiperplasia reactiva
3. Linfoproliferativo
4. Tumoral metastásico
5. Reticulohistiocitario «tumoral»
6. Reticulohistiocitarias de depósito
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2. Linfadenopatía hiperplásica reacti-
va: se refiere a un aumento numérico en las
células que fisiológicamente forman el gan-
glio sin encontrar células inflamatorias o tu-
morales. El tejido linfoide se activa tras ha-
ber llegado a él antígenos de muy diferen-
te índole, tanto infecciosos, como inmuno-
alérgicos originando una proliferación de
todo el tejido linforreticular, por lo que en
muchas ocasiones las adenopatías son ge-
neralizadas. Es lo que ocurre en las enfer-
medades víricas, tuberculosis, colagenosis,
enfermedad del suero, reacciones a fárma-
cos, Enfermedad de Kawasaki, sarcoidosis,
etc. Son la causa más frecuente de adeno-
patías en la infancia seguidas de las adeni-
tis bacterianas localizadas. 

3. Tejido linfoproliferativo: son las ade-
nopatías que encontramos en el linfoma no
hodgkin, enfermedad de hodgkin y leuce-
mias la mayoría de las veces. Excepcional-
mente pueden corresponder a macroglo-
bulinemia de Waldeströn, enfermedad de
las cadenas pesadas o mieloma múltiple ya
que estas enfermedades son propias del
adulto. Los síndromes linfoproliferativos
de la infancia a los que nos referimos son
neoplasias del propio tejido linforreticular
que en el caso de los linfomas tiene como
manifestación principal la infiltración gan-
glionar y en el caso de las leucemias la in-
filtración es medular con expresión a san-
gre periférica circulante antes de la afecta-
ción ganglionar.

4. Tejido tumoral metastásico: los tu-
mores sólidos, origen de las metástasis,
asientan, generalmente, en la región cuyo
drenaje linfático corresponde a dichos gan-
glios aunque las metástasis posteriormen-
te en la evolución del tumor pueden en-
contrarse en lugares alejados anatómica-
mente. En líneas generales los carcinomas
metastatizan por vía linfática y los sarco-
mas por vía hematógena.

5. Tejido reticulohistiocitario «tumo-
ral»: se refiere a la proliferación del sistema

reticuloendotelial que se ve en los síndro-
mes histiocitarios: enfermedad de las cé-
lulas de Langerghans, síndromes hemofa-
gocíticos, etc., que no es tumoral propia-
mente dicha, pero que puede llegar a com-
portarse como tal.

6. Células retículo-histiocitarias car-
gadas de lípidos: corresponden concreta-
mente a los cerebrósidos en la enfermedad
de Gaucher y a la esfingomielina en la en-
fermedad de Nieman-Pick.

Esta clasificación etiológica demues-
tra que las adenopatías no son enfermeda-
des propias, sino una manifestación clínica
más de las diferentes patologías que cursan
con ellas. Tanto la localización de las mis-
mas ,como las características exploratorias
ayudan al diagnóstico etiológico de sospe-
cha.

ACTITUD ANTE UNA ADENOPATÍA O

GRUPO DE ADENOPATÍAS

Ante una adenopatía debemos de prac-
ticar una sistemática de trabajo para con-
cluir en la mejor actitud terapéutica a seguir
(Tabla V)(6).

1. Anamnesis
• Tiempo de evolución: menos de 15 dí-

as sugiere etiología inespecífica y más
de 15 días sugiere etiología específica.

• Síntomas asociados: locales: dolor, hi-
perestesia, supuración. hiperemia, etc;
y generales: fiebre, prurito, sudoración
nocturna, rash cutáneo, pérdida de pe-
so, astenia, anorexia, etc.

• Contacto con animales: gatos, roedores,
insectos, etc.

• Enfermedades sistémicas del paciente:
artritis idiopática juvenil, etc.

• Fármacos de larga utilización: fenitoí-
na, antitiroideos, etc.

• Existencia de lesiones cutáneas pre-
vias.

2. Exploración física
Es fundamental realizar la exploración

física general y cuidadosamente el examen
local de las adenopatías motivo de la con-
sulta(1).

La exploración física completa incluye
la valoración del estado general, tempera-
tura, coloración cutaneomucosa, enantemas
o exantemas, signos hemorrágicos, auscul-
tación cardíaca y pulmonar, valoración ab-
dominal con especial atención a la presen-
cia de hepatomegalia, esplenomegalia u
otras masas abdominales, estado articular
y palpación de todas las regiones ganglio-
nares.

En la exploración local del grupo gan-
glionar hay que ubicar la localización exac-
ta, ya que ello nos va a dar una primera
orientación diagnóstica, junto a las caracte-
rísticas individuales de las adenopatías: ta-
maño, número, forma, consistencia, fluc-
tuación, adherencia a planos profundos o a
piel, eritema, calor, dolor, fistulización a
piel, etc.

Localización
1. Occipitales: piodermitis, dermatitis se-

borreica, heridas leves o rasguños en cuero
cabelludo, pediculosis capiti y micosis. 

2. Preauriculares: orzuelos, blefaritis, con-
juntivitis víricas o bacterianas, síndrome
oculoganglionar, enfermedad por arañazo
de gato y mycobacterias atípicas.

3. Submaxilares: infecciones de boca: pa-
ladar, dientes, encías, mucosa oral, mucosa

DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL DE LAS ADENOPATÍAS EN LA INFANCIA

TABLA V. ACTITUD ANTE UNA ADENOPATÍA

1. Anamnesis
2. Exploración física
3. Exámenes complementarios
4. Diagnóstico de presunción
5. Actitud terapéutica
6. Valoración
7. Estudio en centro especializado
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labial, parte anterior de la lengua; acné fa-
cial y enfermedades malignas.

4. Cervicales: virasis respiratorias: las
adenopatías son bilaterales; mononucleosis
infecciosa: las adenopatías son generaliza-
das o cervicales múltiples; infecciones bac-
terianas de las vías respiratorias altas y de
la piel de la cara o cuello; mycobacterias atí-
picas: suelen afectar al grupo cervical su-
perior profundo y preauricular y son uni-
laterales; mycobacteia tuberculosa: afecta a
grupos cervicales diferentes, son múltiples,
bilaterales e incluso generalizadas ; enfer-
medad por arañazo de gato y enfermeda-
des malignas.

Las masas en el triángulo cervical an-
terior son, en general, de naturaleza benig-
na. Sin embargo, el 50% de las masas si-
tuadas detrás del músculo esternocleido-
mastoideo son de naturaleza neoplásica: lin-
fomas, leucemias, etc. y son indoloras.

5. Mediastino: la enfermedad pulmonar
aguda normalmente conlleva leves y tran-
sitorias tumefacciones ganglionares no de-
tectables en los estudios radiológicos ha-
bituales, por lo que éstas adenopatías sue-
len corresponder a patología crónica: tu-
berculosos, fibrosis quística, leucemias, lin-
fomas, mycobacterias atípicas, aspergilosis
y sarcoidosis.

Las adenopatías del mediastino no son
palpables, pero se pueden situar en el com-
partimento anterior, medio, posterior y su-
perior, según la sintomatología acompa-
ñante(7) provocando un síndrome de vena
cava superior, vena subclavia o distensión
de venas torácicas si se compromete el com-
partimento anterosuperior; disfagia, altera-
ción de la deglución o sintomatología farín-
gea si está afectado el compartimento me-
dio-superior y sintomatología neurológica
por compresión en mediastino posterior.

6. Axilares: lesiones infecciosas o infla-
matorias de las uñas, lesiones periunguea-
les traumáticas, panadizos, artritis idiopá-
tica juvenil y enfermedades malignas.

7. Epitrocleares: infecciones e inflama-
ción de las manos y codos.

8. Inguinales: lesiones e infecciones de
extremidades inferiores, enfermedades ve-
néreas y enfermedades malignas.

9. Ilíacas, pélvicas, abdominales: enferme-
dades del tracto respiratorio superior, como
faringitis, amigdalitis, etc. que se acompa-
ñan de adenopatías abdominales; inflama-
ción e infección de órganos abdominales y
pélvicos que obligan a hacer el diagnóstico
diferencial con la apendicitis aguda y tu-
mores intraperitoneales, como linfomas o
retroperitoneales, como el tumor de Wilms
o el neuroblastoma. Las adenopatías abdo-
minales y pélvicas se pueden acompañar de
molestias difusas o verdadero dolor abdo-
minal, náuseas, vómitos, alteración del rit-
mo intestinal, molestias lumbosacras, sín-
drome miccional, hematuria, subictericia u
obstrucción intestinal por invaginación.

10. Poplíteos: infecciones en la piel y te-
jido celular subcutáneo de la extremidad in-
ferior.

3. Exámenes complementarios
Las sospechas diagnósticas basadas en

los datos semiológicos se deben confirmar
con los exámenes complementarios. Las de-
terminaciones analíticas básicas son el he-
mograma completo con morfología y re-
cuento de las tres series, velocidad de sedi-
mentación globular, proteína C reactiva,
Mantoux, estudio bacteriológico, que abar-
cará los patógenos habituales e incluirá ana-
erobios, mycobacterias, hongos y otros mi-
croorganismos si las características clínicas
son sugestivas, y un estudio bioquímico ge-
neral. Las muestras deben obtenerse de los
focos infecciosos regionales evidentes y si
las adenopatías son cervicales sin foco, de
orofaringe y mucosa nasal. En caso de sos-
pechas específicas, además de los estudios
obligados, se solicitará serología de toxo-
plasma, mycobacterias, etc., o autoanti-
cuerpos en procesos inmunes. En cuanto a

técnicas de imagen se debe hacer una ra-
diografía de tórax anteroposterior y lateral,
radiografía de abdomen y ecografía de la
región ganglionar afectada. Se reserva la to-
mografía, gammagrafía, resonancia mag-
nética, linfografía, etc. para casos concretos.
Ante sospecha de etiología tumoral se com-
pletará con un estudio de médula ósea y de-
terminación analítica específica: catecola-
minas en orina, alfafetoproteína sérica, eno-
lasa neuronal específica, etc.

4. Diagnóstico de presunción 
Tras la anamnesis, exploración física y

exámenes complementarios podemos ya te-
ner una presunción diagnóstica y orientar
la etiología de la adenopatía como grave
que requiera un traslado preferente a un
centro hospitalario, o como signo de una
enfermedad que puede ser atendida ini-
cialmente en la consulta de Atención Pri-
maria. La sospecha diagnóstica de acuerdo
a todo lo hallado va a corresponder en la
mayoría de los casos a una de las siguien-
tes patologías:

1. Virasis: es la primera causa de ade-
nopatías cervicales, que por otro lado son
las más frecuentes en la infancia, por lo que
es la primera causa de adenopatías en el ni-
ño(8). Las adenopatías son de localización
cervical, bilaterales, de tamaño variable, mó-
viles, blandas, elásticas, de forma ovoidea,
mínimamente dolorosas a la palpación y sin
acompañarse de otros signos inflamatorios
locales. La piel suprayacente es de aspecto
normal.

2. Infecciones bacterianas comunes: strep-
tococo betahemolítico del grupo A, stafi-
lococo aureo, haemophilus influenzae, strepto-
coccus pneumoniae. Es la segunda causa de
adenopatías cervicales. Son de curso clíni-
co agudo. Son unilaterales, dolorosas, de
mayor tamaño y consistencia que las ade-
nopatías víricas, menos móviles, con sen-
sación de empastamiento. Existen signos de
inflamación local con calor y rubor en la piel
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suprayacente. Son fluctuantes. Se acompa-
ñan de mayor hipertermia y odinofagia.

3. Mycobacterias atípicas: afectan, sobre
todo a los ganglios preauriculares y grupo
cervical profundo. Son de curso larvado sin
signos inflamatorios locales. La afectación
es de un único ganglio, de forma aplanada,
de consistencia dura, indoloro. Inicialmen-
te es móvil, con progresivo aumento de ta-
maño y se va adheriendo a planos supra-
yacentes, subcutáneo y epidermis(9) (Fig. 1).
La piel que inicialmente es normal, en se-
manas o meses adquiere un moteado rojo-
vinoso perdiendo elasticidad y turgencia al
aumentar la adhesión, y mostrando un co-
lor oscuro y aspecto apergaminado llegan-
do, finalmente, a fistulizar y supurar.

4. Mycobacteria tuberculosa: Afecta a va-
rios ganglios de grupos cervicales diferen-
tes. Pueden ser bilaterales e incluso gene-
ralizadas en un 10-20% de los casos. Se
acompañan de síntomas generales. El Man-
toux es positivo, la radiografía de tórax es
patológica y existe un contacto familiar o
en el entorno íntimo del niño.

5. Enfermedad de Kawasaki: es casi exclu-
siva de la edad pediátrica. El 80% de los ca-
sos se da entre el primero y segundo año de

vida(10). Es de tamaño variable, pero siempre
mayores de 1,5 centímetros. Suele ser única,
de consistencia moderada y discretamente
dolorosa. Nunca fluctúa ni se adhiere a pla-
nos profundos. Está localizada en territorio
cervical superior. Se acompaña de unos sig-
nos y síntomas típicos: fiebre resistente a an-
tibióticos, inyección conjuntival sin exuda-
do, eritema bucofaríngeo, exantema poli-
morfo indurativo-descamativo palmoplan-
tar y posible afectación miocárdica.

6. Mononucleosis infecciosa: enfermedad
sistémica producida por el virus de Epstein-
Barr. Las adenopatías son cervicales poste-
riores y anteriores, múltiples, bilaterales,
dolorosas y en un 90% de los casos genera-
lizadas afectando también a las regiones axi-
lares e inguinales. Acompañan a un cuadro
fiebre alta con una faringoamigdalitis exu-
dativa, hepatoesplenomegalia de 2-3 centí-
metros y halitosis. No se sabe el motivo
exacto, pero con la administración de amo-
xicilina presentan un exantema generaliza-
do característico. En la analítica de sangre
se observan linfocitos estimulados típicos
de esta enfermedad así como un ligero au-
mento de las transaminasas.

7. Enfermedad por arañazo de gato: pro-

ducida por el agente Rochalimaea henselae.
Las adenopatías pueden ser cervicales, pre-
auriculares, epitrocleares, axilares e ingui-
nales. Prácticamente en todos los territorios
dependiendo del lugar de inoculación del
agente(11) (Fig. 2). En el 70% de los casos se
observa la lesión de inoculación. En un 30%
ya han pasado varias semanas, de 4 a 6, y
la primera herida ha curado. La adenopa-
tía aparece aproximadamente a los 15 días
de la inoculación. Puede haber un período
prodrómico, inespecífico, con fiebre, cefa-
lea, malestar general y astenia. En un 50%
de casos la adenopatía es única. En un 20%
la afectación es múltiple, pero en la misma
región ganglionar y en un 30% afecta a va-
rias regiones, bien porque el drenaje desde
una región alcanza a otra como en el caso
de adenopatías primero epitrocleares y
posteriormente axilar, o bien por haber múl-
tiples puntos de inoculación. En un primer
momento son dolorosas y se acompañan de
eritema en la piel suprayacente. El tamaño
es muy variable, desde 1,5 centímetro has-
ta 5 centímetros. Cuanto mayor tamaño,
más hiperestesia, eritema y posibilidades
de supuración que llegan a ocurrir en un
10-15% de casos. Ocasionalmente se acom-
pañan de signos generales, como hepato-
esplenomegalia y dolores óseos. El diag-
nóstico es por aislamiento directo del ger-
men en la adenopatía o por serología.

8. Leucemia linfoblástica aguda: más fre-
cuente en la primera década de la vida. Las
adenopatías de esta enfermedad son de ta-
maño variable, múltiples, generalmente bi-
laterales, firmes, pero elásticas y sin afecta-
ción ni a estructuras subyacentes ni a la piel
que las recubre(12). Están afectadas, nor-
malmente, todas las cadenas, aunque es en
la región cervical donde son más evidentes
y donde el tamaño es mayor. Asocian un
contexto clínico y físico característico: fie-
bre, astenia, anorexia, pérdida de peso, in-
fección respiratoria prolongada, palidez cu-
taneomucosa, signos hemorrágicos, hepa-

Figura 1. Mycobacteria atípica.
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toesplenomegalia, etc., datos todos ellos que
nos pondrán en alerta para su inmediato
traslado a un centro especializado.

9. Linfoma no Hodgkin: enfermedad ma-
ligna, que en un 30-40% de las ocasiones se
manifiesta por adenopatías cervicales, en el
90% cervicales superiores y en un 10% su-
praclaviculares. Las características de las
adenopatías son similares a las de la leuce-
mia linfoblástica aguda(13). El cortejo clíni-
co y de exploración física no es tan florido
y en ocasiones es más difícil el diagnóstico
precoz de esta enfermedad, por no tener
tanta expresión sistémica. El linfoma no
Hodgkin es la primera causa de adenopa-
tías malignas en el mediastino.

10. Enfermedad de Hodgkin: en el 80% de
los casos debutan como adenopatías cer-
vicales, seguidas de inguinales, axilares, epi-
trocleares y preauriculares(14). Son unilate-
rales, de consistencia gomosa. Son mayores
de tamaño que las de leucemias y linfomas.
Se disponen en grupos de 3 ó 5 adenopatí-
as adheridas entre ellas y ofreciendo el tí-
pico aspecto de «saco de patatas». No infil-
tran piel ni estructuras subyacentes. En un
tercio de los enfermos se suman síntomas
sistémicos, como fiebre de origen descono-

cido, sudoración nocturna, etc. Tienen dos
características muy importantes que son su
larga evolución sin otra clínica acompañante
y las oscilaciones en el tamaño durante es-
te largo tiempo (Fig. 3).

11. Metástasis de tumores sólidos e histio-
citosis: son adenopatías de gran tamaño, du-
ras y no dolorosas. Están adheridas a pla-
nos subyacentes por infiltración. Suelen ser
únicas o varias individualizadas y cuando
son metastásicas se encuentran en princi-

pio en el territorio de drenaje del tumor pri-
mitivo, aunque posteriormente pueden ser
lejanas.

5. Actitud terapéutica
Ante un ganglio o grupo de ganglios

patológicos y con una sospecha diagnósti-
ca tras haber realizado una buena anamne-
sis, exploración física y quizás exámenes
complementarios existen cuatro opciones
que pueden resumir la actitud terapéutica
(Tabla VI)(4):

1. Estudio especializado inmediato: existen
unas características de gravedad que obli-
gan al traslado del paciente para estudio sin
demora:
• Ganglios localizados en la región su-

praclavicular y/o inferior o del cuello 
• Ganglios que se acompañan de fiebre

de más de una semana o 10 días de evo-
lución  y/o pérdida de peso, salvo evi-
dencia de mononucleosis infecciosa, en-
fermedad de Kawasaki, toxoplasma o
citomegalovirus.

• Ganglio adherido a la piel sin signos in-
flamatorios locales.

• Ganglio que se acompaña en la explora-
ción física de hepatomegalia y/o esple-
nomegalia, sobre todo en niños mayores
de 1 año y sin signos o síntomas  suges-
tivos de enfermedad sistémica benigna,
como la mononucleosis infecciosa.
2. Tratamiento antibiótico/antiinflamato-

rio: Es una de las actitudes terapéuticas más
frecuentes. Debemos recordar que en las
adenitis agudas cervicales la etiología más

TABLA VI. ACTITUD TERAPÉUTICA

1. Estudio especializado inmediato
2. Tratamiento antibiótico/antiinflamato-

rio
3. Estudio en el marco de la Atención Pri-

maria
4. Actitud expectante

Figura 2. Enfermedad por arañazo de gato.

Figura 3. Enfermedad de Hodgkin.
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frecuente es la faringoamigdalitis vírica por
lo que el tratamiento debería ser sólo sin-
tomático con analgésicos, antipiréticos y an-
tiinflamatorios. La linfadenitis bacteriana
la sospecharemos por el inicio brusco acom-
pañado de dolor y fiebre alta y con signos
inflamatorios en la piel que la recubre. Se
iniciará tratamiento antibiótico durante 10
días, el cual debe resolver el cuadro o por
lo menos iniciar la regresión de la adeno-
patía. En caso de abscesificación el trata-
miento es el desbridamiento quirúrgico, pa-
ra lo cual se deberá enviar a un centro es-
pecializado.

3. Estudio en el marco de la Atención Pri-
maria: dependerá de la accesibilidad a los
diferentes medios de diagnóstico. Se pue-
den investigar casos en los que se sospeche
una etiología concreta a parte de la habi-
tual bacteriana o vírica, y lógicamente no
sea maligna. Está indicado hacer radiogra-
fía de tórax, hematimetrías completas y se-
rologías específicas según la sospecha. Las
etiologías que pueden estudiarse son: in-
gesta de fármacos, enfermedades exante-
máticas propias de la infancia, serologías
para virus y pruebas cutáneas para myco-
bacterias.

4. Actitud expectante: es la decisión te-
rapéutica más habitual. Las adenopatías no
muestran ningún signo de malignidad ni
por la localización ni por las características
en su exploración. No existe en ese mo-
mento una enfermedad febril aguda que
las justifique y la historia clínica no es su-
gestiva de ninguna etiología. Estas adeno-
patías corresponden a hiperplasias reacti-
vas cuya resolución será espontánea. Lo
que se debe hacer en estos casos es un se-
guimiento clínico cercano con mediciones
periódicas de la adenopatía para confirmar
su disminución y posiblemente desapari-
ción. Sin un contexto clínico, no está justi-
ficado de entrada un tratamiento antiin-
flamatorio o antibiótico, sino que la evolu-
ción nos indicará un cambio de actitud.

6. Valoración de la evolución de la adeno-
patia

No hay criterios uniformes para deci-
dir cuándo una adenopatía debe ser remi-
tida a un centro especializado, pero, en ge-
neral, podemos guiarnos por una serie de
datos evolutivos:
• Adenopatías secundarias a adenitis cer-

vicales o de otros territorios que pre-
senten abscesificación y precisen des-
bridamiento quirúrgico.

• Adenopatías cuya etiología sospecha-
da no ha podido ser confimada tras re-
alizar todos los exámenes complemen-
tarios a nuestro alcance.

• Adenopatías cuya evolución no sea la
esperada a pesar de tener una sospecha
diagnóstica firme, tras haber finalizado
el tratamiento.

• Adenopatías cuya sospecha es de hi-
perplasia reactiva, pero que aumentan
su tamaño en las primeras dos semanas
de seguimiento.

• Adenopatías cuya sospecha es de hi-
perplasia reactiva, pero que no han mo-
dificado de tamaño en 4-6 semanas de
seguimiento.

• Adenopatías cuya sospecha es de hi-
perplasia reactiva, pero que no han nor-
malizado su tamaño a pesar de haber
disminuido en 12 semanas de segui-
miento. 

7. Estudio en centro especializado
Una vez remitido el paciente al hospi-

tal, si la sospecha es de enfermedad malig-
na se inicia el estudio completo para diag-
nóstico de dicha enfermedad, con hemati-
metría, bioquímica, marcadores tumorales,
serologías víricas, estudios de imagen ge-
nerales o localizados, aspirado de médula
ósea y obtención de muestra de la adeno-
patía o del tumor primario.

Si la sospecha inicial no es de enferme-
dad maligna y el paciente está estudiado en
su centro de Atención Primaria, igualmen-

te se practicarán estudios completos para
ver la situación en ese momento y poder va-
lorar posibles variaciones. El diagnóstico de-
finitivo vendrá dado por la obtención de ma-
terial de la adenopatía mediante punción as-
piración o biopsia y estudio anatomopato-
lógico, citológico y microbiológico del mis-
mo. No siempre el resultado es concluyen-
te, y en muchos casos se resuelve el proble-
ma sin un diagnóstico etiológico(15). El nú-
mero de adenopatías biopsiadas en un cen-
tro especializado es muy pequeño, el 52%
corresponde a hiperplasia reactiva, el 32% a
enfermedades granulomatosas y el 13% co-
rresponden a enfermedades malignas. 

En caso de un diagnóstico anatomopa-
tológico inespecífico, como hiperplasia re-
activa, adenitis inespecífica, etc., y si per-
sisten criterios de gravedad, como los ex-
puestos anteriormente se deben de contro-
lar periódicamente clínicamente e incluso
con repetición de la biopsia a lo largo de 1
ó 2 años pues en ocasiones durante el se-
guimiento puede llegarse al diagnóstico de-
finitivo.

CONCLUSIÓN

Las adenopatías en la infancia es uno de
los motivos de consulta más frecuente en la
práctica diaria. La inmensa mayoría de las
veces van a ser secundarias a procesos infec-
ciosos banales más o menos repetidos en el
tiempo que van a condicionar la hipertrofia
e hiperplasia de las mismas. En la segunda
década de la vida comenzarán a regresar,
aunque pueden permanecer palpables. 

Son unas características muy bien defi-
nidas las que nos tienen que poner en aler-
ta sobre una enfermedad grave como cau-
sa de las mismas y que nos obligarán a una
actitud diagnóstica y terapéutica sin demora
como vemos a continuación:
• Síndrome febril de etiología descono-

cida
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• Pérdida de peso mayor del 10%
• Localización supraclavicular
• Aumento progresivo de tamaño
• Consistencia dura
• Adhesión a planos adyacentes
• Nula respuesta al tratamiento anti-

biótico/antiinflamatorio
• Síndrome hemorrágico asociado
• Hepatoesplenomegalia
• Radiología de tórax con afectación hi-

liar 
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