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Resumen

Las adenopatias periféricas constituyen
una de las consultas mas frecuentes en pe-
diatria. Se define como adenopatia a todo
ganglio linfatico mayor a 1 cm que se ubi-
gue a nivel cervical o axilaro mayoral5cm
a nivel inguinal. Sus causas mas frecuentes
corresponden a infecciones, seguidas por
las afecciones autoinmunes y oncoldgicas.
Las adenopatias periféricas en ninos sue-
len ser benignas y gran parte se resuelve
sin intervencién. La urgencia de la evalua-
cion esta determinada por la condicién del
paciente y la presencia o no de signos de
alarma. Una correcta anamnesis y un exa-
men fisico generalmente son suficientes
para identificar la etiologia. Los estudios
complementarios se indicardn cuando
haya evolucién térpida, sospecha de malig-
nidad, evolucion crénica y/o duda diagnds-
tica. El tratamiento dependera de la locali-
zacion, las caracteristicas de la adenopatia
y la presencia o no de signos de alarma.

En este articulo se presenta una actualiza-
cion del enfoque diagndstico de los pacien-
tes que consultan por adenopatia.

Introduccion

Se define como adenopatia a todo ganglio
linfatico mayor a 1 cm que se ubique a nivel
cervical o axilar, mayor a 1,5 cm a nivel ingui-
nal y mayor a 0,5 cm a nivel epitroclear.

Las adenopatias periféricas (AP) son una de
las afecciones médicas mas frecuentes en
pediatria. Se ha informado una prevalencia
de linfadenopatia palpable de 41 a 67 % en
nifos sanos. ¥ Esta elevada prevalencia po-
dria corresponder a un mayor tamano de los
ganglios linfaticos y a una mayor exposicion
a antigenos en comparacién con la pobla-
cién adulta. -9

El aumento del tamafo ganglionar puede
deberse a la proliferacion de los glébulos
blancos como reaccién a una infeccién local
o sistémica, o a un trastorno linfoproliferati-
vo. También puede darse la infiltracion del

ganglio por células inflamatorias o malignas,
asi como por supuracién secundaria a ne-
crosis tisular.

De acuerdo con el tiempo de evoluciéon se
pueden clasificar en agudas si presentan
una evolucién menor a 4 semanas, subagu-
das de 4 a 6 semanas y cronicas mayor a 6
semanas. @3 (A los fines practicos de este ar-
ticulo se consideraran 2 categorias: aguda y
crénica segun su duracidén sea menor o ma-
yor a 4 semanas). Otra forma de clasificar-
las es segun su localizacién: generalizadas
si afectan 2 o mas regiones no contiguas en
el contexto de una enfermedad sistémica, o
localizadas. ®

Las causas mas frecuentes de adenopatias
corresponden a infecciones, seguidas por
las afecciones autoinmunes y oncoldgicas,
siendo las Ultimas dos de menor frecuencia
en la poblacién preescolar. 2 (Tablas 1y 2)

Enfoque clinico

Anamnesis

Realizar una adecuada anamnesis nos per-

mitird, junto al examen fisico, identificar en

muchas oportunidades la posible etiologia.

Debe centrarse en los siguientes aspectos:

- Edad: la probabilidad de presentar un
proceso maligno es mayor conforme au-
menta la edad del paciente.

- Momento de aparicién: descartar patolo-
gias congénitas

- Duracién (menor o mayor a 4 semanas) ©

- Antecedentes personales:

- Medicaciéon: anticomiciales, antibioti-
cos, etc.

- Enfermedades previas: infecciones re-
currentes, asma, patologia odontolégi-
ca, enfermedades autoinmunes.

- Estado de vacunaciéon

- Sintomas de impregnacién: fiebre, pér-
dida de peso (10% del peso), sudoracion
nocturna, astenia.

- Sintomas asociados:

- Exantema o dolores articulares pue-
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causas mas frecuentes de adenopatias localizadas

Grupo
linfatico

Occipital

Postauricular

Preauricular

Submento-

niano

Submaxilar

Cervical

Supraclavi-
cular

Axilar

Epitroclear

Inguinal

Popliteo

Area de drenaje

Parte posterior del cue-
ro cabelludo, cuello

Cuero cabelludo region
parietal y temporal

Cuero cabelludo
anterior y temporal,
conducto auditivo an-
terior y pabellén auditi-
Vo, conjuntiva lateral y
parpados.

Piso de la boca
y labio inferior

Mejillas, nariz, labios,
lengua anterior,
glandula submandibu-
lar, mucosa bucal.

Cuello, craneo,
orofaringe

cuello inferior y medias-
tino.

Abdomen superior (iz-
quierda)

Brazo, pared toracica
anterior

y lateral superficial y pa-
red abdominal superior

Mano, antebrazo,
codo

Parte inferior del
abdomen,
genitales, piernasy
nalgas.

Parte posterior
de la piernay rodilla

Causas

Comunes: Tinea capitis, pediculosis,
picaduras de insectos, seborrea, exantema
sUbito Menos comunes: Rubéola, leucemia

Rubeola, exantema subito, pediculosis

Comunes: Infecciones conjuntivales
(adenovirus) Menos comunes: Enfermedad
por aranazo de gato

Infecciones de la boca (p. €j., gingivoestomatitis);
Infeccién por estreptococos del grupo B
(en lactantes <2 meses de edad)

Infecciones de la boca

Regién Anterior. Comunes: Infecciones de vias respi-
ratorias superiores, faringe, boca o cabeza y cuello;
adenitis bacteriana primaria; Tuberculosis; EBV; CMV;
enfermedad por arafazo de gato; Micobacteria no
tuberculosa

Menos comunes: toxoplasmosis; difteria; enfermedad
de Kawasaki, linfoma de Hodgkin

Regidn Posterior: Toxoplasmosis; EBV; rubéola

Linfornas o metéstasis. TBC

Comunes: enfermedad por arafazo de gato;
infecciones de la regién de drenaje

Menos comunes: brucelosis; Yersinia pestis;
toxoplasmosis; filariasis; enfermedad reumatolégica

Comunes: enfermedades virales; sarcoidosis; infeccion
de manos Menos comun: enfermedad por aranazo de
gato;

tularemia; sifilis secundaria; enfermedad reumatoldgica
de la mano o la muneca

Comunes: herpes genital primario; sifilis; infeccion
gonocdcica; linfoma Menos comun: Y. pestis; chancroi-
de; linfogranuloma venéreo; filariasis; enfermedad por
arahazo de gato; viruela del mono

Infeccion local



Causas de linfadenopatias generalizadas

Virus

Infecciosas Bacterias

Pardsitos
Hongos

Neoplasias

Inmunoldgicas

No Metabdlicas

infecciosas
Farmacos

Misceldneas

Epstein barr, Citomegalovirus, herpes, Adenovirus, Varicela zos-
ter, Rubéola Hepatitis B, Herpes 6, VIH

S. pyogenes, Brucelosis, Tularemia, Leptospirosis
Espiroquetas, Sifilis, Enfermedad de Lyme

Toxoplasmosis, Leishmaniasis, Malaria
Histoplasmosis, Coccidiomycosis, Blastomicosis
Primarias: Linfomas de Hodgkin, Linfomas no-Hodgkin,

Vasculitis (lupus eritematoso sistémico, artritis reumatoide),
Enfermedad del suero, Anemia hemolitica autoinmune, Enfer-
medad granulomatosa crénica

Enfermedad de Gaucher, Enfermedad de Niemann - Pick

Fenitoina, fenobarbital, carbamazepina, isoniazida, aspirina,
barbitdricos, penicilina, tetraciclina, yoduros, sulfonamidas,
alopurinol.

Sarcoidosis, Sindrome hemofagocitico, Enfermedad de Castle-
man, Histiocitosis de Langerhans, Hipertiroidismo, Acroderma-
titis papulosa (Sindrome de Gianotti-Crosti)

den orientar hacia la patologia oncol6-
gica, reumatoldgica o autoinmune
- Tos crénica: Tuberculosis, Sarcoidosis
- Lesiones cutaneas: infecciones por S.
aureus, S. pyogenes, virus herpes, Bar-
tonella.
- Exposicién:
- Personas cursando cuadros infeccio-
SOs.
- Ingesta de leche no pasteurizada (Bru-
celosis, Mycobacterium Bovis)
- Contacto con animales domeésticos o
salvajes (gatos, conejos, cabras, etc.)
- Contacto con personas con Tubercu-
losis
- Viajes recientes (Histoplasmosis o Y.
pestis)
- Actividad sexual.
- Historia personal o familiar de forunculosis.

Examen fisico

Debe realizarse un examen fisico detallado
en busca de posibles signos de alarma. Es-
tos nos orientaran a posibles causas no in-
fectoldgicas, aunque la tuberculosis puede
presentarse con signos de alarma y de gra-
vedad. En ese sentido, la apariencia gene-
ral, un descenso de peso y/o un crecimiento
menor al esperado pueden indicar una en-
fermedad crdnica o sistémica. Estos signos
estan detallados en la Tabla 3.

En cuanto a las caracteristicas del ganglio,
su ubicacién, tamano, consistencia, movili-
dad, dolor, signos de inflamacion local y fis-
tulas nos orientardn sobre su posible origen.
Son sugestivos de malignidad los ganglios
supraclaviculares, los de consistencia dura
pétrea, cuando se encuentran adheridos a
planos profundos o a otras adenopatiasy las
de gran tamafo (mayor a 3 cm). 67

Con respecto a la localizacién, las adeno-
patias generalizadas suelen ser causadas
por infecciones virales (EBV, CMV, HIV) o en-
fermedades sistémicas no infecciosas. Las
adenopatias cervicales bilaterales son habi-
tualmente una respuesta a infecciones por
virus respiratorios, infeccion viral sistémica
o faringoamigdalitis aguda. Las adenopatias
cervicales unilaterales pueden ser reactivas
a procesos infecciosos generalmente bacte-
rianos de oido o faringe, o ser consecuencia
de la infeccién bacteriana del propio gan-
glio. Estas ultimas son adenopatias de ma-
yor tamafo, dolorosas a la palpacién y que
presentan signos inflamatorios, caracteristi-
camente de curso agudo. Cuando se presen-
tan con curso crénico, se debe sospechar de
Micobacterias no tuberculosas, enfermedad
por arafazo de gato y Tuberculosis.

Ante la presencia de adenopatias inguinales,
ademas de indagar factores de riesgo para
enfermedades de transmision sexual, se de-



Banderas rojas / Signos de alarma

Alteracion del estado general

Ganglios supraclaviculares.

Adenopatias mayores a 1cm que estan presentes desde el periodo neonatal.
Adenopatia = 2 cm que aumenta o que no responde luego de dos semanas de tratamiento antibidtico.

Adenopatia duro pétreo, fija, adherida a planos profundos, adherido a otras adenopatias
Fiebre persistente de duracién mayor a una semana.
Signos y sintomas sugestivos de enfermedad maligna: pérdida de peso > 10%, petequias,
palidez, sudores nocturnos y hepatoesplenomegalia.

® Signosy sintomas sugestivos de enfermedad autoinmune: exantema, artralgias, artritis

y linfadenopatias generalizadas.

¢ Anormalidades en el laboratorio: células inmaduras y/o citopenias; LDH y/o 4cido Urico aumentado.
¢ Anormalidades en la radiografia de térax: mediastino ensanchado o adenopatia hiliar

ben examinar los genitales para detectar sig-
Nnos o erupciones cutdneas, exudados y sig-
nos de abuso sexual.

Se debera examinar la piel de la region dre-
nada por el ganglio afectado, en busca de he-
ridas como picaduras de insectos o arafazos
de gato. A su vez se debe buscar la presencia
de ictericia, pdrpuras o petequias, exantemas,
vesiculares o papulas.

A nivel ocular es importante observar la pre-
sencia de ptosis y miosis (Sme. De Horner)
o0 conjuntivitis. La inyeccidon conjuntival nos
puede hacer pensar en infeccidén por adeno-
virus, enfermedad de Kawasaki o sindrome
ocular de Parinaud (patologia ocular relacio-
nada con laenfermedad por arafiazo de gato).
En el abdomen es importante valorar la pre-
sencia de masas abdominales, hepatome-
galia o esplenomegalia que nos permitiran
pensar en sindrome mononucleosiforme o
en algun proceso tumoral.

Estudios complementarios

No estd indicado la realizacion de estudios
complementarios de manera rutinaria. Las
linfadenopatias periféricas en nifos suelen ser
benignas y un gran porcentaje se resuelve sin
intervencién. Por tanto, no siempre es necesa-
rio definir la etiologia en el momento de la pre-
sentacion inicial. La urgencia de la evaluacion
estd determinada por la condicién del pacien-
tey la presencia o no de signos de alarma.

Se indicaran estudios complementarios
cuando haya evolucion térpida, sospecha de
malignidad (Tabla 3), evolucion crénica y/o re-
guerimiento quirdrgico o duda diagnéstica
(tabla 4). En caso de requerir estudios com-
plementarios, se hardn de forma escalonada.
A fines practicos se sugiere un algoritmo de
estudio (Imageny 2).

Primer nivel:

- Hemograma con recuento de plaquetas
(valorar solicitar frotis). Orienta hacia infla-
macion, supresiéon o infiltracion medulary
compromiso sistémico. Evalla la presen-
cia de células inmaduras (Leucemias), lin-
focitos atipicos (EBV, CMV, HHV-6)

- Hepatograma. Mdltiples cuadros pueden
aumentar las transaminasas hepaticas.
Utilizado para valorar el compromiso mul-
tisistémico del paciente.

- LDH: Puede elevarse ante cuadros infec-
ciosos, reumatolégicos, hemdlisis y neo-
plasias.

- Acido urico: Se encuentra elevado en pro-
cesos con alto recambio celular, como los
neoplasicos.

- Proteina C reactiva (PCR) y Velocidad de
eritrosedimentacién (VSG): Indicadores
de inflamacién. No son Utiles a la hora de
identificar el origen, sin embargo, a la hora
de realizar el seguimiento del paciente, el
empeoramiento de las mismas es sugesti-
vo de mala evolucién.

- PPD

- Serologias (CMV, VEB. Considerar B. hen-
selae y VIH segun contexto clinico).

- Radiografia de térax. Evaluar adenopatias
mediastinicas y afectacién pulmonar

Segundo nivel:

- Ecografia de piel y partes blandas: Es-
pecialmente recomendada en casos de
etiologia poco clara, dudas diagnésticas y
para descartar abscesos de etiologia bac-
teriana. Los ganglios fijos y redondeados
con bordes irregulares, hipervasculariza-
cién o pérdida del hilio central son anor-
males. La presencia de vascularizaciéon



Imagen 1

Adenopatia localizada
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Banderas rojas: Alteracion del estado general, adenopatias mayores a1cm que estan presentes desde el periodo neonatal, adenopatia
>2 cm que aumenta o que no responde luego de dos semanas de tratamiento antibidtico, ganglios supraclaviculares, dura pétreo, fija,
adherida a planos profundos, adherido a otras adenopatias, fiebre persistente de duracién mayor a una semana, signos y sintomas
sugestivos de enfermedad maligna. Pérdida de peso > 10%, petequias, palidez, sudores nocturnos y hepatoesplenomedgalia, signosy sin-
tomas sugestivos de enfermedad autoinmune: Rash, artralgias, artritis y linfadenopatias generalizadas, anormalidades en el laboratorio:
Células inmaduras y/o citopenias; LDH y/o acido Urico aumentado, anormalidades en la radiografia de térax: Mediastino ensanchado o

* EBV, CMV. Considerar Bartonella y HIV segun contexto clinico. + Considerar toma de cultivo acorde a escenario clinico
Ampliar serologias: Toxoplasmosis, Sifilis, HSV, VZV, HBV. Solicitar HIV y Bartonella si no fueron solicitadas. Agregar
agentes acorde a epidemiologia local y sospecha.

REVISTA PEDIATRICA ELIZALDE

Vvid 1V VvVid1lvid3d

27



Adenopatia generalizadas

Aguda Banderas rojas
<4 sem. o Croénica
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HMG, VSG Serologias
PCR Ecografia
LDH, Acido Urico
Serologias o
cultivos
PPD
Rx Torax

Banderas rojas: Alteracion del estado general, adenopatias mayores a 1 cm que estan presentes desde el periodo neonatal, adenopa-
tia > 2 cm que aumenta o que no responde luego de dos semanas de tratamiento antibidtico, ganglios supraclaviculares, dura pétreo,
fija, adherida a planos profundos, adherido a otras adenopatias, fiebre persistente de duracién mayor a una semana, signos y sintomas
sugestivos de enfermedad maligna. Pérdida de peso > 10%, petequias, palidez, sudores nocturnos y hepatoesplenomegalia, signos y sin-
tomas sugestivos de enfermedad autoinmune: Rash, artralgias, artritis y linfadenopatias generalizadas, anormalidades en el laboratorio:
Células inmaduras y/o citopenias; LDH y/o acido Urico aumentado, anormalidades en la radiografia de térax: Mediastino ensanchado o

adenopatia biliar.

* EBV, CMV. Considerar Bartonella y HIV segun contexto clinico. + Considerar toma de cultivo acorde a escenario clinico
Ampliar serologias: Toxoplasmosis, Sifilis, HSV, VZV, HBV. Solicitar HIV y Bartonella si no fueron solicitadas. Agregar

agentes acorde a epidemiologia local y sospecha.

hiliar central o ausencia de hilio, vascu-
larizaciéon periférica y la hiperecogenici-
dad de la grasa perihiliar, son sugestivos
de malignidad. 7-®

Ampliar serologias: Toxoplasma gondii,
VDRL, HSV, VZV, HBV (HIV y B. henselae
si no fueron solicitadas previamente).
Agregar agentes acordes a la epidemio-

logia local y sospecha.

Tercer nivel:

- Estudio anatomopatoldgico: Puncién-
aspiracién con aguja fina (PAAF) o biop-
sia abierta. Se debe solicitar estudio ana-
tomopatoldgico, cultivo convencional y
PCR para micobacterias. En la practica,



suele realizarse PAAF antes que biop-
sia por su accesibilidad y la rapidez de
los resultados, ya que no es necesario
someter a anestesia general a los pa-
cientes (no aplicable en la poblacién pe-
diatrica). La utilidad de la PAAF para el
diagnoéstico de neoplasias es limitada,
ya que no informa adecuadamente so-
bre la arquitectura ganglionar, pudien-
do requerir nuevos procedimientos. En
el diagnodstico de malignidad, es bas-
tante especifica (92-100%), pero menos
sensible (67-100%). Ante la sospecha de
Tuberculosis y Bartonella se debe evitar
la biopsia por incisién ya que puede pro-
vocar una fistula crénica como compli-
cacion.®

- Puncién aspiracion de médula &sea
(PAMQ)

- Tomografia téraco - abdominal, Pet scan

- Anticuerpos antinucleares

¢Cuando solicitar biopsia? (4,5)

La biopsia temprana de la adenopatia esta
indicada para nifos con caracteristicas de
riesgo asociadas a malignidad; ante la pre-
sencia de ganglios supraclaviculares; gan-
glios de gran tamafo (>3 cm).

En aquellos pacientes que no cumplan los
criterios antes mencionados se solicitara la
biopsia cuando no muestren mejoria tras
4 a 6 semanas de tratamiento y el diag-
noéstico sea incierto o cuando el ganglio
estudiado aumente de tamafo durante la
observacion o cuando no se normalice su
tamano a las 8 a 12 semanas de iniciado el
cuadro.

Esta guia sugiere la realizacién de biop-
sia, ya que la disponibilidad de PAAF en la
poblacién pediatrica es limitada. Se debe
evitar realizar biopsia por incisién ante sos-
pecha de tuberculosis y Bartonella por sus
posibles complicaciones (fistulizacién).

Diagnésticos diferenciales

Ciertas patologias pueden impresionar ser
adenopatia. Las mismas estan expuestas
en la tabla 4.

Tratamiento

El tratamiento dependerd de la localiza-
cién, las caracteristicas y la presencia o no

de signos de alarma.

La prueba terapéutica con antibidtico de-
bera realizarse en las adenitis localizadas
incluso si no tiene signos de flogosis o de
infeccion cubriendo los gérmenes mas
frecuentes: S. Aureus, Estreptococo grupo
A (GAS), Micobacterias o Bartonella Hen-
selge. El esquema antibidtico dependerd
también de la epidemiologia local y patro-
nes de resistencia.

En zonas de baja prevalencia de Sta-
phylococcus Aureus Meticilino Resistente
(SAMR) se puede utilizar una cefalosporina
de primera generaciéon como la Cefalexina;
también se puede utilizar Amoxicilina - Cla-
vulanico.

En zonas de alta prevalencia para SAMR
se utilizara Trimetoprima Sulfametoxazol
(TMP-SMX) + Amoxicilina (cubriendo tam-
bién GAS) o Clindamicina, aunque en nues-
tra regioén la formulacién pediatrica para la
administracion via oral no es de facil acce-
sSO. (10-1)

Si sospechamos una infeccion odontégena
como causa de la adenitis cubriremos gér-
menes anaerobios propios de la boca con
Amoxicilina Clavulanico o Clindamicina.

Es importante evitar los corticosteroi-
des hasta que se haga un diagndstico
definitivo. Los corticosteroides pue-
den enmascarar o tratar parcialmen-
te la leucemia y el linfoma, provocan-
do un retraso en el diagndstico.

Si los sintomas no mejoran en 72 horas se
debera ampliar el esquema antibidtico. Por
ejemplo, si el antibidtico de eleccion fue
la cefalexina se ampliara el esquema con
clindamicina, cubriendo asi al SAMR; Si se
sospecha infeccién por Bartonella Hense-
lae por contacto con gatos se incluird azi-
tromicina.

Ante infecciones por Micobacterias no tu-
berculosas se debe realizar tratamiento
con Claritromicina. Ante infecciones por
Tuberculosis se indica el tratamiento espe-
cifico con 3 drogas antifimicas (Isoniazida,
Rifampicina y Pirazinamida)

Las dosis y duraciéon de los tratamientos se
especifican en la tabla 5.



Masas que pueden simular adenopatias

Parotiditis y tumores de pardtida, sialolitiasis*

Actinomicosis t

Quiste tirogloso, quistes branquiales

Quiste sebaceo, fibroma, lipoma

Hemangioma, linfangioma

Costilla cervical

Torticolis muscular congénita

Nodulo tiroideo, bocio

Neuroblastoma, rabdomiosarcoma, tumor de corpusculo carotideo, metastasis
Hernia inguinal

Edema de los tejidos blandos por traumatismo, picadura o picadura de insecto

Las adenitis suelen presentar bordes mas definidos que la inflamacién parotidea y generalmente no bo-
rran el dngulo mandibular.

1t Infeccién por bacterias del género Actinomyces. La forma mas frecuente es la cervicofacial, que habitual-
mente cursa como una tumoracion dura de evolucién subaguda/crénica que evoluciona a la fluctuacion y
supuracion, con formacion de fistulas.

Tratamiento antimicrobiano empirico; dosis y duracién

¢ Amoxicilina/clavulanico: VO. 40 mg/kg/dia de Amoxicilina, cada 8 horas. (Maximo
1500 mg/dia)

e Azitromicina: VO, 10 mg/kg/dia, cada 24 horas. (Maximo 500 mg/dia)

e Cefalexina: VO, 50-100 mg/kg/dia, cada 6-8 horas. (Maximo 3 gr/dia)

o Claritromicina: VO, 15 mg/kg/dia, cada 12 horas. (M&ximo 1 gr/dia)

¢ Clindamicina: VO o EV, 30 mg/kg/dia, cada 8 horas. (Maximo 1.8 gr/dia)
Dosis ¢ Ciprofloxacino: VO, 20-30 mg/kg/dia, cada 12 horas (Maximo 1.5 gr/dia).

¢ Trimetoprima-sulfametoxazol (TMP-SMX): VO: 10 mg/kg/dia, ¢/12 h. (Maximo 320
mg/dia)

¢ |soniacida (H), VO: < 2 afios 15 mg/kg/dia; > 2 aflos 10 mg/kg/dia: cada 24 horas
(Maximo 300 mg/dia).

e Pirazinamida (Z), VO: 25-35 mg/kg/dia, cada 24 horas (Maximo 2 gr/dia)
e Rifampicina (R), VO: 10-15 mg/kg/dia, cada 24 horas (Maximo 600 mg/dia)
Adenitis bacteriana aguda: 10-14 dias
» Enfermedad por arafiazo de gato: 5 dias
Duracion — ] ] ] T
Adenitis por micobacterias no tuberculosas, sin exéresis: 3-6 meses

Tuberculosis: fase intensiva HZR 2 meses + fase de continuacion HR 4 meses
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