
INTRODUCCIÓN

Las adenopatías son un motivo de consulta fre-
cuente en Atención Primaria, que obliga a plantear-
se diferentes diagnósticos diferenciales de grave-
dad muy diversa. Entre estos procesos, uno
infrecuente pero que hay que tener presente, es la
enfermedad de Kikuchi.

CASO CLÍNICO

Presentamos el caso de un varón de 29 años que
consultó por fiebre de 38º de 48 horas de evolu-
ción, tos escasa y expectoración blanquecina. En
la exploración sólo se apreció hipertrofia en amíg-
dala izquierda con adenopatías en cadena yugular
izquierda de gran tamaño (3x3 cm). Ante la sospe-

cha de faringoamigdalitis bacteriana se pautó tra-
tamiento con amoxicilina e ibuprofeno. No obstan-
te, ante el tamaño de las adenopatías se decide so-
licitar test de mononucleosis infecciosa (MI) y
analítica general.

Acude de nuevo a los 14 días por fiebre alta, ma-
lestar general, cansancio intenso y dolor en región
laterocervical izquierda. En este momento en la ex-
ploración se aprecia gran adenopatía submaxilar iz-
quierda de 3 x 2 cm dolorosa a la palpación y otra
supraclavicular izquierda. No se observan adeno-
patías en otros grupos ganglionares, hepatoesple-
nomegalia, lesiones cutáneas o afectación articular.
No se aprecian lesiones locales, la otoscopia es
normal, la exploración faríngea y tiroidea son nor-
males. En la analítica destaca: LDH 1400 UI/l,
G O T 56, G P T 47 UI/l, no existe leucocitosis, sólo
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RESUMEN

La enfermedad de Kikuchi, o linfadenitis necro -
tizante histiocitaria, es una entidad que se mani -
fiesta con adenopatías cervicales y cursa de forma
benigna, y que aunque infrecuente fuera de Asia,
también se puede presentar en nuestro medio, por
lo que deberemos tenerla en cuenta ante un cuadro
de adenopatía cervical. Puede asociarse funda -
mentalmente a infecciones virales, incluido el VIH,
y trastornos autoinmunes. Presentamos el caso de
un varón joven que fue diagnosticado en nuestro
centro de salud de esta enfermedad.

Palabras clave: Linfadenitis. Linfadenitis histio -
citaria necrotizante. Atención Primaria de Salud.

ABSTRACT

K i k u c h i ’s disease (histiocytic necrotizing lym -
phadenitis) is an entity which is manifested by cer -
vical lymphadenopathy and has a benign course.
Although it is rare outside Asia, it can also be seen
in the western world, therefore it must be discarded
when faced with a patient presenting cervical ade -
n o p a t h y. It’s associated mainly with viral infec -
tions, including HIV, and autoimmune disease. We
p resent the case of a young man diagnosed of this
disease in our Primary Health Care center.

Key words: Lymphadenitis. Histiocytic necro t i -
zing lymphadenitis. Primary Health Care.
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una leve linfocitosis. Test de MI: negativo. Se soli-
cita test para el virus de la inmunodeficiencia hu-
mana (VIH), análisis anatomopatológico mediante
punción aspiración con aguja fina (PAAF) y de
nuevo test de MI. Para evitar demoras el paciente
acude a un centro privado para la realización de
PAAF y los cirujanos encargados de realizarla, ante
el tamaño de las adenopatías, deciden la realización
de biopsia. El resultado del test de MI es nueva-
mente negativo.

La evolución fue favorable, persistiendo febrícu-
la durante 20 días y con disminución lenta y paula-
tina del tamaño de las adenopatías.

El resultado de la biopsia se informa como: linfa-
denitis histiocitaria necrotizante o enfermedad de Ki-
kuchi. Ante este resultado se solicita una nueva ana-
lítica y otras pruebas complementarias para descartar
posibles procesos asociados a esta enfermedad.

Los resultados son los siguientes: factor reuma-
toide negativo, anticuerpos antinucleares (ANAs)
negativos, ecografía abdominal normal.

DISCUSIÓN

La linfadenitis necrotizante histiocitaria fue des-
crita por primera vez en 1972, por Kikuchi e inde-
pendientemente por Fujimoto et al. en Japón; tam-
bién se denomina linfadenitis necrotizante subaguda
o enfermedad de Kikuchi-Fujimoto (EKF).

Es más frecuente en asiáticos, aunque están
aumentando los casos en el resto del mundo1 y en
mujeres (proporción varón / mujer 1:4). La edad de
presentación son los 30 años de media. Se ha visto
asociación con antígenos HLA de clase II DPB1
0202 y DPA1 012 (más habitual en población con
EKF que en sanos), que son más frecuentes en la
población asiática que la caucasiana.

Se presentan más frecuentemente como adeno-
patías cervicales (aunque también pueden ser gene-
r a l i z a d a s1), en general múltiples y algo dolorosas
con / sin fiebre, a veces sudoración, escalofríos,
dolor de garganta, manifestaciones cutáneas en un
3 0 %3 (que suelen asemejar exantemas rubeólicos,
medicamentosos, los asociados a linfomas o al lu-
pus eritematoso subagudo), artralgias, mialgias,
malestar general, pérdida de peso, y cefalea, náuse-
as y vómitos. En la exploración además de las ade-
nopatías y las manifestaciones cutáneas también
puede haber esplenomegalia. Se ha visto una aso-
ciación con meningitis aguda aséptica, general-
mente antes de la aparición de la linfadenitis4.

En las pruebas complementarias se puede encon-
trar leucopenia, linfocitosis, elevación de transami-
nasas y de LDH, a veces elevación de la velocidad
de sedimentación globular (VSG), proteína C reac-
tiva (PCR)5 y presencia de linfocitos atípicos en
sangre periférica.

En casi todos los casos la evolución es benigna y

se produce la curación de 1 a 3 meses. Las recurren-
cias son infrecuentes (alrededor de un 3%), aunque
ha habido casos de recurrencias de hasta 12-18 años
después del primer episodio6. Las muertes por la en-
fermedad de EKF son excepcionales.

Se han visto casos asociados a la enfermedad de
S t i l l3, al lupus eritematoso sistémico (LES), a es-
c l e r o d e r m i a7, a VIH8 y a otras enfermedades infec-
ciosas y autoinmunes.

Las lesiones más típicas en ganglios linfáticos
son: lesiones paracorticales compuestas de necrosis
fibrinoide eosinofílica con restos cariorrécticos ro-
deadas de un infiltrado de macrófagos con restos
fagocíticos, histiocitos espumosos, monocitos plas-
macitoides, inmunoblastos T y células mononu-
cleares atípicas con núcleos arremolinados. Cuan-
do existe afectación cutánea, un infiltrado similar
se ve en dermis e hipodermis 3. A diferencia de
otras enfermedades, característicamente no hay
granulocitos, granulomas, células gigantes multi-
nucleadas ni células plasmáticas.

A veces se ve, previa a la fase necrotizante, una
fase proliferativa, donde predominan las células
mononucleares atípicas, incluyendo los inmuno-
blastos. También se puede ver una fase postnecroti-
zante (xantomatosa), donde predominan los histio-
citos espumosos.

Aunque se ha publicado que las citologías por
PAAF pueden ser diagnósticas1, muchas veces son
i n s u f i c i e n t e s1, ya que pueden ser muy parecidas a
linfomas (sobre todo debido a la presencia de in-
munoblastos), por lo que se necesita biopsia para
diferenciar bien la histología. Esto es especialmen-
te importante en casos de adenopatías en la infec-
ción por VIH, ya que la importancia de diferenciar
linfomas y casos de EKF asociados al virus es
g r a n d e8. Se ha dado el caso de pacientes que reci-
bieron quimioterapia por un error diagnóstico de
este tipo1. Hay que resaltar que no hay asociación
clínica entre linfomas y EKF.

Las características anatomopatológicas son con
frecuencia muy parecidas a las que se ven en linfa-
denitis por LES, tuberculosis9, y otras enfermeda-
des infecciosas y autoinmunes.

Varias características de EKF sugieren que la
etiología puede ser infecciosa o autoinmune, como
son las manifestaciones de linfadenitis, fiebre, es-
calofríos, exantema, artralgias y mialgias. 

Imamura et al. sugirió que EKF podría ser una
respuesta hiperinmune a una infección por virus lin-
focitotrópicos (esto podría explicar las etiologías de
E K F, enfermedad de Still y LES). Las caracterís-
ticas histológicas de EKF a veces son muy difíciles
de diferenciar de linfadenitis asociada a LES, y han
sido descritos varios casos de EKF asociados a LES.

Las manifestaciones clínicas e histológicas de
EKF asemejan las de una infección subaguda. El
curso benigno y la recuperación completa asemejan

Enfermedad de kikuchi. una posibilidad diagnóstica ante la presencia de adenopatías cervicales VOL. 11 NÚM. 5 / 2001 

296 96



más una infección que un proceso autoinmune co-
mo el LES. Los cambios histológicos deben de ser
diferenciados de las linfadenitis por To x o p l a s m a
gondii, Yersinia enterocolítica, Bartonella henselae,
por el virus de Ebstein Barr (VEB), virus herpes 8
( H H V-8), HIV-1 y Parvovirus1 0. Muchas caracterís-
ticas de EKF también son similares al síndrome he-
mofagocítico asociado al VEB.

Las elevaciones serológicas no han sido muy
concluyentes a la hora de establecer una relación
etiopatogénica.Usando técnicas de PCR e hibridi-
zación in situ (HIS) se ha encontrado ADN de
H H V- 8 en el 23% de casos de EKF, mientras que
se encontraron 0% en tejido reactivo. El agente in-
feccioso más encontrado en asociación con EKF es
VEB, aunque no se ha podido establecer una rela-
ción causal.

Usando pruebas conjuntas de hibridización in si -
t u (HIS) de RNA de VEB, se ha visto que el núme-
ro de linfocitos que contienen material RNA de
VEB es máximo en la fase proliferativa y va dismi-
nuyendo al mismo tiempo que el número de histio-
citos que contienen células fagocitadas con RNA
de VEB aumenta. Esto, junto con el contexto de la
respuesta inmune intensa que caracteriza a EKF,
sugiere que el VEB5 , 11 podría estimular una res-
puesta autoinmune por medio de linfocitos T cito-
tóxicos (dado que las biopsias se realizan en un es-
tadio necrotizante de la enfermedad pocas veces se
ven cantidades significativas de linfocitos con ma-

terial ADN de VEB), que luego experimentarían
apoptosis (probablemente en lugar de necrosis5) ,
para posteriormente ser fagocitadas por los histio-
citos.

Se ha realizado tratamiento en algunos casos con
p r e d n i s o l o n a5 30 mg/día en dosis decreciente du-
rante 50 días, mejorando los síntomas. Los anti-
bióticos son totalmente inefectivos.

El diagnóstico diferencial se debe hacer en espe-
cial con las enfermedades que causan adenopatías
cervicales, es decir, faringoamigdalitis, infecciones
virales (p. ej., mononucleosis infecciosa, VIH), en-
fermedad de Kawasaki, enfermedad por arañazo de
gato, tuberculosis, toxoplasmosis, linfomas, sarcoi-
dosis y LES.

Puede que haya casos no diagnosticados de alte-
ración cutánea , si no se hace histología de los gan-
glios ni de la piel, ya que la alteración cutánea es
bastante inespecífica y puede imitar múltiples cua-
dros autoinmunes o infecciosos.
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