
Acta Otorrinolaringológica Española

www.elsevier.es/otorrino

0001-6519/$ - see front matter © 2008 Elsevier España, S.L. Todos los derechos reservados.

Acta Otorrinolaringol Esp. 2009;60(1):25-31

*Autor para correspondencia. 
 Correo electrónico: kikekoska@yahoo.es (E. Coscarón Blanco).

ORIGINAL

Estudio clínico de la tularemia en cabeza y cuello

Enrique Coscarón Blancoa,*, Eva Purifi cación Martín Garridob, 
Míriam González Sáncheza e Isidra García Garcíac

aServicio de Otorrinolaringología, Hospital Virgen de la Concha, Zamora, España
bServicio de Digestivo, Hospital Virgen de la Concha, Zamora, España
cServicio de Medicina Interna, Infectología, Virgen de la Concha, Zamora, España

Recibido el 27 de junio de 2008; aceptado el 25 de agosto de 2008

Resumen
Objetivo: realizar una descripción clínica de la tularemia en cabeza y cuello, recoger las estra-
tegias terapéuticas empleadas y las variables más signifi cativas que infl uyen en su evolución.
Material y métodos: se realizó un estudio retrospectivo y descriptivo de nuestra serie de 2007, 
en la que se demostró afectación de algún área defi nida como otorrinolaringológica. Para la 
defi nición de caso clínico, se siguieron las recomendaciones de la Red Nacional de Vigilancia 
Epidemiológica, la Red de Vigilancia Epidemiológica y Control de las Enfermedades Transmisi-
bles de la Unión Europea y en el Centro para el Control de Enfermedades de Estados Unidos. Se 
recogieron las variables estadísticas básicas, el estadio de enfermedad y el tratamiento realiza-
do, así como su evolución. Se realizó un estudio estadístico descriptivo de nuestra serie y de las 
variables que infl uyeron en el curso clínico de la enfermedad y su posible tratamiento.
Resultados y conclusiones: se estudió a 27 pacientes. El paciente tipo presenta una proporción 
de mujer:varón de 1:1, de edad media, procedente generalmente del ámbito rural, asintomáti-
co, pero afectado de adenopatías laterocervicales de crecimiento progresivo evolucionadas, de 
aparición estival y sensibles a la palpación, sin puerta de entrada evidente. No obstante, el 
perfi l está sujeto a múltiples variaciones. El diagnóstico de sospecha se confi rmó mediante es-
tudio serológico (93 %). Se demostraron dos grupos: uno con manifestaciones clínicas menores y 
estadio temprano, que evolucionaron bien con tratamiento antibiótico específi co, y otro con 
estadio más avanzado en el que fueron precisos gestos intervencionistas, aunque la evolución 
posterior fue buena.
En áreas de alta incidencia, en verano, es una enfermedad a tener muy en cuenta en el diagnós-
tico diferencial de síndromes adenopáticos.
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Introducción

La tularemia es una zoonosis causada por un pequeño coco-
bacilo aerobio, inmóvil, no productor de toxinas, facultati-
vo intracelular y gramnegativo, que descubrió George 
McCoy en 1911 como una causa de plaga mortal en ardillas 
y roedores en el condado de Tulare en California (Estados 
Unidos)1. El primer caso descrito de enfermedad en huma-
nos, confirmado bacteriológicamente y con cadena de 
transmisión defi nida a partir de sangre infectada de un ani-
mal, con la participación de un insecto, se debe a Edward 
Francis, que en 1921 denominó a esta enfermedad como tu-
laremia, y desde 1959 se conoce el agente causal como 
Francisella tularensis, en honor a la labor de este investiga-
dor. Esta bacteria se encuentra principalmente en conejos, 
aunque también en otros animales, como la liebre, las ratas 
de agua, los topos y otros roedores, y, ocasionalmente, en 
animales domésticos, como la oveja. También puede en-
contrarse libre en el suelo o agua contaminados. Sus princi-
pales vectores son la garrapata, principalmente en Estados 
Unidos, aunque también pueden vehicularla moscas y mos-
quitos. La enfermedad también puede adquirirse por con-
tacto directo con productos animales o agua, o alimentos 
contaminados o por aerosolización accidental o deliberada 
de las bacterias. Por ahora no hay comunicación de conta-
gio persona a persona2.

Su incidencia en Estados Unidos, de donde es originaria, 
parece ir disminuyendo de forma paulatina (< 200 casos/año 
en el último decenio del siglo XX), hecho que se atribuye a 
factores como la disminución en el interés en la caza de co-
nejos y otros roedores, el tratamiento empírico de muchas 
enfermedades febriles de causa incierta con aminoglucósi-

dos o quinolonas fl uoradas, y la difi cultad que en ocasiones 
hay para reconocer su cadena epidemiológica, lo que difi -
culta su reconocimiento. En determinadas circunstancias, 
como un incremento signifi cativo en la población de roedo-
res, y especialmente en regiones o áreas geográfi cas con 
población predominantemente rural, donde aumenta el po-
sible contacto con estos animales, en que los vectores o las 
aguas están contaminadas por F. tularensis, la incidencia de 
esta enfermedad puede dispararse. Se hace imprescindible, 
principalmente para el personal sanitario con ejercicio en 
estas áreas geográfi cas, y en particular para el especialista 
en cabeza y cuello, el conocimiento de esta enfermedad en 
cuanto a sus manifestaciones clínicas y su tratamiento. Es 
una enfermedad de declaración obligatoria y, además, uno 
de los agentes reconocidos como subsidiarios de utilizarse 
como arma biológica en caso de guerra bacteriológica o 
atentado por el ejército americano debido a su contagiosi-
dad (sólo se requieren 10 microorganismos que logren pene-
trar la barrera cutánea o 10-50 vía inhalada para producir un 
contagio), y a su alta mortalidad, especialmente en formas 
con afectación pulmonar3-6. Presentamos nuestra experien-
cia en esta entidad clínica obtenida a partir de nuestra serie 
de 27 casos diagnosticados en el año 2007 en el área de sa-
lud de Zamora.

Material y métodos

Se realizó un estudio retrospectivo, en el que se incluyeron 
los 27 casos diagnosticados en nuestro centro en el año 2007, 
de los cuales 20 presentaban manifestaciones exclusivamen-
te en cabeza y cuello. Para la defi nición de caso, se recurrió 

Clinical study on head and neck tulareamia

Abstract
Objective: To perform a clinical description of head and neck tularaemia, collating the 
therapeutic strategies used and the most significant variables that seem to influence its 
evolution.
Material and methods: A retrospective descriptive study was performed on the series diagnosed 
in 2007 with involvement of the head and neck areas. For the defi nition of clinical cases, the 
recommendations of the Spanish National Centre for Epidemiological Surveillance, the European 
Union Network for the Surveillance and Control of Communicable Diseases and the U.S. Center 
for Disease Control and Prevention were followed. Basic statistics, stage, treatment carried out 
and evolution were noted. A descriptive statistical study as well as an analysis of the infl uencing 
variables in the clinical course of the disease and possible management are provided.
Results and conclusions: 27 patients were studied. The clinical profile of the patient type is a 
middle-aged individual from rural areas, with a 1:1 male/female ratio, asymptomatic but affected 
by growing laterocervical lymphadenopathies, often appearing in summer, and notable on palpation, 
without any demonstrable entranceway. However, the profi le is subject to variable patterns. The 
suspected diagnosis was confi rmed on the basis of serological determinations (93 %). Two groups 
were observed: one formed by those with less evident clinical manifestations and an early ganglionar 
stage that mostly evolved well with specifi c antibiotic therapy, and another one with major clinical 
manifestations or advanced stage in which surgical procedures were required although subsequent 
evolution was good. In areas of high incidence, in summer, it is a disease to be considered in the 
differential diagnosis of lymphadenopathy syndromes.
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a los criterios de defi nición de caso utilizados por la Red Na-
cional de Vigilancia Epidemiológica, en la Red de Vigilancia 
Epidemiológica y Control de las Enfermedades Transmisibles 
de la Unión Europea, recogidos por las Guías de Enfermeda-
des de Declaración Obligatoria del Instituto Carlos III, y el 
Centro de Control de Enfermedades (CDC) de Estados Uni-
dos4,7,8.

Defi nición clínica del caso

Enfermedad caracterizada por distintas formas clínicas, in-
cluidas:

—  Ulceroganglionar (úlcera cutánea con linfadenopatía re-
gional).

—  Ganglionar (linfadenopatía regional sin úlcera).
—  Oculoganglionar (conjuntivitis con linfadenopatía preau-

ricular).
—  Orofaríngea (estomatitis o faringitis o tonsilitis y linfade-

nopatía cervical).
—  Intestinal (dolor abdominal, vómitos y diarrea).
—  Neumónica (enfermedad pleuropulmonar pri maria).
—  Tifoídica (enfermedad febril sin localización temprana de 

signos o síntomas).

Criterios diagnósticos de laboratorio

—  Aislamiento de F. tularensis en una muestra clínica.
—  Detección de genoma de F. tularensis en una muestra clí-

nica (PCR).
—  Seroconversión.

Caso confi rmado

Compatible con la definición clínica de caso y que pre-
sente, al menos, uno de los criterios diagnósticos de la-
bora torio.

Siguiendo estos criterios, se incluyeron todos los casos 
cuyas manifestaciones clínicas tuvieran asiento principal en 
cabeza y cuello (27 casos). Se excluyeron del análisis los 
casos en que la afectación fue exclusivamente sistémica o 

neumónica. De estos casos, se recogieron los estadísticos 
básicos de edad y sexo y área de procedencia (rural o urba-
no). Se recogió también la estación del año de inicio clíni-
co. Se clasifi có a los pacientes según la forma clínica de 
tularemia que presentaban. En caso de enfermedad gan-
glionar, se procedió a estadifi car según criterios clínicos y 
de imagen, y se determinaron 3 estadios: a) se defi nió como 
estadio I la presencia de adenopatías aumentadas de tama-
ño, fi rmes, sensibles con o sin periadenitis, pero sin signos 
de necrosis, caseifi cación o presencia de pus intraadenopá-
tico: b) se defi nió como estadio II la presencia de adenopa-
tías con signos incipientes o mínimo contenido de pus 
intradenopático menor a 1 cm, y fi jas a tejidos circundan-
tes, y c) se defi nió como es tadio III la presencia de absceso 
intraadenopático central o en collar o la formación de un 
seno purulento necrótico con posible extensión extraadeno-
pático (fi g. 1). Todos los pacientes siguieron protocolo de 
tratamiento antimicrobiano, según pautas recomendadas y 

Figura 1  Estadios ganglionares en tomografía computarizada. De izquierda a derecha, estadios I-III.
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Figura 2  Pautas de tratamiento médico realizadas. Nótese 
que se recogen a modo ilustrativo la totalidad de los casos de 
tularemia de nuestra serie. Los pacientes pertenecientes a la 
serie de cabeza y cuello recibieron tratamiento con quinolonas 
fl uoradas exclusivamente.
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por el servicio de medicina interna (sección de enfermeda-
des infecciosas) de nuestro centro (fi g. 2). En todos los ca-
sos se realizó pauta completa de tratamiento antibiótico, 
vía oral en estadio I e intravenosa en estadios II y III me-
diante quinolonas fl uoradas, según el peso, durante 10 días. 
Según el estadio ganglionar del paciente, en los estadios I 
se decidió tratamiento médico y vigilancia. En caso de pro-
gresión, se adoptaría actitud según la reestadifi cación. En 

los estadios II se decidió conducta intervencionista, deter-
minada por un drenaje-evacuación de la colección median-
te punción guiada por ecografía, y, en caso de progresión 
clínica, a pesar de ésta, cervicotomía y drenaje-exéresis 
del tejido ganglionar y periganglionar afectado en bloque, 
antes de que se produjera la fi stulización espontánea o la 
diseminación. En el estadio III, se realizó cervicotomía y 
tratamiento quirúrgico en los términos descritos. Se realiza 
estudio de nuestras observaciones. Se determina mediante 
estudio estadístico la infl uencia del estadio en la evolución 
y la curabilidad de la enfermedad, según el estadio y la 
conducta adoptadas.

Resultados

En el estudio estadístico descriptivo de nuestra población 
se observó que el 48,1 % fueron varones y el 51,9 %, muje-
res. La edad media al diagnóstico fue de 56 años, con un 
rango de 19-87 años, tal como se recogen en las series epi-
demiológicas publicadas para el año 2007 en áreas de pre-
valencia alta8. El 87 % de los pacientes proceden del área 
rural. El 70 % estaba asintomático o paucisintomático (fe-
brícula, molestias locales, etc.), pero afectado de adeno-
patías laterocervicales de crecimiento progresivo sensibles 
a la palpación. En un 90 % de los casos el inicio clínico y 
diagnóstico fueron estivales. No fue común observar una 
puerta de entrada patente (sólo en 5 casos se evidenció la 
puerta de entrada) (fi g. 3). En la fi gura 4 se recogen las for-
mas clínicas que presentaron los pacientes de nuestra se-
rie, y destaca claramente la forma ganglionar. No se 
demostró ninguna forma orofaríngea primaria, confi rmada 
por cultivo. Respecto a la estadifi cación, se demostró que 
en los 20 casos con afectación de áreas exclusivamente 
otorrinolaringológicas, se diagnosticó al 65 % de los pacien-
tes en estadio I, al 20 % en estadio II y al 15 % en estadio III. 
El diagnóstico de sospecha se confi rmó en la inmensa ma-
yoría de los casos a partir de determinaciones serológicas 
(93 %). Sólo en 3 casos el diagnóstico se realizó por cultivo. 
En la fi gura 2 se recogen las pautas de tratamiento médico. 
Se observó que, de forma global, un 50 % de los casos se 
resolvían con tratamiento médico (46 % exclusivamente 
médico y 4 % tratamiento médico seguido de punción aspi-
rativa) y un 50 % tenía que someterse a cervicotomía más 
drenaje. Si se diferencian la respuesta y la evolución según 
estadios por imagen, vemos que en los estadios II y III, sal-
vo en 1 pa ciente, se tuvo que realizar tratamiento quirúrgi-
co complementario. Sin embargo, en los estadios I, en 
aproximadamente el 70 % de los pacientes, el tratamiento 
realizado fue exclusivamente médico y en el 30 % restante 
se debió realizar una intervención quirúrgica. Para lograr la 
curación, un estadio II o III va a ser muy probablemente 
subsidiario de intervención quirúrgica (�2 = 9,1; p = 0,007) 
(fi g. 5). La evolución en todos los casos de afectación oto-
rrinolaringológica fue satisfactoria, se logró la curación sin 
secuelas funcionales o estéticas destacables, y se logró evi-
tar fenómenos de fi stulización (0 %). La evolución posqui-
rúrgica fue satisfactoria en todos los pacientes operados, 
sin que se observaran fístulas cutáneas, recidivas, ni evolu-
ciones clínicas diferenciables respecto a otras adenitis, 
adenofl emones o adenitis abscesifi cadas de la esfera otorri-
nolaringológica.
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15,4%Neumónica

11,5%

Ulceroganglionar
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Figura 4  Formas clínicas de la serie de casos de tularemia del 
año 2007.

Figura 3  Imágenes clínicas características. Imagen superior: 
adenopatías cervicales en paciente asintomático. Imagen inferior: 
lesión de entrada típica: picadura de artrópodo (garrapata).
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Discusión

De la bibliografía disponible podemos extraer unas conside-
raciones de partida que iremos comentando. F. tularensis se 
introduce en el organismo a través de soluciones de conti-
nuidad de la piel (heridas o picaduras), o bien a través de las 
mucosas por contacto con aguas contaminadas2. Esto impli-
ca que no siempre será posible identifi car la puerta de en-
trada, salvo vehiculación por su artrópodo vector. Tras una 
incubación variable de entre 3 y 21 días, aparece la tulare-
mia. Hay 7 formas clínicas: neumónica, ulceroganglionar, 
tifoidea, ganglionar, oculoganglionar, orofaríngea y septicé-
mica. La ulceroganglionar supone hasta tres cuartas partes 
de los casos, la cual consiste en una lesión tí pica cutánea o 
mucosa (60 % de casos) y adeno patías mayores de 1 cm, con 
un 30 % de afectación pulmonar3,8-10.

El síntoma más frecuente es la fi ebre (85 %). Otros sínto-
mas son: escalofríos, artralgias, tos y dolor de garganta y 
síntomas digestivos, en general abruptos. Las adenopatías 
patológicas están presentes en el 85 % de los casos y pueden 
ser signo inicial, acompañante o incluso el único signo y la 
única lesión. Suelen ser elásticas, sensibles y con un diáme-
tro mayor medio de 2,0 cm. Pueden volverse fl uctuantes y 
abscesifi carse y drenar de forma espontánea, o bien persis-
tir durante muchos meses e incluso años. En un 25 % de los 
pacientes, aparece una forma orofaríngea pura o faringitis 
asociada con adenopatías, por ingesta de agua o alimentos 
contaminados con F. tularensis. En un 5-10 % sólo hay adeno-
patías como manifestación clínica. El tracto respiratorio in-
ferior se ve afectado en un 47 % por inhalación de aerosoles 
o microgotas contaminadas. Hay una agrupación estacional 
de casos en verano, si bien es posible diagnosticarla en cual-
quier época del año, especialmente en años de bonanza cli-
matológica que facilite la proliferación de roedores. Dicho 
todo esto, comentaremos nuestros resultados.

Llaman la atención varios hechos. El 70 % de los pacientes 
eran asintomáticos o paucisintomáticos (febrícula, molestias 
locales, etc.), pero afectados de adenopatías laterocervica-
les de crecimiento progresivo sensibles a la palpación. Estos 
datos nos diferencian de otras publicaciones sobre tulare-
mia, sin distinguir áreas de afectación, ninguna de las cuales, 
hasta donde tenemos conocimiento, se centran en cabeza y 
cuello, y de algunas que, incluso, afi rman que la forma clíni-
ca típica europea es la orofaríngea, con marcada y focalizada 
clínica de faringitis con adenitis asociada y fi ebre modera-
da-alta9,11. En nuestra serie no pudimos demostrar formas 
orofaríngeas. Cabe destacar que las adenopatías típicamente 
pueden ser de sensibles a dolorosas, lo cual las diferencia de 
otras adenopatías de enfermedades granulomatosas crónicas 
frecuentes en nuestro medio, como las tuberculosas, que 
suelen ser indoloras y peor delimitadas, y otras adenitis agu-
das, que suelen ser eminentemente dolorosas12. Pese a que F. 
tularensis es un germen con buena capacidad para sobrevi-
vir, fue difícil identifi carla mediante cultivo, por lo que el 
diagnóstico se basó en su mayoría en la determinación sero-
lógica. No podemos precisar la causa (mal crecimiento del 
germen, mala técnica de toma, mala conservación de mues-
tra, toma con excesivo material necrótico y pocos gérmenes 
viables, etc.), aunque se sabe que crece mal en medios con-
vencionales, y puede tardar unas 3 semanas, tiempo en el 
que no debe diferirse el tratamiento, por lo que, en general, 
el diagnóstico se realizará por serología13,14. En todos los ca-

sos se realizaron las tomas según las recomendaciones del 
servicio de microbiología de nuestro centro. No obstante, la 
precisión diagnóstica fue muy alta, si nos atenemos a los cri-
terios de defi nición de caso clínico. Radiológicamente, esta-
blecimos 3 estadios —modifi cando los propuestos por Hooper15 
para otras enfermedades granulomatosas infecciosas— a par-
tir de una simplifi cación diagnóstica y pronóstica, que fue 
muy útil en nuestra práctica, como después se comentará. F. 
tularensis es resistente a betalactámicos y, generalmente, a 
macrólidos, pero sensible a aminoglucósidos (gentamicina, 
estreptomicina), tetraciclinas y quinolonas fl uoradas. Co-
múnmente la estreptomicina se ha empleado a dosis de hasta 
10 mg/kg cada 12 h y gentamicina a dosis de 240 mg/día en 
1 o 2 administraciones4,16. Sin embargo, hay que recordar que 
estos fármacos tienen una serie de efectos secundarios nada 
despreciables, a pesar de adaptar su perfi l farmacocinético y 
ajustar la dosis para disminuirlos. Entre ellos debemos desta-
car la nefrotoxicidad, por su gravedad, y la ototoxicidad, por 
su implicación en nuestra disciplina. Estos efectos secunda-
rios tienen aún más relevancia en áreas de salud de gran en-
vejecimiento poblacional, como la nuestra. En estos 
pacientes, los efectos deletéreos de estos fármacos son de 
especial relevancia por su vulnerabilidad frente a éstos. Si 
nos basamos en estos razonamientos, y considerando expe-
riencias previas en nuestro centro, y en otras publicaciones, 
se realizó tratamiento electivo mediante quinolonas fl uora-
das, ciprofl oxacino y levofl oxacino, con lo que se logró una 
uniformidad en los grupos de tratamiento14,17-26. A modo ilus-
trativo, presentamos todas las modalidades de tratamiento 
de tularemia que se realizaron en la serie completa de tula-
remias de nuestro centro (fi g. 2). En casos graves sistémicos 
o neumónicos, se asoció un aminoglucósido, casos recogidos 
en la fi gura 2. Estos casos quedan fuera de nuestro estudio, 

Figura 5  Tratamiento quirúrgico. Se recogen los casos que se 
trataron de forma exclusiva con tratamiento médico y los que 
requirieron tratamiento quirúrgico en función del estadio. Se 
observa que en estadios II y III el tratamiento quirúrgico es 
prácticamente la norma. Nótese que, aun en estadio I, es signi-
fi cativo el número de casos que requirieron tratamiento quirúr-
gico.
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aunque por razones obvias comentamos su existencia. Hubo 
un caso individualizado sistémico que se trató con doxiciclina 
por contraindicación de las otras alternativas. La evolución 
fue buena en todos los casos, sin que se registraran compli-
caciones septicémicas, ni nuevos focos locorregionales o a 
distancia en los casos de tularemia de cabeza y cuello. Tam-
poco hubo mala evolución en los casos sistémicos o pulmona-
res. Respecto al tratamiento, la tularemia en cabeza y cuello, 
según nuestros datos, es una enfermedad que va a requerir 
tratamiento quirúrgico en un número signifi cativo de pacien-
tes para una buena evolución (la mitad de casos como glo-
bal). En nuestra práctica hemos encontrado muy útil la 
realización de pauta sistemática de tratamiento antibiótico 
completa, lo cual creemos que ha contribuido a evitar la re-
cidiva por no esterilización o la adición de más intervencio-
nes quirúrgicas en nuestra serie de pacientes. Respecto a la 
evolución, la mayoría de los estadios I se van a resolver de 
forma satisfactoria con el tratamiento médico realizado. La 
aparición de contenido purulento o necrótico, incluso en 
poca cantidad, es predictivo de cirugía, es decir, un estadio II 
o III va ser muy probablemente subsidiario de intervención 
quirúrgica (p = 0,007) más o menos amplia para posibilitar la 
curación. Algún caso anecdótico en estadio II se curó con tra-
tamiento médico y drenaje por punción del contenido adeno-
pático. Al analizar esos casos de forma individual, no hemos 
visto hechos diferenciales signifi cativos habida cuenta de su 
escaso número. Cabría plantearse si un drenaje más concien-
zudo de la adenopatía hubiera permitido evitar procedimien-
tos quirúrgicos. Probablemente, en próximos estudios se 
podrá aclarar mejor este aspecto. A partir de nuestra expe-
riencia de años anteriores, en los estadios III decidimos reali-
zar tratamiento quirúrgico, sin  limitarnos a un simple 
drenaje del contenido ne crótico-purulento, ampliándolo a la 
cápsula adeno pática y al tejido periadenopático, incluidas 
adenopatías vecinas. Este enfoque de la enfermedad nos ha 
parecido crucial para conseguir los buenos datos que hemos 
observado sobre evolución, por lo que, de esta manera, el 
tratamiento quirúrgico supone un importante punto de in-
fl exión en la evolución de la enfermedad. Este planteamien-
to tiene su lógica, si consideramos que en zonas de necrosis 
la nula vascularización existente permitiría la viabilidad de 
gérmenes con gran capacidad de supervivencia en condicio-
nes poco favorables, así como una no esterilización del cam-
po, con la consiguiente recidiva y morbilidad añadida por 
reintervención, además del riesgo de septicemia. Otras ade-
nopatías signifi cativas intraoperatoriamente serían candida-
tas a mala evolución, por lo que no nos parece sensato no 
actuar sobre ellas en este punto, ya que la morbilidad adicio-
nal para el paciente es nula y un 30 % de estadios I también se 
harán quirúrgicos, por lo que la adenectomía previene esta 
evolución. No hemos observado tampoco secuelas posquirúr-
gicas, ni adenopatías residuales persistentes, como indican 
otras publicaciones. No hemos medido las consecuencias de-
rivadas del factor tiempo o retraso terapéutico en este tra-
bajo. Creemos que esta tarea es muy difícil, al menos en 
nuestro medio. Dadas las características de la enfermedad y 
de nuestra población (edad avanzada, grado alto de depen-
dencia para desplazarse, dispersión demográfi ca, gran de-
sempeño en actividades rurales, etc.), en muchos casos es 
imposible determinar el intervalo transcurrido entre el con-
tagio y el diagnóstico, con los consiguientes sesgos e inexac-
titudes que implicaría. Sin embargo, algunos trabajos 

presentan este factor como decisivo en la evolución. Proba-
blemente así sea, como en general con cualquier enferme-
dad infecciosa, pero su impacto no es medible realmente de 
forma precisa9,20,25. No obstante, creemos que, en nuestro 
medio, el diagnóstico temprano de esta enfermedad —te-
niendo en cuenta sus características clínicas y las demográ-
ficas de nuestra área de salud— se lleva a cabo en un 
porcentaje importante de los pacientes (85 % en estadio I o 
II), aunque reconocemos que puede y debe mejorarse (toda-
vía un 15 % llegan en estadio III). En conclusión, a la vista de 
nuestros datos, el perfi l clínico del paciente tipo tiene una 
proporción de mujer:varón de 1:1, generalmente es de edad 
media, procede del área rural (87 %), es asintomático o pau-
cisintomático (70 %), pero afectado de adenopatías latero-
cervicales evolucionadas de crecimiento progresivo, de 
aparición estival (90 %) y sensibles a la palpación, sin que se 
observe una puerta de entrada evidente y, para lograr una 
curación de su proceso, en el 55 % de los casos va a requerir 
un tratamiento quirúrgico (> 85 % si es en estadios II o III), y 
como norma hay una buena evolución clínica.

En áreas de incidencia alta, es un importante diagnóstico 
diferencial de síndromes adenopáticos estivales, si bien en 
un contexto clínico, y presenta buena respuesta a un trata-
miento adecuado al estadio evolutivo de la enfermedad, 
aunque siempre es deseable un diagnóstico y un tratamiento 
lo más tempranos posible.
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