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Cartas al Director

Fumador de 49 afios con red venosa superficial en
térax y cuello y disfonia

Sr. Director:

El hipotiroidismo es una entidad diagnosticada cada vez con
mayor frecuencia, particularmente en € sexo femenino, y enindivi-
duos de edad avanzada. La causamas comdn es latiroiditis autoin-
mune, enfermedad cuya preval encia en mujeres postmenopausicas
es de hasta el 10% (1). Debido a su inicio insidioso puede pasar
desapercibido, aunque un ato indice de sospecha lo proporcionan
sintomas como intolerancia a frio, estrefimiento, tendencia al
aumento de peso con escaso apetito; signos como bradicardia,
sequedad de pid , hipotermiay disfonia, y alteraciones bioquimi-
cas como la hipercolesterolemia. La mayoria de estos datos son
inespecificos: por gemplo, la disfonia puede aparecer como conse-
cuencia de alteraciones organicas en las cuerdas vocales 0 en los
nervios laringeos; la bradicardia relativa puede observarse en depor-
tistasy algunos procesos infecciosos, la hiperlipidemiafamiliar cur-
sa con aumento de colesterol y triglicéridos, y esrelativamente fre-
cuente; € estrefiimiento es un hecho comuin. Por eso la enfermedad
puede pasar inadvertida, particularmente S concurren en un pacien-
te hechos que orientan hacia €l diagnéstico de otra entidad mas pro-
bable. Presentamos a continuacion €l caso de un vardn de 49 afios,
antiguo boxeador, que consulta por edema de parpados y rongquera
de dos meses de evolucion. Entre sus antecedentes personales des-
tacaba: fumador de una cgjetillade cigarrillos al dia, etilismo créni-
co de mas de 80 g de etanol a dia, intervencion quirdrgica hace 20
afos por bullas en pulmon derecho, ingreso 7 meses antes con €l
diagnostico de enfisema bulloso y hemoptisis de etiologia no filia-
da, consumidor crénico de benzodiacepinas por un cuadro de ansie-
dad previo, herniadiscal L5-S1 pendiente de cirugia. En laexplora
cion fisica destacaba edema palpebral, palidez cutaneo mucosa,
telangiectasias maares, signos de hipertension venosa yugular, ede-
ma de cuello. Aparente circulacion colateral en térax y abdomen
(Fig. 1), hipoventilacion pulmonar generalizada con crepitantes
bibasales, hepatomegalia dolorosa de 3 cm y ligeros edemas de
miembros inferiores. Los datos complementarios muestran: creati-
nina, 1,5 mg/ml; colesterol total, 326 mg/dl; ac. Urico, 10 mg/dl;
GOT, 89 U/l; GPT, 36 U/l; LDH, 626 U/l; CPK-NAC, 2417 U/l y
calcio, 11,2 mEg/l con € resto de parametros dentro de limites nor-
males. En laradiografia smple de trax se aprecia signos radiol ogi-
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Fig. 1. Marcada red venosa superficial en cara anterior del térax.

cos de EPOC, lesiones cicatricial es en ambos hemitdrax, engrosa-
miento peribronquia parahiliar bilateral sinimagenes deinfiltrados
activos, bullas en ambos vértices. Para descartar patologia tumoral
mediastinica se realizo TAC de térax, que mostré un torax enfise-
matoso y pequerio derrame pericardico, sin evidenciade otras lesio-
nes, y citologia de esputo, que fue negativa. Ante la ausencia de
lesion causante de compresion de la vena cava superior se determi-
naron hormonas tiroideas obteniéndose unos niveles de T4 bajos
(<0,20 ng/dl —-0,8-1,9-) con niveles anormal mente elevados de
TSH (198 mcU/ml (0,4-4), llegandose asi al diagnostico de Hipoti-
roidismo primario, instaurdndose tratamiento, tras el cua e pacien-
te evoluciona de forma satisfactoria

El principal interés del caso clinico que comentamos radica
en laforma de presentacion de su enfermedad y en la presen-
cia de rasgos en la exploracion fisica que orientaban hacia
otro tipo de patologia. La marcada red venosa superficial y el
edema facial, hicieron sospechar inicialmente un sindrome de
compresion de cava superior, a concurrir en un fumador con
hemoptisis. La causa més frecuente de compresion de la vena
cava superior es latumoral (2), en especial los tumores de
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pulmén, que ocurren con mayor frecuencia en fumadores y
que pueden cursar con disfonia por compromiso del nervio
laringeo recurrente, sintomas que presentaba ademés nuestro
paciente. Por afiadidura existia una hipercalcemia. La causa
mas frecuente de hipercalcemia en un adulto es |a paraneopl &-
sica, ocupando en este sentido las neoplasias pulmonares un
lugar destacado. Por lo tanto nuestro paciente reunia todos los
criterios para sospechar una neoplasia pulmonar con afecta-
cion mediastinica, y fue por esta sospecha por lo que se solici-
to el TAC detoérax. La ausencia de patologia mediastinica
nos hizo replantear el diagndstico. Fue entonces, en la anam-
nesis dirigida, cuando el paciente refiri6 astenia, estrefiimien-
to, impotenciay somnolencia, cuando orientamos el diagndsti-
co de forma correcta, que se confirmo tras determinacion de
T4 libre, (muy baja), encaando ahora adecuadamente las
cifras elevadas de colesterol y de CPK-NAC, LDH y GOT,
sugestivas de miopatia hipotiroidea, asi como el derrame peri-
cardico. La hipercalcemia se estudio determinando PTH, que
fue normal, y repitiendo los valores en plasma de calcio, que
fueron normales.

El hipotiroidismo es una entidad frecuente, con mayor inci-
dencia en el sexo femenino y que en sus formas leves puede no
ser sospechado y diagnosticarse tras un largo periodo de evolu-
cién cuando el proceso se encuentra en sus formas avanzadas
(3,4). Debido aeste comienzo insidioso, parallegar asu diagnés-
tico, deben valorarse cuidadosamente los pocos signos y sinto-
mas presentes, entre |os que destacan el aumento de peso, la ron-
guera y €l estrefiimiento, todos ellos presentes en nuestro
paciente, pero que quedaron eclipsados por la clinica fuertemente
sugestiva de neoplasia con compresion de cava superior. Tal vez
la antigua actividad del paciente como boxeador, con notable
desarrollo muscular (y la posibilidad de miopatia hipotiroidea
asociada, una de cuyas formas es hipertréfica) (5,6) condiciond
las ateraciones fenotipicas reflgadas en la figura 1, que, junto a
ladisfonia, antecedente de hemoptisis e hipercalcemia orientaron
€l caso hacia un diagnéstico por fortuna, erréneo.

M. J. Sanchez Pérez, M. Rodriguez Gaspar, M. R. Aleméan
Valls, J. Vifia Rodriguez, E. Gonzalez Reimers, F. Santolaria
Fernandez
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rias. Tenerife
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M anifestaciones sistémicas y respuesta al
tratamiento en la arteritis temporal

Sr. Director:

Las manifestaciones sistémicas en la arteritis tempora de
células gigantes (ATCG) son més habituales de lo que se pensa-
ba. También es alta la proporcion de pacientes en los que es
imposible llegar a suspender €l tratamiento esteroideo o aparecen
complicaciones secundarias a mismo (1). Con estas premisas, en
el presente articulo revisamos los pacientes diagnosticados de
ATCG en nuestro Servicio, centrandonos en las manifestaciones
sistémicasy larespuestaal tratamiento esteroideo.

Se estudiaron las historias clinicas de 21 enfermos diagnosti-
cados en |os Ultimos 10 afios de ATCG en € Servicio de Medici-
nalnternaB del Hospital Clinico Universitario de Zaragoza. Para
el diagndstico se consideraron criterios histol 6gicos (arteria tem-
poral con infiltrado mononuclear en lapared del vaso, fragmenta-
cién delaelasticainternay presencia de células gigantes o granu-
lomas (2)) o se utilizaron los criterios de clasificacion del
American College of Rheumatology (ACR) (tres de los siguien-
tes: edad superior o igual a 50 afios, cefalea de reciente comien-
zo, exploracion de la arteriatemporal anormal, velocidad de sedi-
mentacion globular superior o igual 50 mm en la primera hora,
biopsia arterial anormal) (3). En cada caso se recogieron datos
sobre la forma de diagnéstico, manifestaciones sistémicas, res-
puesta al tratamiento y complicaciones secundarias a mismo. En

TABLA |
CLINICA DE LOS PACIENTES DIAGNOSTICADOS POR BIOPSIA O CRITERIOS DEL ACR*
Clinica Diagnéstico Diagnéstico
por biopsia n (%0) por criterios n (%) n (%)
Edad 3 50 afios 14 (100) 7 (100) 21 (100)
Velocidad de sedi- 11 (78) 4 (57) 15 (71)
mentacion globular
3 50 mm/la hora
Exploracién anormal 8 (57) 5(71) 13 (61)
de la arteria temporal
Cefalea de reciente 11 (78) 7 (100) 18 (85)
comienzo
Claudicacion man- 4 (28) 3(42) 7 (33)
dibular
Dolor en cuero ca- 4 (28) 1(14) 5 (23)
belludo
Pérdida de visién 3(21) 4 (57) 7 (33)
Polimialgia reumatica 11 (78) 5(71) 16 (76)

*ACR: American College of Rheumatology.



Vol. 20, N.° 2, 2003

CARTASAL DIRECTOR 103

este periodo de tiempo no existia en e Servicio un protocolo
establecido para € tratamiento delaATCG.

Se recogieron 21 enfermos. 14 fueron diagnosticados de ATCG
mediante biopsiade laarteriatempord y 7 utilizando los criterios de
clasificacion del ACR. Seredlizaron 19 biopsias de la arteriatempo-
ral, todas unilateraes. En 5 casos no fueron diagnésticas. Laduracion
mediadel seguimiento fue de 20 meses (1-60). Laclinicase describe
enlatablal. Seis pacientes tuvieron manifestaciones sistémicas, Uni-
cas 0 combinadas (en 3 casos se asocid cardiopatiaisquémica, en 1
neumonitis, en 5 afectacion del sistemanervioso central o periféricoy
en 1 vasculitis cuténeq). 18 (85%) enfermos respondieron inicialmen-
te bien a tratamiento esteroideo (prednisona 0,5-1 mg/ kg de
peso/dia). La pauta descendente fue variable y en 8 (329%6) hubo reca-
idaa bgjar ladoss, en 15 (71%) fueimposible suspenderlo; y en 3 se
perdié e control. 9 (42%) tuvieron complicaciones atribuibles a tra-
tamiento esteroideo (1 sepsis por Salmonella serogrupo D, 2 episo-
dios de neumonia, 2 enfermos con cortisolismo, 3 casos con hiperten-
sion arterial de dificil control, 1 osteoporosis, 2 diabetes mellitus de
comienzoy 1 herpes zoster en | y |l ramas dd trigémino).

Aungue labiopsia de la arteriatemporal es el método de diag-
nostico mas adecuado parala ATCG, en la practica se acepta la
utilizacion de criterios clinicos (1,4). Otras vasculitis sistémicas
pueden producir granulomatosis tempora con células gigantes;
tal es el caso de la granulomatosis de Wegener, de la granuloma-
tosis de Churg-Straussy la poliarteritis nodosa (5). El diagnostico
diferencial con estas entidades se basa en criterios clinicos, anali-
ticos e histolégicos. Una proporcion variable de pacientes diag-
nosticados de ATCG presentan otros transtornos asociados. Un
8% de los enfermos tienen manifestaciones respiratorias (tos,
infiltrados pulmonares), un 31% neurol6gicas, un 5% poliartritis
y un 15% clinica por afectacion de grandes vasos (6-8). Respecto
al tratamiento, la proporcién de respuesta inicia y complicacio-
nes en nuestra serie es similar a lo publicado. En € trabajo de
Delecoediillerie G, y cols., de 78 pacientes con ATGC solo en €l
51% se pudo llegar a interrumpir el tratamiento esteroideo y el
53% tuvieron efectos esteroideos adversos (1). Nuestra baja tasa
de respuestas compl etas (39%) puede ser debida a que se prolon-
g6 insuficientemente el seguimiento en consultas externas, antes
de transmitir el control de la enfermedad al médico de Atencidn
Primaria. En consecuencia, creemos que la ATCG presenta con
frecuencia transtornos sistémicos asociados que siempre deben
ser investigados. En cuanto al tratamiento, se recomienda una
dosis inicial de 60 mg/24 h, con disminucién progresiva hasta
conseguir ladosis minima eficaz y manteniéndolo dos afios (9).

F. J. Ruiz Laiglesia, J. |. Pérez Calvo, M. P. Sampériz Lega-
rre, M. Amores Ferreras, C. B. Torrubia Pérez, F. J. Ruiz
Ruiz, E. Calvo Begueria
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Enfermedad de Hodgkin de localizacién primaria
extranodal

Sr. Director:

Presentamos el caso de dos hombres que desarrollaron enfer-
medad de Hodgkin en infrecuentes localizaciones primarias
extranodales: gastricay del anillo de Waldeyer. El diagnostico en
estos casos es mas dificil que en otras localizaciones debido a su
presentacion atipica, y alaausencia de linfadenopatia.

La enfermedad de Hodgkin es un proceso maligno linfoproli-
ferativo que habitualmente se presenta como linfadenopatia soli-
taria 0 generalizada. Dos caracteristicas que predicen €l error en
el diagndstico son la enfermedad primaria extranodal, y lalocali-
zacion primaria subdiafragmatica (1).

Caso 1: Vardn de 59 afios es remitido a nuestro centro tras un
periodo de un mes de malestar general. En la exploracion fisica
presentaba hipertrofia de la amigdala izquierda, cuya biopsia
revel 6 se trataba de enfermedad de Hodgkin. Histol 6gicamente se
clasifico como “celularidad mixta’, y € estudio inmunohistoqui-
mico demostro la presencia del fenotipo CD30, y la negatividad
para CD15, CD45RB, LCA, y Epstein-Barr virus. Se realizaron
Tac y Gastroscopia a fin de demostrar la presencia de enferme-
dad a otros niveles, pero ambas fueron negativas para enferme-
dad tumoral, aunque la gastroscopia fue positiva para Helicobac -
ter pylori. El estudio gammagréfico y de médula Gsea fueron
negativos. La VSG y la Beta2-microglobulina eran normales. El
paciente fue tratado con radioterapia local con respuesta favora-
ble.

Caso 2: Varon de 79 afios con antecedentes de epilepsia, es
ingresado en nuestro hospital tras un periodo de dos meses de
astenia, dolor en epigastrio, y pérdida de peso. Por palpacion
abdominal se detecté una masa a nivel del hemiabdomen supe-
rior. El TAC demostré la presencia de unalesion que se extendia
desde €l antro hasta €l fundus géstrico, afectando también a pan-
creas. Mediante gastroscopia se tomaron muestras de tejido, cuyo
examen histolégico fue informado como enfermedad de Hodgkin
clasica, con células de Reed-Stemberg positivas para CD30,
LMP-1, CD45RB, y Epstein-Barr virus. Asimismo otras caracte-
risticas de estas células eran €l ser negativas para CD15, y la
ausencia de marcadores de células B, células T, y células NK
(natural killer): CD20, CD3, CD4, CD8, CD5, CD7, CD56. Es
infrecuente la presencia del marcador CD45RB en las células
proliferativas, pero laausenciade CD20y CD3, y lapresenciade
RNA-m del virus de Epstein-Barr, apoyaron € diagndstico de
enfermedad de Hodkin. Por otra parte, seria extremadamente raro
la presencia de RNA-m del virus de Epstein-Barr en células de
linfoma no Hodgkin. Tras €l estudio de extension se confirmé
como enfermedad de Hodgkin primaria géstrica. El paciente fue
sometido a tratamiento poliquimioterapico tipo ABVD consi-
guiendo laremision completa.

Finalmente, a pesar de la dificultad del diagndstico de enfer-
medad de Hodgkin de localizacion primaria extranodal, dada su
infrecuente presentacion, los estudios histol6gicos e inmunchis-
togquimicos son efectivos a la hora de evitar un diagndéstico erré-
neo.
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Plasmocitoma 6seo solitario de pared costal

Sr. Director:

Los plasmocitomas son tumores de células plasméticas histo-
|6gicamente idénticos al mieloma mdiltiple. Si afecta a hueso se
denomina plasmocitoma 6seo solitario (POS) y si afecta atejidos
blandos plasmocitoma extramedul ar.

Su localizacion mas frecuente es en columna (sobre todo en
columna dorsal), pelvis, fémur y himero (1-3). Se presenta un
caso de POS de infrecuente localizacion anivel costal.

Varén de 75 afios de edad, minero del interior jubilado con
neumoconiosis simple, ingresado para estudio de masa en region
costal paravertebral derecha. Referia historia de 6 meses de evo-
lucidén de dolor de caracteristicas mecénicas en la columna dorso-
lumbar. En la analitica no se encontraron alteraciones significati -
vas. En la radiografia de térax se objetivé una masa dorsal de
caracteristicas extrapleurales. La TAC torécica mostraba una
masa solida de pared torécica, que afectabaal pilar diafragmatico
derecho, de unos 8 cm de didmetro con componente intray extra:
toracica con probable afectacion costal (Fig. 1).

Fig. 1. TAC torécico: masa intra y extratoracica.

La gammagrafia 6sea presentaba un aumento discreto de cap-
tacion en D7-D9y D11 arcos posteriores derechos. Se realizaron
2 PAAF no concluyentes para €l diagnéstico, Se derivo a Servi-
cio de Cirugia Torécica que realizo reseccién tumoral sobre °y
10° arcos costales posteriores derechos anivel paravertebral.

El estudio anatomo-patoldgico (costillay pleura parietal) fue
informado como plasmocitoma de tipo anaplasico. El proteino-
grama no evidenci6 bandas monoclonales. La proteinuria en ori-
na de 24 horas fue negativa. La serie dsea no mostré ateraciones
y €l aspirado y la biopsia de médula ésea mostré una plasmocito-
sis madura del 3,5% de la celularidad. Se realiz6 tratamiento
radiotergpico complementario.

El POS requiere para su diagnostico la ausencia de lesiones
liticas a otros niveles y la presencia de un mielograma normal.
Representan menos del 5% del total de los desdrdenes de células
plasmaticas y generalmente aparece en varones de mediana edad.
Clinicamente se suelen manifestar como dolor 6seo o con frac-
turas patoldgicas. El POS costal o €l plasmocitoma extramedular
de pared torécica ha sido escasamente descrito (4-6), pudiendo
presentarse por su extension a tgjidos blandos como una masa
palpable.

L os tumores Gseos primarios de |a pared torécica suponen Uni-
camente el 4,5% del total de tumores éseos (7), siendo malignos
el 54% de ellos. El condrosarcoma en pacientes de edad avanza-
da, € granuloma eosindfilo en nifiosy el plasmocitomay ladis-
plasia fibrosa en los pacientes de mediana edad son los mas fre-
cuentes.

Laradioterapia es el tratamiento de eleccion en el POS, inclu-
so en los casos en que la lesion ha sido resecada con fines diag-
nosticos, con buenarespuestainicial en mas del 90% de |os casos
8. El tratamiento quimioterdpico asociado no ha mostrado claros
beneficios en los distintos estudios realizados (1,9), en € trata-
miento y en la prevencion de evolucion amielomamditiple. Esta
se produce en aproximadamente el 50% de los casos de POS y
generalmente ocurre en los 4 primeros afios tras € diagnéstico

).
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Neumonitis granulomatosa por BCG

Sr. Director:

Recientemente hemos diagnosticado un caso inusual, aun-
que debido al empleo frecuente de laterapia que lo ocasiona, €l
Bacilo de Calmette—Gérin (BCG), podria ser cada vez mas
comun.

Un paciente de 76 afios, diagnosticado de carcinoma transi-
ciona de veiiga mliltiple en tratamiento con instilaciones
intravesicales de BCG, ingresd, con malestar general y fiebre
de 39 °C, quince dias después de un sondgje vesical traumati-
co. En su exploracion se hallé una hepatomegalia no dolorosa
de 3 cm; su analitica mostraba un aumento de reactantes de
fase aguda, con signos de citolisis hepética. Laradiografia de
térax presentaba un patron intersticial micronodulillar disemi-
nado en ambos campos pulmonares, que en la TAC se mostra-
ban como opacidades reticulo-nodulillares distribuidas bilate-
ralmente, de predominio basal y subpleural, sin adenopatias
mediastinicas (Fig. 1). La fibrobroncoscopia con biopsia pul-
monar transbronquial mostré una inflamacion crénica granu-
lomatosa. En el lavado broncoalveolar existia un predominio
linfocitario (69%), siendo el 95% de estirpe TCD3. La bls-
gueday el cultivo de micobacterias fue negativa, la amplifica-
Cion enzimética para Mycobacterium tuberculosis (MT) resul-
té negativa al igua que la PCR (Cobas Amplicor). Tras
tratamiento con rifampicina, isoniaziday etambutol evolucio-
no favorablemente.

La ingtilacion intravesical de BCG, una cepa atenuada de
Mycobacterium bovis (MB), es un efectivo tratamiento para el
melanoma maligno y € carcinoma transicional de vejiga, que

Fig. 1. TAC torécica.
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incluso en pacientes con factores pronésticos desfavorables
mejora la supervivencia. Se ha comprobado que dosis atas o
bajas de BCG tienen una eficacia similar (1), ya que el mecanis-
mo antitumoral parece ser una reaccion de hipersensibilidad, que
causa unaintensainfiltracién por linfocitos y macréfagos, la cual
facilitala eliminacién de las células tumorales (2). El oxido nitri-
co puede jugar un papel en e efecto antitumoral a egercer un
efecto inhibidor sobre €l crecimiento de las células malignas (3).

Se ha descrito como complicacidn local de estaterapia cistitis
y prostatitis granulomatosa, contractura vesical y obstruccion
uretral. Las reacciones sistémicas ocurren hasta en un 5% de los
expuestos e incluyen: fiebre, malestar genera, neumonitis,
empiema, dafio alveolar difuso, hepatitis y sepsis. Las complica-
ciones pulmonares como la neumonitis tienen una incidencia
aproximada de 1-3% (4,5), aunque es de esperar que aumente
como consecuencia de la mayor utilizacion de este tratamiento
(6).

Lainfeccion es mas frecuente en pacientes inmunodeficientes,
y €l mecanismo de hipersensibilidad en inmunocompetentes (5).
Se cree que una instilacion traumética, contribuye a la sensibili-
zacién inicial del paciente, desarrollando una hipersensibilidad
granulomatosa, como sugiere la negatividad de los cultivos de los
tgidos (2,5,7).

Ante la dificultad para aislar e microorganismo y confirmar
la sospecha diagnostica se estan desarrollando nuevas técnicas
parafacilitar lalabor de identificacion del BCG, no siempre dis-
ponibles en la précticadiaria. La PCR permite una identificacion
de BCG répiday especifica, debido a la ausencia de una region
gendmica en este, presente en MB y MT 3. Técnicas como Pul-
sed field gel electrophoresis (PFGE), cromatografia de alta reso-
lucién, o el andlisis de los &cidos micdlicos de pared, permiten
diferenciar entre MB y BCG (5).

El tratamiento deberia durar un minimo de 9 meses (2) con
tres farmacos antituberculosos, excluyendo pirazinamida debido
a que MB es resistente a la misma. Puede asociarse ofloxacino
(8) y vaorarse los corticoides como coadyuvantes del trate-
miento (6). Se ha estudiado la posibilidad de administrar isoniazi-
da como profilaxis de las instilaciones intravesicales con BCG,
pero su utilidad no ha sido demostrada (9).

J.C.Martin Escudero, G. Pérez Paredes, T. Asensio Sanchez,
V. Herreros Fernandez
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Absceso esplénico brucelar

Sr. Director:

El desarrollo de localizaciones especificas es frecuente en la
brucelosis e implica un mayor riesgo de evolucién desfavorable,
siendo las localizaciones més habituales la osteoarticular, geni-
tourinaria, hepética, neuroldgicay cardiaca (1). El absceso esplé-
nico brucelar es una rara complicacion con escasas referencias
bibliogréficas (2-9), en la que € tratamiento antibiotico no siem-
pre consigue erradicar lainfeccién, requiriendo en ocasiones dre-
naje o esplenectomia (2-6). Creemos de interés comunicar un
nuevo caso de absceso esplénico brucelar que cursd con derrame
pleural.

Varén de 39 afios de edad con antecedentes personal es de bru-
celosisalos 29 afios. A los 38 afios siguié estudio por dolor sub-
costal izquierdo. La TAC abdomina mostré calcificacion esplé-
nica gruesa, irregular de 4 x 2,5 cm sin otras alteraciones. El
cuadro se resolvié espontaneamente y el paciente se mantuvo
asintomético durante los 6 meses siguientes. Ingresd en nuestro
centro por fiebre de 38°C, dolor de costado izquierdo y tos con
expectoracion blanquecina desde las 72 horas previas. Tres
meses antes habia sido diagnosticado de brucel osis por presentar
artromialgias, fiebre vespertina en torno a 38°C, sudoracién y un
titulo de seroaglutinacién a Brucella de 1/160 y Coombs de
1/5120. Fue tratado con doxiciclina y rifampicina durante 6
semanas sin mejoria subjetiva, persistiendo febricula ocasional y
un titulo de seroaglutinacion de 1/80 con Coombs de 1/1280. Se
indic6 tratamiento con doxiciclina y estreptomicina que €l
paciente no llegd a completar por decision propia. En el momen-
to del ingreso la exploracion fisica era normal salvo por la exis-
tenciadefiebre de 38 °C y semiologia de derrame pleural izquier-
do, que confirmo la Rx de torax. La ecografia abdominal mostré
higado, vesicula, via biliar y rifiones normales; gruesa calcifi-
cacion de 4 cm en bazo y abundante contenido liquido en espacio
pleura izquierdo, parcialmente organizado. La TAC torécica evi-
denci6 derrame pleural dispuesto en |ébulo inferior izquierdoy a
nivel subpulmonar hasta area retroesplénica, con atel ectasia com
presiva extrinseca. Por toracocentesis se obtuvo un liquido pleu-
ral con caracteristicas de exudado, y 150 leucocitos con 60% de
polimorfonucleares y 40% monocitos. Los cultivos en medios
habituales y Loweinstein de liquido pleural, y hemocultivos fue-
ron negativos. El titulo de seroaglutinacion abrucellaera 1/320'y
el Coombs 1/20480. Se inicio tratamiento con estreptomicina y
doxiciclinay fue remitido a Servicio de Cirugia Toréacica donde
se reaiz6 videotoracoscopia, extraccion de 500cc de liquido
sero-fibrinoso turbio y desbridamiento con pinza de biopsia de
multiples bolsas con liquido y fibrina. Dos semanas después del
drengje reinicia dolor de costado izquierdo y fiebre de 38 °C. La
TAC toraco-abdominal (Fig. 1) mostré coleccion pleural de for-
ma lenticular (7x4 cm) en convexidad basal posterior de hemito-
rax izquierdo en continuidad, a través del seno costofrénico pos-
terior, con alteraciones inflamatorias en diafragmay bazo donde
persistia lesién redondeada de 4 cm, con gruesa calcificacion,
rodeada de halo irregular hipodenso, sugiriendo foco inflamato-

Fig. 1. TAC Abdominal: lesién esplénica redondeada de 4 cms, con
gruesa calcificacion, rodeada de halo irregular hipodenso, sugestiva
de proceso inflamatorio esplénico.

rio esplénico como origen de la enfermedad pleural adyacente.
Los titulos de seroaglutinacién a brucella y Coombs no se modi -
ficaron. Ante el curso clinico desfavorable bajo tratamiento anti-
bidtico, seindicd esplenectomia que el paciente no aceptd. Siguid
tratamiento con netilmicina 2 semanas (rechaz6 estreptomicina)
doxiciclina y rifampicina 10 semanas. Al finalizarlo persistian
inmodificadas las alteraciones radiolégicas y serologia, aceptan-
do finalmente esplenectomia. En la intervencién el bazo presen-
taba un absceso en polo superior con cavidad anfractuosay no se
evidencio fistula espleno-pleural. El estudio histol6gico demostré
en €l interior del bazo una cavidad de 4x3 cms, con material blan-
co amarillento, constituida por granulomas necrotizantes abscesi-
ficados y fendmenos de calcificacion en su zona necrética cen-
tra. Con técnicas de PAS y Ziehl no se observaron
microrganismos. El cultivo fue negativo.

La presencia de titulos de seroaglutinacion significativos en
presencia de enfermedad compatible, los hallazgos histol 6gi-
cos, y la negatividad del resto de exploraciones realizadas,
apoyan el diagndstico de brucelosis ain en ausencia de aisla-
miento del germen tanto en sangre como en liquido pleural y
material del absceso, circunstancia también presente en otros
casos (3-5) y que pensamos pudiera justificarse por el prolon-
gado tratamiento antibiotico previo. Aunque existen comunica-
ciones que sefialan la resolucion completa del absceso bajo tra-
tamiento antibiotico exclusivamente (7-9), en otras ocasiones
€es preciso recurrir a la esplenectomia (2-6). Algunos autores
(4), han apuntado la posibilidad de que esta opcion terapéutica
pudieraresolver las formas méas tempranas de |la enfermedad,
con menor tamafio lesional, pero no aquellos abscesos de
mayor tamafio que precisarian cirugia. En nuestro caso, a pesar
del tamafio inferior a6 cms., no hubo respuesta a las distintas
pautas de tratamiento antibidtico ensayadas. La respuesta
defensiva celular, basica para el control de estainfeccion, se
caracteriza anivel tisular por laformacion de granulomas que
pueden fibrosarse y finalmente calcificarse (10). Tanto en este
caso como en otros recogidos en la literatura (2-3), larecidiva
se produjo desde lesiones calcificadas, con un largo periodo
libre de sintomas tras la infeccién inicial, aparentemente cura-
da. Se admite que Brucella puede sobrevivir y multiplicarse en
el interior de las células fagociticas, tanto de los polinucleares
como de los macréfagos. En esta localizacién intracelular se
establece cierto equilibrio entre el germen y e macréfago,
pudiendo salir |as bacterias alaluz sérica de formaintermiten-
te (10). Esta capacidad de supervivencia intracelular condicio-
narialatendencia a presentar recaidas y evolucionar a cronici-
dad.
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Artritis aguda gotosa y linfoma no Hodgkin

Sr. Director:

La presencia de artritis ha sido descrita en asociacion con un
gran numero de enfermedades oncohematolégicas incluyendo
sindromes mieloproliferativos y leucemias agudas (1). La afecta-
cién musculoesquelética en el linfoma no hodgkiano (LNH) no
es infrecuente durante la evolucién de la enfermedad aunque la
artritis aguda gotosa ha sido descrita de forma excepcional aso-
ciadaaun LNH. En unarevisién bibliografica efectuada median-
te MEDLINE desde 1964 hasta la actualidad hemos encontrado
un Unico caso de gota secundaria asociada a un linfoma (2). Pre-
sentamos €l caso de un paciente que desarroll6 una monoartritis
aguda por cristales de monourato sédico durante € tratamiento
quimioterapico de un LNH de alto grado.

Varén de 59 afios que consulta por adenopatias cervicales,
axilares e inguinales sin otros sintomas acompafiantes. En la
exploracion fisica no se palpaba higado o bazo por debajo del
reborde costal. En e hemograma se constat6: hemoglobina
(Hb) 114 g/I, leucocitos 7,4 x 10°I con recuento diferencial
normal y recuento plaquetario de 256 x 10%1. La albumina séri-
caerade38 g/l ylaLDH de 710 U/I. El resto de pruebas de
laboratorio realizadas fueron normales o negativas. Un TC
toraco abdominal mostré adenopatias generalizadas con masa
voluminosa axilar derecha. El examen histolégico e inmu-
nohistoquimico de la biopsia de una adenopatia demostré la
presencia de un LNH difuso de células grandes B. La biopsia
Oseay el estudio del aspirado medular con inmunofenotipo,
cariotipo y biologia molecular no demostré infiltracién por lin-
foma

El paciente fue diagnosticado de LNH difuso de células gran-

59

des B y recibio tratamiento quimiotergpico con un primer ciclo
de CHORP (ciclofosfamida, vincristina, daunorrubicina, predniso-
na), demostrandose reduccién de las adenopatias y asociando alo-
purinol como profilaxis de la hiperuricemia

Un mes después el paciente consulta por dolor, tumefac-
cion e impotencia funcional de larodillaizquierda. Los datos
de laboratorio mostraban una Hb de 108 g/l con unos leucoci-
tos de 12,8 x 1091, una velocidad de sedimentacion globular
de 21 mm/hora con €l resto de parametros analizados que
incluian transaminasas, proteinas, LDH, inmunoglobulinas y
complemento, niveles de &cido Urico y anticuerpos antinuclea-
res dentro de limites normales. A la exploracion la articula-
cion estaba eritematosa, caliente y con derrame articular. Se
practicd una artrocentesis siendo el liquido articular claro con
13 x 10°%I leucocitos con 90% neutréfilosy 10% linfocitos,
con el microscopio de luz polarizada se observaron numerosos
cristales de urato monosédico, €l cultivo fue negativo y no se
encontraron células linfomatosas en el examen citoldgico del
ligquido articular.

Con el diagnéstico de monoartritis aguda gotosa se mantuvo
la articulacién en reposo, se mantuvo el alopurinol y se admi-
nistré indometacina con excelente respuesta en las 48 horas
posteriores. El paciente completé el tratamiento quimioterapi-
co parael LNH con cinco ciclos mas de CHOP estando hasta la
actualidad en remision sin signos ni sintomas de recurrencia de
laartritis

Laartritisinducida por cristales de urato monosadico es gene-
ralmente consecuencia bien de una elevacion del cido Urico séri-
co o de un aumento en la excrecién de uratos (3). La hiperurice-
mia es una complicacion infrecuente de las enfermedades
hematol6gicas con la excepcion de la policitemia vera en los
varones en los cuales es frecuente la aparicion de gota (4). Sin
embargo, la ocasiona presencia de hiperuricemia en pacientes
con enfermedad de Hodgkin, LNH y mieloma mdltiple no suele
asociarse con artropatia gotosa (5).

Este paciente presentd una monoartritis aguda sin elevacién de
los niveles séricos de &cido Urico y estando en tratamiento estable
con alopurinol. El tratamiento citotoxico recibido tampoco
aumento los niveles de cido Urico ni se constataron datos de sin-
drome de lisis tumoral por lo que parece razonable pensar que €l
mecanismo fisiopatoldgico de la artritis aguda en este paciente
haya sido la liberacion de los cristales sinoviales por cambios
fisiloguimicos en la cavidad articular atribuible al LNH o ala qui-
mioterapia sin hiperuricemia acompafiante.

En nuestro caso la aparicién de una artritis sin causa explicada
nos obligd a descartar las causas mas frecuentes de monoartritis
como la infeccién, el traumatismo y las artritis por cristales (6).
Sin embargo, su aparicion en el contexto de un LNH nos hizo
excluir ademés la posibilidad de una reaccion sinovia ainfiltra-
cién linfomatosa (6sea o del tejido sinovial), sinovitis inducida
por complejos inmunes 0 hemorragia secundaria a trombopenia
por laquimioterapia (7).

Lamayoria de las veces, como en este paciente, la artritis apa
rece cuando el diagnostico de LNH se ha establecido, sin embar-
go en algunas ocasiones |a aparicion de una poliartritis precede el
diagnostico hematol 6gico simulando una enfermedad reumatol 6-
gicaprimarialo que retrasa el inicio del tratamiento parael LNH
(1,7,8).

La profilaxis de la hiperuricemia con aopurinol en este
paciente no evitd la aparicién de la monoartritis, sin embargo
durante el tratamiento cronico no ha vuelto a presentar nuevos
ataques de artritis aguda gotosa.

En resumen, aunque la rareza de la asociacion entre LNH y
artritis aguda por cristales de monourato sdico pudiera deberse a
una asociacion casual, creemos interesante tener en cuenta esta
posibilidad ante la aparicion en un paciente, sin antecedentes de
hiperuricemia o gota, de una monoartritis aguda en el contexto de
un linfoma tratado con quimioterapia.
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Neumonia necrotizante por salmonella en paciente
etilico

Sr. Director:

La salmonella es un bacilo gram negativo de la familia Ente -
robacteriaceae. Clésicamente se distinguian tres Unicas especies
primarias. S. typhy, S Cholerae suisy S. enteritidis. La actua
clasificacion taxonémica (1) agrupa todas las cepas de salmone -
Ila en una Unica especie llamada S. entérica, y mas de dos mil
serovariantes. Se distinguen cinco formas clinicas de infeccion
por salmonella: fiebre entérica o tifoidea, septicemia sin focali-
dad, enfermedad o formas focales (con o sin bacteriemia), gastro-
enteritisy portadores. Las infecciones intestinal es por salmonella
es la forma de presentacién més frecuente, pueden diseminarse
por contiguidad o por via sistémica, dando lugar a cuadros infec-
ciosos de localizacion extraintestinal. Las formas focales pueden
localizarse en cualquier 6rgano: huesos, pulmones, pleura,
meninges, vasos sanguineos, mesenterio, vesicula biliar, son las
localizaciones més preferentes, en caso de metéstasis séptica tras
bacteriemia (1,2). La afectacion pulmonar por saimonella esrara
y excepcional la neumonia necrotizante (1,2). Las formas focales
se asocian a inmunodepresion y hébito endlico. A continuacion
exponemos un caso de neumonia necrotizante por salmonella en
paciente alcohdlico crénico.

Vardn de 55 afios que ingresa en nuestro servicio por presentar
en los dos ultimos meses febricula vesperting, perdida de 10 kg
de peso, astenia disnea de esfuerzo, tos con escasa expectoracion
blanguecina, y en los diez dias previos a ingreso fiebre y sindro-
me diarreico (heces verdosas sin sangre ni moco, en nimero de 7-
10 deposiciones al dia): en la exploracion fisica destacaba caque-
xiay disminucion del murmullo vesicular en hemitérax derecho,
€l resto de la exploracién se encontraba dentro de limites norma-
les. En los andlisis destacaba: leve anemia macrocitica (Hb 9,7
g/dl, VCM 100 fl), leucocitosis con desviacion izquierda (13.600
leucocitosymn?®), GGT de 65 U/l, severa hipoproteinemia con
hipoalbuminemia (albimina de 1,6 g/dl), marcador Ca 19,9 de

150 U/ml (valor normal <40), estando €l resto de los datos de
sangrey orina, incluyendo gasometria arterial dentro del rango de
normalidad. En la radiografia de torax (Fig. 1) se apreciaba una
extensa consolidacion aspecto aveolar en espacio aéreo de |6bu-
lo superior derecho, con éreas radiolucentes de destruccion pul-
monar, asi como areas cavitadas en dicho I6bulo, planteando
como posibilidades diagndsticas las de tuberculosis pulmonar o
neumonia necrotizante. El resultado repetido de la baciloscopia
en esputo (BAAR) fue no negativo. Se realizé6 Mantoux que fue
negativo. Inicialmente en urgencias se inici@ tratamiento con
tubercul ostéticos, manteniéndose en planta hasta que se obtuvie-
ron los primeros resultados microbioldgicos. A los tres dias del
ingreso y ante la persistencia de fiebre y aumento de disnea se
realizo fibrobroncoscopia con muestras para cultivo y citologia
El resultado de las pruebas microbiolgicas fue de un Gnico ger-
men, tanto en hemocultivos, coprocultivos, estudio cuantitativo
microbioldgico de esputo (>1000. Ufcol), cultivo de broncoaspi-
rado: Salmonella grupo D serotipo enteritidis. Se instauro trata-
miento con levofloxacino 500 mg/dia primero por via intraveno-
sa y después ora durante cuatro semanas, consiguiéndose la
apirexia a los cinco dias de iniciado € mismo y la desaparicién
deladiarreaalos catorce dias. La mejoria fue también radiol 6gi-
ca con desaparicién de la consolidacion del [6bulo superior dere-
cho, quedando como lesiones residuales varias areas radiolucen-
tes de pared fina o bullas en dicha localizacion; asimismo hubo
una clara mejoria analitica de los parametros alterados, siendo al
atalos siguientes: Hb 12,6 g/dl, 9.600 leucocitos/mm?, con for-
mula normal y albdimina de 3,2 g/dl. Se descart6 la presencia de
neoplasia abdominal y sobre todo pancredtica con la realizacion
de una tomografia axial computerizada que eranormal y la repe-
ticion en consultadel marcador Ca 19,9, cuyos valores estaban en
|imites normales.

Las formas clinicas focales por Salmonella fueron descritas
por primeravez por Artaud en 1885, han suscitado creciente inte-
rés recientemente debido a su aumento en pacientes con SIDA
(2-4). Se definen por el aidamiento de Salmonella en cualquier
muestra distinta a heces, méas datos clinicos y/o radiol égicos de
infeccion focal con o sin bacteriemia (4). La proporcion de
pacientes con Salmonella que desarrollan formas focales exclu-
yendo a S. typhi, oscila entre 2-6% segln las series (4-6). Ningun
serotipo se asocia claramente a una localizacién especifica. En
los dltimos afios hay un claro incremento de las infecciones por
Salmonella en Espafia, con predominio del tipo enteritidis. En las
bacteriemias y formas focales se ha otorgado gran importancia
como factor predisponente a la edad en diversas series, con pre-
dominio de edades superiores a 50 afios (4,6-8), a igual que en
nuestro caso. La patogenia es discutida: dada la frecuente ausen-
cia de clinica gastroentérica previay coprocultivos negativos, se
han invocado episodios menores diarreicos no valorados y tam-
bién se ha ofrecido la hipétesis de la existencia de bacilos dur-

Fig. 1.
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mientes en el sistema reticuloendotelial, que explicaria aguellos
casos de recurrencia o de dificil erradicacion (2,4,6). En las for-
mas pleuropulmonares la mayoria de los autores coinciden en
sefiaar laimportancia de una lesién preexistente, 1o cual no ocu-
rria en nuestro paciente (4-6). El Unico factor predisponente en
este caso era €l hédbito endlico. La localizacién més frecuente de
las formas focales varia segun las series: Aguado y cols. (4) sefia-
lan las infecciones urinarias en primer lugar, mientras que Cohen
y cols, (6) sefialan alas infecciones dseas en los adultos y las del
sistema nervioso central en nifios como las predominantes. Las
infecciones pleuropulmonares por Salmonella oscilan entre el 10-
35% de las formas focales (4,6,9), siendo una de las menos cono-
cidas. Dentro de €llas esta escasamente documentada la aparicion
de cavidades pulmonares bien como neumonia necrotizante o
como abceso. Seglin Aguado y cols. (4,9), las formas pleuropul-
monares predominan en pacientes con cancer previo, Son escasos
los abcesos, y €l germen mas frecuente es Salmonella enteritidis,
mientras que Cohen y cols. (6) coinciden en la escasez de abcesos
y predominio de canceres previos, pero sefialan como més preva
lente a Salmonella typhimurium. Ambos coinciden en sefidar la
elevada mortalidad de |as formas pleuropulmonares (40-60%), en
comparacion con las otras formas focal es de presentacion. Desta
camos la escasez de casos con tan amplia documentacion micro-
biolégica como nuestro paciente, ya que una proporcion no
desdefiable de los mismos en la literatura presentan infeccion
polimicrobiana (10). El tratamiento con quinolonas de Ultima
generacion es altamente eficaz, habiéndose también demostrado
la buena respuesta a cefal osporinas de tercera generacion y amo-
xicilina-clavulanico (11,12), siendo la duracién del tratamiento
en caso de abceso 0 neumonia necrotizante al menos de tres
semanas de duracion.

A. Segado, F. Quero, J. L. Vidal, A. Poza', E. Vilalta,
C. Navarro, M. Sirur

Servicios de Medicina Interna IV y V y de *Radiodiagnostico.
Hospital General Universitario Gregorio Marafion. Madrid
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Sindrome de Sweet con presentacion cutanea
atipica

Sr. Director:

Lo que Robert Sweet describié en 1964 (1) como dermatosis
neutrofilica aguda febril y amplié en estudios posteriores es
actualmente una entidad bien definida que clinicamente se carac-
teriza por la aparicidn stbita de placas eritemato-edematosas y
dolorosas |ocalizadas fundamental mente en brazos, parte alta del
tronco, cuello y cara, asi como frecuente afeccion del estado
general con leucacitosis neutrofilicay fiebre.

Laslesiones cuténeas tipicas junto con €l patrén histol dgico de
intensa infiltracion dérmica de neutréfilos sin datos de vaculitisy
la satisfactoria respuesta a |os esteroides sistémicos son los prin-
cipales datos diagndsticos. Se ha descrito la presentacion del SS
en forma de lesiones cutanes similares a la pustulosis. Presenta
MOS un nuevo caso de esta forma atipica de presentacion.

Varén de 70 afios que consulta por fiebre de 3 dias de evolu-
cion y lesiones cutaneas. El paciente era exfumador, tenia una
historia previa de reaccién cutdnea a antibidticos y aergia a
hemindpteros. Sin antecedentes de psoriasis ni otras dermatosis.
Tres dias antes del ingreso comienza con fiebre, malestar general
y aetargamiento, posteriormente aparecieron lesiones eritemato-
sas en pamasy dorso de manos.

El mes previo, € paciente habia presentado un cuadro de fie-
brey clinica respiratoria por 1o que fue tratado, en otro hospital,
con eritromicinay amoxicilina-clavulanico.

En la exploracion fisica € enfermo tenia fiebre, mal estado
general, confusion, inyeccion conjuntival y escleral. Presentaba
lesiones en placas eritematoedematosas en palmas y dorso de las
manos con tendencia a la formacién de pUstulas. No se constaté
afectacion de mucosas. En €l resto de la exploracion destacaba un
soplo sistolico panfocal 11/V1 noirradiado y crepitantes bibasales
en la auscultacion pulmonar.

En las pruebas analiticas se objetivo leucocitosis con neutrofi-
liasin anemia, asi como deterioro de la funcién renal con aclara-
miento de creatinina de 39, proteinuria de 0,59 g/dia, con hema-
turiay leucocituria en el sedimento; la PCR erade 324y 1aVSG
49 mm ala primera hora. La radiografia de térax puso de mani-
fietso un infiltrado intersticial bilateral, los hemocultivos, las
serologias paralUes, brucella, Rickettsiay latincién de auramina
en esputo, ANA y ANCA fueron negativos, un ecocardiograma
transesofégico descart6 la presencia de endocarditis. La biopsia
de una de las lesiones tipicas demostré marcada hiperqueratosis
en superficie, dermis con acimul os de polinucl eares con marcada
cariorrexis y tendencia foca a la distribucion perivascular, todo
ello compatible con dermatosis neutrofilica (sindrome de Swest).

El paciente fue tratado con antibiéticos de amplio espectro.
Tras el informe de labiopsia, se inicié tratamiento con predniso-
na 60 mg a diacon mejoriadel estado general, desaparicion dela
fiebrey laslesiones cutaneas. El paciente fue dado de altacon 20
mg de prednisona al dia que se redujo 5 mg cada mes hasta sus-
pender, permaneciendo asintomético y observandose resolucion
radiogréficadel infiltrado intersticial y normalizacion analitica.

La dermatosis neutrofilica febril fue descrita en 1964 por
Robert Douglas Sweeet (1). Las caracteristicas principales de
este sindrome consisten en fiebre, leucocitosis y placas eritema-
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tosas infiltradas con neutréfilos. En la mayoria de las series
publicadas se recoge un predomino del sexo femenino. Sui y Lui
(2) propusieron 2 criterios mayores y cuatro menores para €l
diagndstico del SS (Tabla I). Una version revisada de estos fue
propuesta por von den Driesch en 1994 (3) que afiade la eleva-
cién dela'VSG como pardmetro bioguimico al diagndstico. Para
el diagnostico son necesarios 2 criterios mayoresy 2 menores de
|os descritos.

TABLA |

CRITERIOS DIAGNOSTICOS DEL SINDROME DE SWEET

Criterios mayores:
Aparicién brusca de placas o ndédulos eritematosos o vio-
laceos.
Infiltracion predominantemente neutrofilica en la dermis
sin vasculitis leucocitoclastica.

Criterios menores:
Precedido por fiebre o infecciones.
Acompahfado por fiebre, artralgias, conjuntivitis o maligni-
dad subyacente.
Leucaocitosis.
Buena respuesta a esteroides sistémicos y no a antimicro-
bianos.

El sindrome de Sweet puede estar asociado a mlltiples enfer-
medades sistémicas divididas en cuatro subgrupos: clésico o idio-
patico, parainflamatorio, paraneoplasico (4) y embarazo.

Nuestro enfermo mostraba un patrén pulmonar intersticial
bilateral que podria ser secundario a una infeccion y ésta, a su
vez, causa del Sweet. También se han descrito estos patrones
radiol6gicos por infiltracién neutrofilica (5). No podemos con-
cluir si laafectacion pulmonar fue debida al sindrome de Sweet o
aunainfeccion dado el alto grado de solapamiento del tratamien-
to con antibidticos y esteroides.

Clésicamente, las lesiones cutaneas se describen como la apa-
ricion brusca de papulas y placas de contorno irregular con un
tamafio que puede oscilar entre varios milimetros y 10-12 cm,
dolorosas, de coloracién rojo-violaceay edematosas (6). Pueden
observarse vesiculas, pseudoampollas, puUstulas e, incluso, en

raras ocasiones, necrosis (7). La distribucion habitual suele ser
simétricaen cara, cuello, hombros, parte alta el tronco y dorso de
dedos y manos (8). Sommer y cols. (9). han publicado reciente-
mente un caso de Sweet en forma de pustulosis palmo plantar. El

enfermo, sin historia previa de pustulosis, presentaba plstulas en
el dorso delas manosy otras lesiones tipicas de Sweet. Laresolu-
cion de todas las lesiones tras tratamiento con corticoides y su
reaparicion a suspenderlos, asi como la histologia les llevé a
concluir que la pustulosis palmoplantar es una manifestacion ati-
pica de este sindrome. También nuestro paciente sufria lesiones
pustulosas en pamas y dorso de las manos que desaparecieron
con €l tratamiento con corticoides y la biopsia fue diagndstica de
Sweet. Aportamos nuestro caso como otra forma de sindrome de
Sweset que se presenta como pustulosis palmoplantar.

G. Flox Benitez, M2D. Joya Seijo, P. del Valle Loarte,
A. Aguilar Martinez, J. L. Agud Aparicio

Servicios de Medicina Interna y ‘Dermatologia. Hospital Severo
Ochoa. Leganés. Madrid

1. Sweet RD. An Acute febrile neutrophilic dermatosis.Br J Dermatol 1964;
74: 349-356.

2. Siu WPD, Liu HNH. Diagnostic criteria for Sweet’s syndrome. Cutis
1986; 37:167-174.

3. Von der Driesch P. Sweet’s syndrome (acute neutrophilic dermatosis). J
Am Acad Dermatol 1994; 31:535-556.

4, Cohen PhilipR. Kurzrock R. Sweet’s Syndrome and Malignancy. Am J
Med 1987; 82(6): 1220-1226.

5. Fett D, Gibson L, Su D. Sweet’s Syndrome: Sistemic signs and Symp-
toms and Associated Disoerders. Mayo Clin Proc 1995; 234-240.

6. Going JJ. Is the patogenesis of Sweet’s Syndrome mediated by interleu-
kin 1? Br J Dermatol 1987; 116:282-283

7. Eghari-Sabet J. Sweet”s syndrome:an inmunologically mediate skin dise-
ase?.Clinical Allergy. Inmunol Rounds 1994; 72: 125-128.

8. MendozaH, AchaV, Vives R, Sanchez J, Berasategui JI, Acero S. Sin-
drome de Sweet. Presentacion de 6 casos y revision de la literatura. An
Med Interna (Madrid) 1997; 14: 244-246.

9. Sommer S, Wilkinson S, Merchant W, Goulden V. Sweet’s syndrome
presenting as pamo plantar pustulosis. J Am Acad Dermatol 2000; 42:
332-334.

62



INFORMACION PARA LA ADMISION DE TRABAJOS PARA SU PUBLICACION

ANALES DE MEDICINA INTERNA aceptar§, para su publicacion, todos aquellos trabajos que glosen sobre Concepto, Etiopatogenia, Anatomia patoldgica, Fisiopatologia,
Clinica, Diagnéstico y Tratamientos de las enfer medades del ambito dela Medicina Interna. Dichos trabajos habran de ser inéditos, estar comprendidos en algunas de las sec-
cionesen que se estructura larevistay cumplir los Requisitos para los articul os originales enviados a revistas biomédicas[An Med Interna (M adrid) 1998; 15: 54-60].

Editoriales: Recogeran estados de opinidn sobre entidades clinicas o aspectos parcia-

les de las mismas, preferentemente relacionados con algunos de |os trabajos publicados en

el mismo ndmero de larevista. Si bien estos trabajos serén encargados por la Redaccién de
larevista, si algin autor deseara colaborar con esta seccion debera dirigirse previamente
por escrito al Redactor Jefe. La extension maxima seré de 4 folios.

Originales: Comprendera trabajos de investigacion clinica o experimental aplicados a
la Medicina, preferentemente de carécter prospectivo. La extension méxima seré de 12
folios, 4 figurasy 5 tablas.

Comunicaciones preliminar es: Comprenderan trabajos de investigacion clinica
o experimental aplicados alaMedicina, que se estén desarrollando y que en fase de inves-
tigacion sus autores lo quieran comunicar con carécter preliminar. La extension méxima
serdde 10 folios, 3 figurasy 3 tablas.

Notas clinicas: Abarcan la descri pcién de casos clinicos de excepcional observa-
¢ion o que presenten alguna notoriedad que suponga aportacion relevante para un mejor
conocimiento de la enfermedad. La extension méxima serade 5 folios, 2 figurasy 2
tablas.

Revisiones de conjunto: Esta seccién acogera aquellos trabajos en los que se reali-
ce una completa puesta a dia de una entidad clinica o de algiin aspecto parcia de lamis
ma. Se daré preferencia a aquellos trabajos que traten sobre entidades clinicas méas someti-
das a revision critica e interpretacion etiopatogénica y fisiopatol6gica, cuya bibliografia
contenga las publicaciones més recientes sobre el tema revisado. La extension méaxima
serdde 14 folios, 5 figurasy 4 tablas.

Conferencia de cONsenso: Recogera reuniones o conferencias de consenso sobre
temas relacionados con la Medicina Interna.

Hi pétesa S. Tendréan cabida aguellos articul os que versen sobre posibles interpretaciones
etiopatogénicas, fisiopatol dgicas, etcétera, de las enfermedades, siempre que sean acompa
fiados de una base clinica y/o experimental, propia o ajena, en que sustentar la hipétesis
esgrimida. La extension méxima serade 6 foliosy 2 figuras.

Punto de vista: Seccién de opinién personal sobre temas médico cientificos. La
extension méxima serade 6 folios.

Sesiones clinico-patoldgicas: Seran publicados aquellos trabajos que versen
sobre el desarrollo de una sesién clinica en donde se expondré €l caso, por el médico que
haya estudiado a paciente, a otro médico, que lo discutirg, establecerael diagnéstico dife-
rencia y se pronunciard por uno o varios diagndsticos en orden de preferencia. Asimismo
se recogeran las opiniones o preguntas realizadas por otros médicos asistentes. Finalmente,
los anatomopat6l ogos expondran |os hallazgos correspondientes. El caso, que siempre sera
cerrado, seré discutido bajo la coordinacion de un moderador. Deberd ser ilustrado, cuando
fuese necesario, por radiografias, histopatologia, etcétera. La extension méaxima serd de 12
foliosy 8 figuras.

Ensefianza de la Medicina: Esta seccién, publicara trabajos que traten sobre
metodologia educativa de la Medicina, estructuracion de la ensefianza médica en nuestro
paisy en las principales Universidades y Facultades de Medicina del mundo, avances tec-
nol égicos aplicados ala ensefianza de pre y posgraduados dentro y fuera de la Universidad,
etcétera. La extension méxima sera de 10 folios.

Cartas al director: Recogera, de forma breve, comentarios o criticas, en relacion a
trabajos publicados recientemente en larevista. La extension maxima serd de 2 folios, con
10 citas bibliogréficas, 1 figurao 1 tabla

Humanidades médicas. Recogera trabajos relacionados con Sociologia médica,
Historia de la Medicina, Psicologia médica, Bioética, etcétera. La extension maxima sera
de 8folios.

PRESENTACION DE LOSTRABAJOS

1. Lostrabajos deberan ser remitidos, mecanografiados a doble espacio, en hojas
tamafio folio, numerados en el &ngulo superior derecho y por triplicado. Asimismo se
enviard en disco de 3 1/2, preferiblemente en sistema ASCI|, Microsoft Word o Word Per-
fect.

2. Enlaprimera pégina figuraranexclusivamente, y por este orden, los siguien-
tes datos: titulo de trabajo en espafiol e inglés, nombre y dos apellidos de los autores (es
aconsej able que no exceda de cinco) centro hospitalario y servicio donde se realiz6 aquél
y direccién completadel primer autor parala correspondencia.

3. Enla segundapéagina figuraran, por este orden: titulo del trabajo, resumen
del mismo y comienzo del texto. El resumen, en castellano e inglés, incluiralaintencio-
nalidad del trabajo, resultados obtenidos més destacados y principales conclusiones,
expuestos de tal forma que pueda ser comprendido aquél sin necesidad de recurrir ala
lectura completa del articulo. En los trabajos Originales y Comunicaciones preliminares
serd estructurado (fundamento u objetivo, método, resultados y conclusiones) siendo su
extension entre 150 y 250 palabras. En las Notas clinicas y Revisiones de conjunto la
extension seré de 150 palabras. Al pie del resumen se indicardn de 3 a 10 palabras clave
debiendo utilizarse |as incluidas en lalista de Medical Subject Headings (MeSH) de Index
Medicus.

4. Estructuradel texto. Variara segiin la seccién a que se destine:

a) Originales: Constara de una I ntroduccion, que deberd ser breve y contendréla
intencionalidad del trabajo, redactado de tal forma que el lector pueda comprender el texto
quelesigue. Material y método: Se expondra el material utilizado en el trabajo, humano
0 de experimentacion, sus caracteristicas, criterios de seleccion y técnicas empleadas, faci-
litando los datos necesarios, bibliogréficos o directos, para que la experiencia relatada pue
da ser repetida por €l lector. Resultados: Referiran los datos obtenidos en la realizacion
del trabajo, sin comentario alguno. Dichos datos pueden ser explicados con detalle en el
texto o en tablas o figuras. Discusion: Los autores expondran sus opiniones sobre la base
de aguellos resultados, posible interpretacion de los mismos, aplicacién préctica, compara-
cién con los resultados obtenidos por otros autores en publicaciones similares, sugerencias
para futuros trabajos sobre el tema, etcétera.

b) Comunicaciones preliminares: tendréla misma estructura de los trabgjos originales.

c) Notasclinicas: Comprenderan una I ntroduccién similara la de los Originales.
Caso 0 casos aportados, donde se relatara, deforma resumida pero completa, la anamne-
sis, exploracion clinicay estudios complementarios,asi como la evolucién, en su caso, del
paciente. Discusion, similar alade los Originales.

d) Revisiones de conjunto: El texto se dividira en todos aquellos apartados que
considere el autor necesarios para una perfecta comprension del tema tratado.

€) Otrostrabajos: Se estructuran a criterio del autor o segiin los modelos conven-
cionales.

5. LaBibliografia, queiraen hoja aparte, sera referida, seguin el orden de apari-
cion en el texto, con una numeracion correlativa, que se colocara entre paréntesis en el tex-
to. No es recomendable |a utilizacion de referencias bibliogréficas de actas de reuniones y
de libros de texto. Se utilizara el estilo resefiado a continuacion basado en los “ Requisitos
de uniformidad” (estilo Vancouver).

Articulo derevistas:

1. Articulo normal:Apellidos e inicial de los nombres de los autores, relacionando
todos si son seis, si son més de siete se relacionan los primeros afladiendo et al. Titulo del
trabajo. Nombre de larevista, afio de publicacion, volumeny péginainicial y final.

Los nombres de las revistas deben abreviarse segin el estilo utilizado en el Index
Medicus (List of Journals Indexed incluido en el nimero de enero de Index Medicusy en
el web delabibliotecade laNLM http://www.nlm.nih.gov).

Como ejemplo: Ruiz Pérez R, Delgado L 6pez-Cézar E, Jiménez Contreras E. Ana-
les de Medicina Interna: Normalizacion, difusion e indicadores bibliométricos:(1) Evalua
cion normativa. An Med Interna (Madrid) 1997; 14: 384-393.

2. Autor institucional:

The Cardiac Society of Australiaand New Zealand. Clinical exercise stress testing.
Safety and performance guidelines. Med J Aust 1996; 164: 282-4.

3. Sin nombre de autor:

Cancer in South Africa (editorial). S Afr Med J 1994; 84: 15.

4. Volumen con suplemento:

Shen Hm, Zhang QF. Risk assessment of niekel carcinogenicity and occupational
lung cancer. Environ Health Perspect 1994; 102 Suppl 1: 275-82.

5. NUmero con un suplemento:

Payne DK, Sullivan MD, Massie MJ. Women's psychological reactions to breast
cancer. Semin Oncol 1996; 23 (1 Suppl 2): 89-97.

Capitulodeun libro:

(Notacen versiones anteriores de las normas de estilo de Vancouver figuraban una
coma, en lugar de una“p” delante de las paginas).

Phillips SJ, Whisnant JP. Hypertension and stroke. In: Laragh JH, Brenner BM, edi-
tors. Hypertension: pathophysiology, diagnosis and management. 2nd ed. New York:
Raven Press; 1995, p. 465-478.

6. Laiconografia de los trabajos seré de dostipos: tablasy figuras. Las tablas se
enviardn en hoja aparte, numeradas, con €l titulo en la parte superior. Las notas aclaratorias
irén a pie. Las figuraspodréan ser gréficas o fotografias cuidando su confeccion, con el fin
que su observacion permita comprender su significado sin necesidad de recurrir a texto.
Las dimensiones serade 125 x 179 mm. Las fotogr afias seran de buena calidad, en blanco
y negro, excepto en aquellos trabajos en que esté justificado el color. No obstante, si €l
autor desea la aparicion de ilustraciones en color, ello sera posible previo acuerdo econd-
mico con la editorial. Ambas, gréficas y fotografias, llevaran pegadas una etiqueta en el
reveso indicando la numeracion, |la parte superior de lafiguray nombre del autor. No debe
escribirse directamente en el dorso de las figuras (fotografias).

7. LaRedaccion de Anales de Medicina Interna, oidas las sugerencias del Comité
de Seleccion, podra rechazar |os trabajos que no estime oportunos, o bien indicar al autor
aquellas modificaciones de los mismos que se juzguen necesarias para su aceptacion. En caso
de aceptacion del trabajo, los autores recibiran, para su correccion, las pruebas de imprenta,
que deberdn ser devueltas ala Redaccion dentro de las 72 horas siguientes a su recepcion.

8. El primer autor recibird 25 separatas de su trabajo una vez publicado excepto
las Cartas al Director. Cuando desee recibir mayor nimero de ellas lo comunicaré con sufi-
ciente antelacion, previo acuerdo econémico.

9. LaDirecciony Redaccién de Anales de Medicina Interna no se responsabiliza-
ra de los conceptos, opiniones o afirmaciones sostenidas por los autores en sus trabgjos.
Todos los trabajos serén propiedad de ANALES DE MEDICINA INTERNA no pudiendo
reproducirse parcial ni totalmente sin previo consentimiento de la misma. Unavez publica-
do el trabajo, &l autor cede en exclusivaa ARAN EDICIONES, S.L. los derechos de repro-
duccin, distribucién, comunicacion de carécter pblico y traduccion de un trabajo.

NOTA: Enviar |os trabgjos para su publicacion a Anales de Medicina Interna. ARAN EDI-
CIONES, S.L. C/ CASTELLO, 128, 1.° - 28006 MADRID.



ANALES DE
MEDICINA
INTERNA
(12 numeros/afio)

[ ] MIRyEstudiantes® . ..............c.coviiiiinn... 54 e
[_] Médicos Especialistas ................cccoiiiii... 2e
[] Organismosy EMpresas ..............coovvvvnnn.. 120 e
[ ] Paises (zonaEUr0) ............ i, 260 e
[ ] Restode paises .......ovvvreeiieiieieann., 250 $

* Los MIR/Estudiantes deberan adjuntar documento acreditativo.

SUSCRIPCION ANO 2003

DIRECCION DE ENVIO
Nombre y apellidos

Direccién
Tel. E-mail:
Poblacién Cod. Postal Provin.
Especialidad Centro Cargo
SUSCRIBANME A: m‘llillﬁ%k
INTEHNA
0 A través de mi cuenta bancaria (cumplimento autorizacion adjunta) (12 nimeros/afio)
O Mediante talén n.° gue adjunto
o Contra reembolso
ORDEN DE PAGO POR DOMICILIACION BANCARIA ANALESDE MEDICINA INTERNA
BANCO/CAJA
DIRECCION POBLACION C.P.
TITULAR DE LA CUENTA
conbicoc/c: BANCO [ [ [ [ | sucursaL [ [ [T Joc. [T ] Necuenta[ T [T T TTTTTT]

Ruego a ustedes se sirvan tomar nota de que hasta nuevo aviso, deberan adeudar en mi cuenta con esa entidad el recibo o letra
que anualmente y a mi nombre les sean presentados para su cobro por AR /AN]

Les saluda atentamente,
(Firma) de de 20

DOCUMENTO PARA EL BANCO

Mas informacién o envios a:

/NRAN Castell6, 128 - 28006 Madrid -Telf. (91) 782 00 34 - Fax: (91) 561 57 87
e-mail: suscripc@grupoaran.com - www.grupoaran.com




