
Fumador de 49 años con red venosa superficial en
tórax y cuello y disfonía

Sr. Director:

El hipotiroidismo es una entidad diagnosticada cada vez con
mayor frecuencia, particularmente en el sexo femenino, y en indivi-
duos de edad avanzada. La causa más común es la tiroiditis autoin-
mune, enfermedad cuya prevalencia en mujeres postmenopáusicas
es de hasta el 10% (1). Debido a su inicio insidioso puede pasar
desapercibido, aunque un alto índice de sospecha lo proporcionan
síntomas como intolerancia al frío, estreñimiento, tendencia al
aumento de peso con escaso apetito; signos como bradicardia,
sequedad de piel , hipotermia y disfonía , y alteraciones bioquími-
cas como la hipercolesterolemia. La mayoría  de estos datos son
inespecíficos: por ejemplo, la disfonía puede aparecer como conse-
cuencia de alteraciones orgánicas en las cuerdas vocales o  en los
nervios laringeos; la bradicardia relativa puede observarse en depor-
tistas y algunos procesos infecciosos; la hiperlipidemia familiar cur-
sa con aumento de colesterol y triglicéridos, y es relativamente fre-
cuente; el estreñimiento es un hecho común. Por eso la enfermedad
puede pasar  inadvertida, particularmente si concurren en un pacien-
te hechos que orientan hacia el diagnóstico de otra entidad mas pro-
bable. Presentamos a continuación el caso de un varón de 49 años,
antiguo boxeador, que consulta por edema de párpados y ronquera
de dos meses de evolución.  Entre sus antecedentes personales des-
tacaba: fumador de una cajetilla de cigarrillos al día, etilismo cróni-
co de más de 80 g de etanol al día, intervención quirúrgica hace 20
años por bullas en pulmón derecho, ingreso 7 meses antes con el
diagnóstico de enfisema bulloso y hemoptisis de etiología no filia-
da, consumidor crónico de benzodiacepinas por un cuadro de ansie-
dad previo, hernia discal L5-S1 pendiente de cirugía. En la explora-
ción física destacaba  edema palpebral, palidez cutáneo mucosa,
telangiectasias malares, signos de hipertensión venosa yugular, ede-
ma de cuello. Aparente circulación colateral  en tórax y abdomen
(Fig. 1), hipoventilación 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. úrico, 10 mg/dl;
GOT, 89 U/l; GPT, 36 U/l; LDH, 626 U/l; CPK-NAC, 2417 U/l y
calcio, 11,2 mEq/l con el resto de parámetros  dentro de límites nor-
males. En la radiografía simple de tórax se aprecia signos radiológi-

cos de EPOC, lesiones cicatriciales en ambos hemitórax, engrosa-
miento peribronquial parahiliar bilateral sin imágenes de infiltrados
activos, bullas en ambos vértices. Para descartar patología  tumoral
mediastínica se realizo TAC de tórax, que mostró un tórax enfise-
matoso y pequeño derrame pericárdico, sin evidencia de otras lesio-
nes, y citología de esputo, que fue negativa. Ante la ausencia de
lesión causante de compresión 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 anormalmente elevados de
TSH (198 mcU/ml (0,4-4), llegándose así al diagnóstico de Hipoti-
roidismo primario, instaurándose tratamiento, tras el cual el pacien-
te evoluciona de forma satisfactoria.

El principal interés del caso clínico que comentamos radica
en la forma de presentación de su enfermedad y en la presen-
cia de rasgos en la exploración física que orientaban  hacia
otro tipo de patología. La marcada red venosa superficial y el
edema facial, hicieron sospechar inicialmente un síndrome de
compresion de cava superior, al concurrir en un fumador con
hemoptisis. La causa más frecuente de compresión de la vena
cava superior es la tumoral (2), en especial los  tumores de
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Fig. 1. Marcada red venosa superficial en cara anterior del tórax. 



pulmón, que ocurren con mayor frecuencia en fumadores y
que pueden cursar con disfonía  por compromiso del nervio
laríngeo recurrente, síntomas que presentaba además nuestro
paciente. Por añadidura existía una hipercalcemia. La causa
mas frecuente de hipercalcemia en un adulto es la paraneoplá-
sica, ocupando en este sentido las neoplasias  pulmonares un
lugar destacado. Por lo tanto nuestro paciente reunía todos los
criterios para sospechar una neoplasia pulmonar con afecta-
ción mediastínica, y fue por esta sospecha por lo que se solici-
tó el   TAC de tórax. La ausencia de patología mediastínica
nos hizo replantear el diagnóstico. Fue entonces, en la anam-
nesis dirigida, cuando el paciente refirió astenia, estreñimien-
to, impotencia y somnolencia, cuando orientamos el diagnósti-
co de forma correcta, que se confirmó tras determinación de
T4 libre, (muy baja), encajando ahora adecuadamente las
cifras elevadas de colesterol  y de CPK-NAC , LDH y GOT,
sugestivas de miopatía hipotiroidea, así como el derrame peri-
cárdico. 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-
ción cuando el proceso se encuentra en sus formas  avanzadas
(3,4).  Debido a este comienzo insidioso, para llegar a su diagnós-
tico, deben  valorarse cuidadosamente los pocos signos y sínto-
mas presentes, entre los que destacan el aumento de peso, la  ron-
quera y el estreñimiento, todos ellos presentes en nuestro
paciente, pero que quedaron eclipsados por la clínica fuertemente
sugestiva de neoplasia con compresión de cava superior. Tal vez
la antigua actividad del paciente como boxeador, con notable
desarrollo muscular (y la posibilidad de miopatía hipotiroidea
asociada,  una de cuyas formas es hipertrófica) (5,6) condicionó
las alteraciones fenotípicas reflejadas en la figura 1, que, junto a
la disfonía, antecedente de hemoptisis e hipercalcemia orientaron
el caso hacia un diagnóstico por fortuna, erróneo.
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Manifestaciones sistémicas y respuesta al
tratamiento en la arteritis temporal

Sr. Director:

Las manifestaciones sistémicas en la arteritis temporal de
células gigantes (ATCG) son más habituales de lo que se pensa-
ba. También es alta la proporción de pacientes en los que es
imposible llegar a suspender el tratamiento esteroideo o aparecen
complicaciones secundarias al mismo (1). Con estas premisas, en
el presente artículo revisamos los pacientes diagnosticados de
ATCG en nuestro Servicio, centrándonos en las manifestaciones
sistémicas y la respuesta al tratamiento esteroideo. 

Se estudiaron las historias clínicas de 21 enfermos diagnosti-
cados en los últimos 10 años de ATCG en el Servicio de Medici-
na Interna B del Hospital Clinico Universitario de Zaragoza. Para
el diagnóstico se consideraron criterios histológicos (arteria tem-
poral con infiltrado mononuclear en la pared del vaso, fragmenta-
ción de la elástica interna y presencia de células gigantes o granu-
lomas (2)) o se utilizaron los criterios de clasificación del
American College of Rheumatology (ACR) (tres de los siguien-
tes: edad superior o igual a 50 años, cefalea de reciente comien-
zo, exploración de la arteria temporal anormal, velocidad de sedi-
mentación globular superior o igual 50 mm en la primera hora,
biopsia arterial anormal) (3). En cada caso se recogieron datos
sobre la forma de diagnóstico, manifestaciones sistémicas, res-
puesta al tratamiento y complicaciones secundarias al mismo. En
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CLÍNICA DE LOS PACIENTES DIAGNOSTICADOS POR BIOPSIA O CRITERIOS DEL ACR*

Clínica Diagnóstico Diagnóstico
por biopsia n (%) por criterios n (%) n (%)

Edad ≥ 50 años 14 (100) 7 (100) 21 (100)
Velocidad de sedi- 11 (78) 4 (57) 15 (71)

mentación globular
≥ 50 mm/la hora

Exploración anormal 8 (57) 5 (71) 13 (61)
de la arteria temporal

Cefalea de reciente 11 (78) 7 (100) 18 (85)
comienzo

Claudicación man- 4 (28) 3 (42) 7 (33)
dibular

Dolor en cuero ca- 4 (28) 1 (14) 5 (23)
belludo

Pérdida de visión 3 (21) 4 (57) 7 (33)
Polimialgia reumática 11 (78) 5 (71) 16 (76)
*ACR: American College of Rheumatology.

TABLA I
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este periodo de tiempo no existía en el Servicio un protocolo
establecido para el tratamiento de la ATCG. 

Se recogieron 21 enfermos. 14 fueron diagnosticados de ATCG
mediante biopsia de la arteria temporal y 7 utilizando los criterios de
clasificación del ACR. Se realizaron 19 biopsias de la arteria tempo-
ral, todas unilaterales. En 5 casos no fueron diagnósticas. La duración
media del seguimiento fue de 20 meses (1-60). La clínica se describe
en la tabla I. Seis pacientes tuvieron manifestaciones sistémicas, úni-
cas o combinadas (en 3 casos se asoció cardiopatía isquémica, en 1
neumonitis, en 5 afectación del sistema nervioso central o periférico y
en 1 vasculitis cutánea). 18 (85%) enfermos respondieron inicialmen-
te bien al tratamiento esteroideo (prednisona 0,5-1 mg/ kg de
peso/día). La pauta descendente fue variable y en 8 (32%) hubo reca-
ída al bajar la dosis; en 15 (71%) fue imposible suspenderlo; y en 3 se
perdió el control. 9 (42%) tuvieron complicaciones atribuíbles al tra-
tamiento esteroideo (1 sepsis por Salmonella serogrupo D, 2 episo-
dios de neumonía, 2 enfermos con cortisolismo, 3 casos con hiperten-
sión arterial de dificil control, 1 osteoporosis, 2 diabetes mellitus de
comienzo y 1 herpes zoster en I y II ramas del trigémino). 

Aunque la biopsia de la arteria temporal es el método de diag-
nóstico más adecuado para la ATCG, en la práctica se acepta la
utilización de criterios clínicos (1,4). Otras vasculitis sistémicas
pueden producir granulomatosis temporal con células gigantes;
tal es el caso de la granulomatosis de Wegener, de la granuloma-
tosis de Churg-Strauss y la poliarteritis nodosa (5). El diagnóstico
diferencial con estas entidades se basa en criterios clínicos, analí-
ticos e histológicos. Una proporción variable de pacientes diag-
nosticados de ATCG presentan otros transtornos asociados. Un
8% de los enfermos tienen manifestaciones respiratorias (tos,
infiltrados pulmonares), un 31% neurológicas, un 5% poliartritis
y un 15% clínica por afectación de grandes vasos (6-8). Respecto
al tratamiento, la proporción de respuesta inicial y complicacio-
nes en nuestra serie es similar a lo publicado. En el trabajo de
Delecoeuillerie G, y cols., de 78 pacientes con ATGC sólo en el
51% se pudo llegar a interrumpir el tratamiento esteroideo y el
53% tuvieron efectos esteroideos adversos (1). Nuestra baja tasa
de respuestas completas (39%) puede ser debida a que se prolon-
gó insuficientemente el seguimiento en consultas externas, antes
de transmitir el control de la enfermedad al médico de Atención
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 disminución progresiva hasta
conseguir la dosis mínima eficaz y manteniéndolo dos años (9).
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Enfermedad de Hodgkin de localización primaria
extranodal

Sr. Director:

Presentamos el caso de dos hombres que desarrollaron enfer-
medad de Hodgkin en  infrecuentes localizaciones primarias
extranodales: gástrica y del anillo de Waldeyer. El diagnóstico en
estos casos es mas difícil que en otras localizaciones debido a su
presentación atípica, y a la ausencia de linfadenopatía.

La enfermedad de Hodgkin es un proceso maligno linfoproli-
ferativo que habitualmente se presenta como linfadenopatía soli-
taria o generalizada. Dos características que  predicen el error en
el diagnóstico son la enfermedad primaria extranodal, y la locali-
zación primaria subdiafragmática (1).

Caso 1: Varón de 59 años es remitido a nuestro centro tras un
periodo de un mes de malestar general. En la exploración física
presentaba hipertrofia de la amígdala izquierda, cuya biopsia
reveló se trataba de enfermedad de Hodgkin. Histológicamente se
clasificó como “celularidad mixta”, y el estudio inmunohistoquí-
mico demostró 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 gammagráfico y de médula ósea fueron
negativos. La VSG y la Beta2-microglobulina eran normales. El
paciente fue tratado con radioterapia local con respuesta favora-
ble.

Caso 2: Varón de 79 años 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 palpación
abdominal se detectó una masa a nivel del hemiabdomen supe-
rior. El TAC demostró la presencia de una lesión que se extendía
desde el antro hasta el fundus gástrico, afectando también a pán-
creas. Mediante gastroscopia se tomaron muestras de tejido, cuyo
examen histológico fue informado como enfermedad de Hodgkin
clásica, con células de Reed-Stemberg positivas para CD30,
LMP-1, CD45RB, y Epstein-Barr virus. Asimismo otras caracte-
rísticas de estas células eran el 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 la ausencia de CD20 y CD3, y la presencia de
RNA-m del virus de Epstein-Barr, apoyaron el diagnóstico de
enfermedad de Hodkin. Por otra parte, sería extremadamente raro
la presencia de RNA-m del virus de Epstein-Barr en células de
linfoma no Hodgkin. Tras el estudio de extensión se confirmó
como enfermedad de Hodgkin primaria gástrica. El paciente fue
sometido a tratamiento poliquimioterápico tipo ABVD consi-
guiendo la remisión completa.

Finalmente, a pesar de la dificultad del diagnóstico de enfer-
medad de Hodgkin de localización primaria extranodal, dada su
infrecuente presentación, los estudios histológicos e inmunohis-
toquímicos son efectivos a la hora de evitar un diagnóstico erró-
neo.
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Plasmocitoma óseo solitario de pared costal

Sr. Director:

Los plasmocitomas son tumores de células plasmáticas histo-
lógicamente idénticos al mieloma múltiple. Si afecta al hueso se
denomina plasmocitoma óseo solitario (POS) y si afecta a tejidos
blandos plasmocitoma extramedular.

Su localización más frecuente es en columna (sobre todo en
columna dorsal), pelvis, fémur y húmero (1-3). Se presenta un
caso de POS de infrecuente  localización a nivel costal.

Varón de 75 años de edad, minero del interior jubilado con
neumoconiosis simple, ingresado para estudio de masa en región
costal paravertebral derecha. Refería historia de 6 meses de evo-
lución de dolor de características mecánicas en la columna dorso-
lumbar. En la analítica no se encontraron alteraciones significati-
vas. En la radiografía de tórax se objetivó una masa dorsal de
características extrapleurales. La TAC torácica mostraba una
masa sólida de pared torácica, que afectaba al pilar diafragmático
derecho, de unos 8 cm de diámetro con componente intra y extra-
torácica con probable afectación costal (Fig. 1).

La gammagrafía ósea presentaba un aumento discreto de cap-
tación en D7-D9 y D11 arcos posteriores derechos. Se realizaron
2 PAAF no concluyentes para el diagnóstico, Se derivó al Servi-
cio de Cirugía Torácica que realizó resección tumoral sobre 9º y
10º arcos costales posteriores derechos a nivel paravertebral.

El estudio anatomo-patológico (costilla y pleura parietal) fue
informado como plasmocitoma de tipo anaplásico. El proteino-
grama no evidenció bandas monoclonales. La proteinuria en ori-
na de 24 horas fue negativa. La serie ósea no mostró alteraciones
y el aspirado y la biopsia de médula ósea mostró una plasmocito-
sis madura del 3,5% de la celularidad. Se realizó tratamiento
radioterápico complementario.

El POS requiere para su diagnóstico la ausencia de lesiones
líticas a otros niveles y la presencia de un mielograma normal.
Representan menos del 5% del total de los desórdenes de células
plasmáticas y generalmente aparece en varones de mediana edad.
Clínicamente se suelen manifestar como dolor óseo o con frac-
turas patológicas. El POS costal o el plasmocitoma extramedular
de pared torácica ha sido escasamente descrito (4-6), pudiendo
presentarse por su extensión a tejidos blandos como una masa
palpable.

Los tumores óseos primarios de la pared torácica suponen úni-
camente el 4,5% del total de tumores óseos (7), siendo malignos
el 54% de ellos. El condrosarcoma en pacientes de edad avanza-
da, el granuloma eosinófilo en niños y el plasmocitoma y la dis-
plasia fibrosa en los pacientes de mediana edad son los más fre-
cuentes.

La radioterapia es el tratamiento de elección en el POS, inclu-
so en los casos en que la lesión ha sido resecada con fines diag-
nósticos, con buena respuesta inicial en más del 90% de los casos
8. El tratamiento quimioterápico asociado no ha mostrado claros
beneficios en los distintos estudios realizados (1,9), en el trata-
miento y en la prevención de evolución a mieloma múltiple. Esta
se produce en aproximadamente el 50% de los casos de POS y
generalmente ocurre en los 4 primeros años tras el diagnóstico
(2).
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Fig. 1.  TAC torácico: masa intra y extratorácica.
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Neumonitis granulomatosa por BCG

Sr. Director: 

Recientemente hemos diagnosticado un caso inusual,  aun-
que debido al empleo frecuente de la terapia que lo ocasiona, el
Bacilo de Calmette–Gérin (BCG),  podría ser cada vez más
c o m ú n .

Un paciente de 76 años, diagnosticado de carcinoma transi-
cional de vejiga múltiple en tratamiento con instilaciones
intravesicales de BCG, ingresó, con malestar general y fiebre
de 39 ºC, quince días después de un sondaje vesical traumáti-
co. En su exploración se halló una hepatomegalia no dolorosa
de 3 cm; su analítica mostraba un aumento de reactantes de
fase aguda, con signos de citolísis hepática. La radiografía de
tórax presentaba un patrón intersticial micronodulillar disemi-
nado en ambos campos pulmonares, que en la TAC se mostra-
ban como opacidades retículo-nodulillares distribuidas bilate-
ralmente, de predominio basal y subpleural, sin adenopatías
mediastínicas (Fig. 1). La fibrobroncoscopia con biopsia pul-
monar transbronquial mostró una inflamación crónica granu-
lomatosa. En el lavado broncoalveolar existía un predominio
linfocitario (69%), siendo el 95% de estirpe TCD3. La bús-
queda y el cultivo de micobacterias fue negativa, la amplifica-
ción enzimática para Mycobacterium tuberculosis (MT) resul-
tó negativa al igual que la PCR (Cobas Amplicor). Tras
tratamiento con rifampicina, isoniazida y etambutol evolucio-
nó favorablemente.

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

incluso en pacientes con factores pronósticos desfavorables
mejora la supervivencia. Se ha comprobado que dosis altas o
bajas de BCG  tienen una eficacia similar (1), ya que el mecanis-
mo antitumoral parece ser una reacción de hipersensibilidad, que
causa una intensa infiltración por linfocitos y macrófagos, la cual
facilita la eliminación de las células tumorales (2). El oxido nítri-
co puede jugar un papel en el efecto antitumoral al ejercer un
efecto inhibidor sobre el crecimiento de las células malignas (3).

Se ha descrito como complicación local de esta terapia: cistitis
y prostatitis granulomatosa, contractura vesical y obstrucción
uretral. Las reacciones sistémicas ocurren hasta en un 5% de los
expuestos e incluyen: fiebre, malestar general, neumonitis,
empiema, daño 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 utilización de este tratamiento
(6).

La infección es más frecuente en pacientes inmunodeficientes,
y el mecanismo de hipersensibilidad en inmunocompetentes (5).
Se cree que una instilación traumática, contribuye a la sensibili-
zación inicial del paciente, desarrollando una hipersensibilidad
granulomatosa, como sugiere la negatividad de los cultivos de los
tejidos (2,5,7).

Ante la dificultad para aislar el microorganismo  y confirmar
la sospecha diagnóstica se están desarrollando nuevas técnicas
para facilitar la labor de identificación del BCG,  no siempre dis-
ponibles en la práctica diaria. La PCR permite una identificación
de BCG rápida y específica, debido a la ausencia de una región
genómica en este, presente en MB y MT 3. Técnicas como Pul-
sed field gel electrophoresis (PFGE), cromatografía de alta reso-
lución, o el análisis de los ácidos micólicos de pared, permiten
diferenciar entre MB y BCG (5). 

El tratamiento debería durar un mínimo de 9 meses (2) con
tres fármacos  antituberculosos, excluyendo pirazinamida debido
a que MB es resistente a la misma. Puede asociarse ofloxacino
(8) y  valorarse los  corticoides  como coadyuvantes del trata-
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).
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Fig. 1. TAC torácica.
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Absceso esplénico brucelar

Sr. Director: 

El desarrollo de localizaciones específicas es frecuente en la
brucelosis e implica un mayor riesgo de evolución desfavorable,
siendo las localizaciones más habituales la osteoarticular, geni-
tourinaria, hepática, neurológica y cardíaca (1). El absceso esplé-
nico brucelar es una rara complicación con escasas referencias
bibliográficas (2-9), en la que el tratamiento antibiótico no siem-
pre consigue erradicar la infección, requiriendo en ocasiones dre-
naje o esplenectomía (2-6). Creemos de interés comunicar un
nuevo caso de absceso esplénico brucelar que cursó con derrame
pleural. 

Varón de 39 años de edad con antecedentes personales de bru-
celosis a los 29 años. A los 38 años siguió estudio por dolor sub-
costal izquierdo. La TAC abdominal mostró calcificación esplé-
nica gruesa, irregular de 4 x 2,5 cm sin otras alteraciones. El
cuadro se resolvió espontáneamente y el paciente se mantuvo
asintomático durante los 6 meses siguientes. Ingresó en nuestro
centro por fiebre de 38ºC, dolor de costado izquierdo y tos con
expectoración blanquecina desde las 72 horas previas. Tres
meses antes había sido diagnosticado de brucelosis por presentar
artromialgias, fiebre vespertina en torno a 38ºC, sudoración y un
título de seroaglutinación a Brucella de 1/160 y Coombs de
1/5120. Fue tratado con doxiciclina y rifampicina durante 6
semanas sin mejoría subjetiva, persistiendo febrícula ocasional y
un título de seroaglutinación de 1/80 con Coombs de 1/1280. Se
indicó tratamiento con doxiciclina y estreptomicina que el
paciente no llegó a completar por decisión propia. En el momen-
to del ingreso la exploración física era normal salvo por la exis-
tencia de fiebre de 38 ºC y semiología de derrame pleural izquier-
do, que confirmó la Rx de tórax. La ecografía abdominal mostró
hígado, vesícula, vía biliar y riñones normales; gruesa calcifi-
cación de 4 cm en bazo y abundante contenido líquido en espacio
pleural izquierdo, parcialmente organizado. La TAC torácica evi-
denció derrame pleural dispuesto en lóbulo inferior izquierdo y a
nivel subpulmonar hasta área retroesplénica, con atelectasia com-
presiva extrínseca. Por toracocentesis se obtuvo un líquido pleu-
ral con características de exudado, y 150 leucocitos con 60% de
polimorfonucleares y 40% monocitos. Los cultivos en medios
habituales y Loweinstein de líquido pleural, y hemocultivos fue-
ron negativos. El título de seroaglutinación a brucella era 1/320 y
el Coombs 1/20480. Se inició tratamiento con estreptomicina y
doxiciclina y fue remitido al Servicio de Cirugía Torácica donde
se realizó videotoracoscopia, extracción de 500cc de líquido
sero-fibrinoso turbio y desbridamiento con pinza de biopsia de
múltiples bolsas con líquido y fibrina. Dos semanas después del
drenaje reinicia dolor de costado izquierdo y fiebre de 38 ºC. La
TAC toraco-abdominal (Fig. 1) mostró colección pleural de for-
ma lenticular (7x4 cm) en convexidad basal posterior de hemitó-
rax izquierdo en continuidad, a través del seno costofrénico pos-
terior, con alteraciones inflamatorias en diafragma y bazo donde
persistía lesión redondeada de 4 cm, con gruesa calcificación,
rodeada de halo irregular hipodenso, sugiriendo foco inflamato-

rio esplénico como origen de la enfermedad pleural adyacente.
Los títulos de seroaglutinación a brucella y Coombs no se modi-
ficaron. Ante el curso clínico desfavorable bajo tratamiento anti-
biótico, se indicó esplenectomía que el paciente no aceptó. Siguió
tratamiento con netilmicina 2 semanas (rechazó estreptomicina)
doxiciclina y rifampicina 10 semanas. Al finalizarlo persistían
inmodificadas las alteraciones radiológicas y serología, aceptan-
do finalmente esplenectomía. En la intervención el bazo presen-
taba un absceso en polo superior con cavidad anfractuosa y no se
evidenció fístula espleno-pleural. El estudio histológico demostró
en el interior del bazo una cavidad de 4x3 cms, con material blan-
co amarillento, constituída por granulomas necrotizantes abscesi-
ficados y fenómenos de calcificación en su zona necrótica cen-
tral. Con técnicas de PAS y Ziehl no se observaron
microrganismos. El cultivo fue negativo.

La presencia de títulos de seroaglutinación significativos en
presencia de enfermedad compatible, los hallazgos histológi-
cos, y la negatividad del resto de exploraciones realizadas,
apoyan el diagnóstico de brucelosis aún en ausencia de aisla-
miento del germen tanto en sangre como en líquido pleural y
material del absceso, circunstancia también presente en otros
casos (3-5) y que pensamos pudiera justificarse por el prolon-
gado tratamiento antibiótico previo. Aunque existen comunica-
ciones que señalan la resolución completa del absceso bajo tra-
tamiento antibiótico exclusivamente (7-9), en otras ocasiones
es preciso recurrir a la esplenectomía (2-6). Algunos autores
(4), han apuntado la posibilidad de que esta opción terapéutica
pudiera resolver las formas más tempranas de la enfermedad,
con menor tamaño lesional, pero no aquellos abscesos de
mayor tamaño que precisarían cirugía. En nuestro caso, a pesar
del tamaño inferior a 6 cms., no hubo respuesta a las distintas
pautas de tratamiento antibiótico ensayadas. La respuesta
defensiva celular, básica para el control de esta infección, se
caracteriza a nivel tisular por la formación de granulomas que
pueden fibrosarse y finalmente calcificarse (10). Tanto en este
caso como en otros recogidos en la literatura (2-3), la recidiva
se produjo desde lesiones calcificadas, con un largo período
libre de síntomas tras la infección inicial, aparentemente cura-
da. Se admite que Brucella puede sobrevivir y multiplicarse en
el interior de las células fagocíticas, tanto de los polinucleares
como de los macrófagos. En esta localización intracelular se
establece cierto equilibrio entre el germen y el macrófago,
pudiendo salir las bacterias a la luz sérica de forma intermiten-
te (10). Esta capacidad de supervivencia intracelular condicio-
naría la tendencia a presentar recaídas y evolucionar a cronici-
dad.  

106 CARTAS AL DIRECTOR AN. MED. INTERNA (Madrid)

58

Fig. 1. TAC Abdominal: lesión esplénica redondeada de 4 cms, con
gruesa calcificación, rodeada de halo irregular hipodenso, sugestiva
de proceso inflamatorio esplénico. 
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Artritis aguda gotosa y linfoma no Hodgkin

Sr. Director:

La presencia de artritis ha sido descrita en asociación con un
gran número de enfermedades oncohematológicas incluyendo
síndromes mieloproliferativos y leucemias agudas (1). La afecta-
ción musculoesquelética en el linfoma no hodgkiano (LNH) no
es infrecuente durante la evolución de la enfermedad aunque la
artritis aguda gotosa ha sido descrita de forma excepcional aso-
ciada a un LNH. En una revisión bibliográfica efectuada median-
te MEDLINE desde 1964 hasta la actualidad hemos encontrado
un único caso de gota secundaria asociada a un linfoma (2). Pre-
sentamos el caso de un paciente que desarrolló una monoartritis
aguda por cristales de monourato sódico durante el tratamiento
quimioterápico de un LNH de alto grado.

Varón de 59 años que consulta por adenopatías cervicales,
axilares e inguinales sin otros síntomas acompañantes. En la
exploración física no se palpaba higado o bazo por debajo del
reborde costal. En el hemograma se constató: hemoglobina
(Hb) 114 g/l, leucocitos 7,4 x 109/l con recuento diferencial
normal y recuento plaquetario de 256 x 109/l. La albúmina séri-
ca era de 38 g/l y la LDH de 710 U/l. El resto de pruebas de
laboratorio realizadas fueron normales o negativas. Un TC
toraco abdominal mostró adenopatías generalizadas con masa
voluminosa axilar derecha. El examen histológico e inmu-
nohistoquímico de la biopsia de una adenopatía demostró la
presencia de un LNH difuso de células grandes B. La biopsia
ósea y el estudio del aspirado medular con inmunofenotipo,
cariotipo y biología molecular no demostró infiltración por lin-
f o m a .

El paciente fue diagnosticado de LNH difuso de células gran-

des B y recibió tratamiento quimioterápico con un primer ciclo
de CHOP (ciclofosfamida, vincristina, daunorrubicina, predniso-
na), demostrándose reducción de las adenopatías y asociando alo-
purinol como profilaxis de la hiperuricemia

Un mes después el paciente consulta por dolor, tumefac-
ción e impotencia funcional de la rodilla izquierda. Los datos
de laboratorio mostraban una Hb de 108 g/l con unos leucoci-
tos de 12,8 x 109/l, una velocidad de sedimentación globular
de 21 mm/hora con el resto de parámetros analizados que
incluían transaminasas, proteínas, LDH, inmunoglobulinas y
complemento, niveles de ácido úrico y anticuerpos antinuclea-
res dentro de límites normales. A la exploración la articula-
ción estaba eritematosa, caliente y con derrame articular. Se
practicó una artrocentesis siendo el líquido articular claro con
13 x 10 9/l leucocitos con 90% neutrófilos y 10% linfocitos,
con el microscopio de luz polarizada se observaron numerosos
cristales de urato monosódico, el cultivo fue negativo y no se
encontraron células linfomatosas en el examen citológico del
líquido articular.

Con el diagnóstico de monoartritis aguda gotosa se mantuvo
la articulación en reposo, se mantuvo el alopurinol y se admi-
nistró indometacina con excelente respuesta en las 48 horas
posteriores. El paciente completó el tratamiento quimioterápi-
co para el LNH con cinco ciclos mas de CHOP estando hasta la
actualidad en remisión sin signos ni síntomas de recurrencia de
la artritis

La artritis inducida por cristales de urato monosódico es gene-
ralmente consecuencia bien de una elevación del ácido úrico séri-
co o de un aumento en la excreción de uratos (3). La hiperurice-
mia es una complicación infrecuente de las enfermedades
hematológicas con la excepción de la policitemia vera en los
varones en los cuales es frecuente la aparición de gota (4). Sin
embargo, la ocasional presencia de hiperuricemia en pacientes
con enfermedad de Hodgkin, LNH y mieloma múltiple no suele
asociarse con artropatía gotosa (5).

Este paciente presentó una monoartritis aguda sin elevación de
los niveles séricos de ácido úrico y estando en tratamiento estable
con alopurinol. El tratamiento citotóxico recibido tampoco
aumentó los niveles de ácido úrico ni se constataron datos de sín-
drome de lisis tumoral por lo que parece razonable pensar que el
mecanismo fisiopatológico de la artritis aguda en este paciente
haya sido la liberación de los cristales sinoviales por cambios
fisioquímicos en la cavidad articular atribuible al LNH o a la qui-
mioterapia sin hiperuricemia acompañante.

En nuestro caso la aparición de una artritis sin causa explicada
nos obligó a descartar las causas más frecuentes de monoartritis
como la infección, el traumatismo y las artritis por cristales (6).
Sin embargo, su aparición en el contexto de un LNH nos hizo
excluir además la posibilidad de una reacción sinovial a infiltra-
ción linfomatosa (ósea o del tejido sinovial), sinovitis inducida
por complejos inmunes o hemorragia secundaria a trombopenia
por la quimioterapia (7). 

La mayoría 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 la aparición de una poliartritis precede el
diagnóstico hematológico simulando una enfermedad reumatoló-
gica primaria lo que retrasa el inicio del tratamiento para el LNH
(1,7,8).

La profilaxis de la hiperuricemia con alopurinol en este
paciente no evitó la aparición de la monoartritis, sin embargo
durante el tratamiento crónico no ha vuelto a presentar nuevos
ataques de artritis aguda gotosa.

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

Vol. 20, N.º 2, 2003 CARTAS AL DIRECTOR 107



J. M. Calvo Villas, J. Cuesta Tovar, F. J. Sicilia Guillén

Servicio de Hematología y Hemoterapia. Hospital General. Lan -
z a r o t e

1. Mcdonagh JE, Clarke F, Smith RS, Kesteven P, Walker J. Non Hodg-
kin´s lymphoma presenting as polyarthritis. Br J Rheumatol 1994; 33:
79-84.

2. Recant L, Lacy P. Lymphoma and gout. Ann J Med 1964; 36: 937-47.
3. Towheed TE, Hochberg MC. Acute monoarthritis: a practical approach

to assessment and treatment. Am Fam Phys 1996; 54: 2239-43.
4. Falcini F, Bardare M, Cimaz R, Lippi A, Corona F. Arthritis as a presen -

ting feature of non-Hodgkin´s lymphoma. Arch Dis Child 1998; 78: 367-
70.

5. Peeva E, Davidson A, Keiser H. Synovial Non-Hodgkin´s lymphoma in a
human inmunodeficiency virus infected patient S Reumatol 1999; 26:
698-9.

6. McGill NW. Gout and other crystal-associated arthropaties. Baillieres
Best Pract Res Clin Rheumatol 2000; 14: 445-60.

7. Yu T, Weinreb N, Wittman R, Wasserman LR. Secondary gout associa-
ted with chronic myeloproliferative disorders. Semin Arthritis Rheum
1976; 5: 247-256.

8. Arrowsmith E, Greer J, Macon W. Complications of hematopoietic neo-
plasms. En:Lee G, Foerster J, Lukens J, Paraskevas F, Greer J, Rodgers
G,editores. Clinical Hematology (9ª ed.). Baltimore: Williams& Wilkins,
1993: 2033-75.

Neumonía necrotizante por salmonella en paciente
etílico

Sr. Director: 

La salmonella es un bacilo gram negativo de la familia Ente -
robacteriaceae. Clásicamente se distinguían tres únicas especies
primarias: S. typhy, S. Cholerae suis y S. enteritidis. La actual
clasificación taxonómica (1) agrupa todas las cepas de salmone -
lla en una única especie llamada S. entérica, y más de dos mil
serovariantes. Se distinguen cinco formas clínicas de infección
por salmonella: fiebre entérica o tifoidea, septicemia sin focali-
dad, enfermedad o formas focales (con o sin bacteriemia), gastro-
enteritis y portadores. Las infecciones intestinales por salmonella
es la forma de presentación más frecuente, pueden diseminarse
por contiguidad o por vía sistémica, dando lugar a cuadros infec-
ciosos de localización extraintestinal. Las formas focales pueden
localizarse en cualquier órgano: huesos, pulmones, pleura,
meninges, vasos sanguíneos, mesenterio, vesícula biliar, son las
localizaciones más preferentes, en caso de metástasis séptica tras
bacteriemia (1,2). La afectación pulmonar por salmonella es rara
y excepcional la neumonía necrotizante (1,2). Las formas focales
se asocian a inmunodepresión y hábito enólico. A continuación
exponemos un caso de neumonía necrotizante por salmonella en
paciente alcohólico crónico.

Varón de 55 años que ingresa en nuestro servicio por presentar
en los dos últimos meses febrícula vespertina, perdida de 10 kg
de peso, astenia disnea de esfuerzo, tos con escasa expectoración
blanquecina, y en los diez días previos al ingreso fiebre y síndro-
me diarreico (heces verdosas sin sangre ni moco, en número de 7-
10 deposiciones al día): en la exploración física destacaba caque-
xia y disminución del murmullo vesicular en hemitórax derecho,
el resto de la exploración se encontraba dentro de límites norma-
les. En los análisis destacaba: leve anemia macrocítica (Hb 9,7
g/dl, VCM 100 fl), leucocitosis con desviación izquierda (13.600
leucocitos/mm3), GGT de 65 U/l, severa hipoproteinemia con
hipoalbuminemia (albúmina de 1,6 g/dl), marcador Ca 19,9 de

150 U/ml (valor normal <40), estando el resto de los datos de
sangre y orina, incluyendo gasometría arterial dentro del rango de
normalidad. En la radiografía de tórax (Fig. 1) se apreciaba una
extensa consolidación aspecto alveolar en espacio aéreo de lóbu-
lo superior derecho, con áreas radiolucentes de destrucción pul-
monar, así como áreas cavitadas en dicho lóbulo, planteando
como posibilidades diagnósticas las de tuberculosis pulmonar o
neumonía necrotizante. El resultado repetido de la baciloscopia
en esputo (BAAR) fue no negativo. Se realizó Mantoux que fue
negativo. Inicialmente en urgencias se inició tratamiento con
tuberculostáticos, manteniéndose en planta hasta que se obtuvie-
ron los primeros resultados microbiológicos. A los tres días del
ingreso y ante la persistencia de fiebre y aumento de disnea se
realizó fibrobroncoscopia con muestras para cultivo y citología.
El resultado de las pruebas microbiológicas fue de un único ger-
men, tanto en hemocultivos, coprocultivos, estudio cuantitativo
microbiológico de esputo (>1000. Ufcol), cultivo de broncoaspi-
rado: Salmonella grupo D serotipo enteritidis. Se instauró trata-
miento con levofloxacino 500 mg/día primero por vía intraveno-
sa y después oral durante cuatro semanas, consiguiéndose la
apirexia a los cinco días de iniciado el mismo y la desaparición
de la diarrea a los catorce días. La mejoría fue también radiológi-
ca con desaparición de la consolidación del lóbulo superior dere-
cho, quedando como lesiones residuales varias áreas radiolucen-
tes de pared fina o bullas en dicha localización; asimismo hubo
una clara mejoría analítica de los parámetros alterados, siendo al
alta los siguientes: Hb 12,6 g/dl, 9.600 leucocitos/mm3, con for-
mula normal y albúmina de 3,2 g/dl. Se descartó la presencia de
neoplasia abdominal y sobre todo pancreática con la realización
de una tomografía axial computerizada que era normal y la repe-
tición en consulta del marcador Ca 19,9, cuyos valores estaban en
límites normales.

Las formas clínicas focales por Salmonella fueron descritas
por primera vez por Artaud en 1885, han suscitado creciente inte-
rés recientemente debido a su aumento en pacientes con SIDA
(2-4). Se definen por el aislamiento de Salmonella en cualquier
muestra distinta a heces, más datos clínicos y/o radiológicos de
infección focal con o sin bacteriemia (4). La proporción de
pacientes con Salmonella que desarrollan formas focales exclu-
yendo a S. typhi, oscila entre 2-6% según las series (4-6). Ningún
serotipo se asocia claramente a una localización específica. En
los últimos años hay un claro incremento de las infecciones por
Salmonella en España, 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 años (4,6-8), al igual que en
nuestro caso. La patogenia es discutida: dada la frecuente ausen-
cia de clínica gastroentérica previa y coprocultivos negativos, se
han invocado episodios menores diarreicos no valorados y tam-
bién se ha ofrecido la hipótesis de la existencia de bacilos dur-
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mientes en el sistema reticuloendotelial, que explicaría aquellos
casos de recurrencia o de difícil erradicación (2,4,6). En las for-
mas pleuropulmonares la mayoría de los autores coinciden en
señalar la importancia de una lesión preexistente, lo cual no ocu-
rría en nuestro paciente (4-6). El único factor predisponente en
este caso era el hábito enólico. La localización más frecuente de
las formas focales varía según las series: Aguado y cols. (4) seña-
lan las infecciones urinarias en primer lugar, mientras que Cohen
y cols, (6) señalan a las infecciones óseas en los adultos y las del
sistema nervioso central en niños 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 ellas está escasamente documentada la aparición
de cavidades pulmonares bien como neumonía necrotizante o
como abceso. Según Aguado y cols. (4,9), las formas pleuropul-
monares predominan en pacientes con cáncer previo, son escasos
los abcesos, y el germen más frecuente es Salmonella enteritidis,
mientras que Cohen y cols. (6) coinciden en la escasez de abcesos
y predominio de cánceres previos, pero señalan como más preva-
lente a Salmonella typhimurium. Ambos coinciden en señalar la
elevada mortalidad de las formas pleuropulmonares (40-60%), en
comparación con las otras formas focales de presentación. Desta-
camos la escasez de casos con tan amplia documentación micro-
biológica como nuestro paciente, ya que una proporción no
desdeñable de los mismos en la literatura presentan infección
polimicrobiana (10). El tratamiento con quinolonas de última
generación es altamente eficaz, habiéndose también demostrado
la buena respuesta a cefalosporinas de tercera generación y amo-
xicilina-clavulánico (11,12), siendo la duración del tratamiento
en caso de abceso o neumonía necrotizante al menos de tres
semanas de duración.

A. Segado, F. Quero, J. L. Vidal, A. Poza1, E. Vilalta,
C. Navarro, M. Sirur

Servicios de Medicina Interna IV y V y de 1Radiodiagnóstico.
Hospital General Universitario Gregorio Marañón. Madrid

1. Keusch GT. Salmonelosis. En: Fauci AS, Braunwald E, Isselbacher KJ,
Wilson JF, Martin JB, Kasper DL, Hauser SL, Longo DL, editores.
Principios de Medicina Interna 14º edición, Madrid: Mc Graw-Hill Inte-
ramericana, 1998; 1087-1095.

2. García-Rodríguez JA, García-Sánchez JE, Muñoz-Bellido JL, García-
García MI. Salmonelosis focal en España. Presentación de 14 casos y
revisión de la literatura. Microbiol Clin 1990; 8 (3): 134-143.

3. Sperber SJ, Schleupner CJ. Salmonellosis during infection with human
inmunodeficiency virus. Rev Infect Dis 1987; 9: 925-934.

4. Aguado JM, Ramos JM, García-Corbeira P, Alés JM, Fernández-Gue-
rrero ML, Soriano F. Espectro clínico de la infección focal por salmone-
lla no typhi: experiencia de 32 años. Med Clin (Barc) 1994; 103: 293-
298.

5. Canut-Blanco A, Brezmes-Valdivieso MF, Antolin Anaya MI, Yagüe
Muñoz ZA, Arribas Jiménez A. Infecciones focales por salmonella no
typhi: revisión de nuestra casuística y comparación con otras series. Rev
Clin Esp 1992; 191: 71-75.

6. Cohen JI, Barlett JA, Corey GR. Extraintestinal manifestations of Sal-
monella infections. Medicine (Baltimore) 1987; 66: 349-388.

7. Ruiz M, Rodríguez JC, Elía M, Royo G. Infecciones extraintestinales
producidas por serotipos no tifoideos de salmonella. Experiencia de
nueve años. Enf Infect Microbiol Clin 2000; 18: 219-222.

8. Roberts JF. Nontyphoidal, nonparathyphoidal salmonella septicemia in
adults. Eur J Clin Microbiol Infect Dis 1993; 12: 205-208.

9. Aguado JM, Obeso G, Cabanillas JJ, Fernández-Guerréro M, Alés J.
Pleuropulmonary infections due to nontyphoid strains of salmonella.
Arch Intern Med 1990; 150: 54-56.

10. Saballs P, Aregall S, Pallarés E, Tremoleda J, Gimeno JL, Drobnic L.
Salmonella typhimurium como agente productor de cavidades pulmona-
res. Enf Infect Microbiol Clin 1993; 11 (2): 93-96.

11. Shehabi AA. Extraintestinal infections with multiply drug-resistant sal-
monella typhimurium in hospitalized patients in Jordan. Eur J Clin
Microbiol Infect Dis 1995; 14: 448-451.

12. Herikstad H et al. Emerging quinolone-resistant salmonella in United
States. Emerg Infect Dis 1997; 3: 371-372.

Síndrome de Sweet con presentación cutánea
atípica 

Sr. Director:

Lo que Robert Sweet describió en 1964 (1) como dermatosis
neutrofílica aguda febril y amplió en estudios posteriores es
actualmente una entidad bien definida que clínicamente se carac-
teriza por la aparición súbita de placas eritemato-edematosas y
dolorosas localizadas fundamentalmente en brazos, parte alta del
tronco, cuello y cara, así como frecuente afección del estado
general con leucocitosis neutrofílica y fiebre.

Las lesiones cutáneas típicas junto con el patrón histológico de
intensa infiltración dérmica de neutrófilos sin datos de vaculitis y
la satisfactoria respuesta a los esteroides sistémicos son los prin-
cipales datos diagnósticos. Se ha descrito la presentación del SS
en forma de lesiones cutánes similares a la pustulosis. Presenta-
mos un nuevo caso de esta forma atípica de presentación. 

Varón de 70 años que consulta por fiebre de 3 días de evolu-
ción y lesiones cutáneas. El paciente era exfumador, tenía una
historia previa de reacción cutánea a antibióticos y alergia a
heminópteros. Sin antecedentes de psoriasis ni otras dermatosis.
Tres días antes del ingreso comienza con fiebre, malestar general
y aletargamiento, posteriormente aparecieron lesiones eritemato-
sas en palmas y dorso de manos.

El mes previo, el paciente había presentado un cuadro de fie-
bre y clínica respiratoria por lo que fue tratado, en otro hospital,
con eritromicina y amoxicilina-clavulánico.

En la exploración física el enfermo tenía fiebre, mal estado
general, confusión, inyección conjuntival y escleral. Presentaba
lesiones en placas eritematoedematosas en palmas y dorso de las
manos con tendencia a la formación de pústulas. No se constató
afectación de mucosas. En el resto de la exploración destacaba un
soplo sistólico panfocal II/VI no irradiado y crepitantes bibasales
en la auscultación pulmonar.

En las pruebas analíticas se objetivó leucocitosis con neutrofi-
lia sin anemia, así como deterioro de la función renal con aclara-
miento de creatinina de 39, proteinuria de 0,59 g/día, con hema-
turia y leucocituria en el sedimento; la PCR era de 324 y la VSG
49 mm a la primera hora. La radiografía de tórax puso de mani-
fietso un infiltrado intersticial bilateral, los hemocultivos, las
serologías para lúes, brucella, Rickettsia y la tinción de auramina
en esputo, ANA y ANCA fueron negativos, un ecocardiograma
transesofágico descartó la presencia de endocarditis. La biopsia
de una de las lesiones típicas demostró marcada hiperqueratosis
en superficie, dermis con acúmulos de polinucleares con marcada
cariorrexis y tendencia focal a la distribución perivascular, todo
ello compatible con dermatosis neutrofílica (síndrome de Sweet). 

El paciente fue tratado con antibióticos de amplio espectro.
Tras el informe de la biopsia, se inició tratamiento con predniso-
na 60 mg al día con mejoría del estado general, desaparición de la
fiebre y las lesiones cutáneas. El paciente fue dado de alta con  20
mg de prednisona al día  que se redujo 5 mg cada mes hasta sus-
pender, permaneciendo asintomático y observándose resolución
radiográfica del infiltrado intersticial y normalización analítica.

La dermatosis neutrofílica febril fue descrita en 1964 por
Robert Douglas Sweeet (1). Las características principales de
este sindrome consisten en fiebre, leucocitosis y placas eritema-
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tosas infiltradas con neutrófilos. En la mayoría de las series
publicadas se recoge un predomino del sexo femenino. Sui y Lui
(2) propusieron 2 criterios mayores y cuatro menores para el
diagnóstico del SS (Tabla I). Una versión revisada de estos fue
propuesta por von den Driesch en 1994 (3) que añade la eleva-
ción de la VSG como parámetro bioquímico al diagnóstico. Para
el diagnóstico son necesarios 2 criterios mayores y 2 menores de
los descritos.

El síndrome de Sweet puede estar asociado a múltiples enfer-
medades sistémicas divididas en cuatro subgrupos: clásico o idio-
pático, parainflamatorio, paraneoplásico (4) y embarazo.

Nuestro enfermo mostraba un patrón pulmonar intersticial
bilateral que podría ser secundario a una infección y ésta, a su
vez, causa del Sweet. También se han descrito estos patrones
radiológicos por infiltración neutrofílica (5). No podemos con-
cluir si la afectación pulmonar fue debida al síndrome de Sweet o
a una infección dado el alto grado de solapamiento del tratamien-
to con antibióticos y esteroides. 

Clásicamente, las lesiones cutáneas se describen como la apa-
rición brusca de pápulas y placas de contorno irregular con un
tamaño que puede oscilar entre varios milímetros y 10-12 cm,
dolorosas, de coloración rojo-violácea y edematosas (6). Pueden
observarse vesículas, pseudoampollas, pústulas e, incluso, en

raras ocasiones, necrosis (7). La distribución habitual suele ser
simétrica en 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 pústulas en
el dorso de las manos y otras lesiones típicas de Sweet. La resolu-
ción de todas las lesiones tras tratamiento con corticoides y su
reaparición al suspenderlos, así como la histología les llevó a
concluir que la pustulosis palmoplantar es una manifestación atí-
pica de este sindrome. También nuestro paciente sufría lesiones
pustulosas en palmas y dorso de las manos que desaparecieron
con el tratamiento con corticoides y la biopsia fue diagnóstica de
Sweet. Aportamos nuestro caso como otra forma de síndrome de
Sweet que se presenta como pustulosis palmoplantar.  

G. Flox Benítez, Mª D. Joya Seijo, P. del Valle Loarte,
A. Aguilar Martínez1, J. L. Agud Aparicio

Servicios de Medicina Interna y 1Dermatología. Hospital Severo
Ochoa. Leganés. Madrid
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CRITERIOS DIAGNÓSTICOS DEL SÍNDROME DE SWEET

Criterios mayores:
Aparición brusca de placas o nódulos eritematosos o vio-

laceos.
Infiltración predominantemente neutrofilica en la dermis

sin vasculitis leucocitoclastica.

Criterios menores:
Precedido por fiebre o infecciones.
Acompañado por fiebre, artralgias, conjuntivitis o maligni-

dad subyacente.
Leucocitosis.
Buena respuesta a esteroides sistémicos y no a antimicro-
bianos.

TABLA I



Editoriales: Recogerán estados de opinión sobre entidades clínicas o aspectos parcia-
les de las mismas, preferentemente relacionados con algunos de los trabajos publicados en
el mismo número de la revista. Si bien estos trabajos serán encargados por la Redacción de
la revista, si algún autor deseara colaborar con esta sección deberá dirigirse previamente
por escrito al Redactor Jefe. La extensión máxima será de 4 folios.

Originales: Comprenderá trabajos de investigación clínica o experimental aplicados a
la Medicina, preferentemente de carácter prospectivo. La extensión máxima será de 12
folios, 4 figuras y 5 tablas.

Comunicaciones preliminares: Comprenderán trabajos de investigación clínica
o experimental aplicados a la Medicina, que se estén desarrollando y que en fase de inves-
tigación sus autores lo quieran comunicar con carácter preliminar. La extensión máxima
será de 10 folios, 3 figuras y 3 tablas.

Notas clínicas: Abarcan la descripción de casos clínicos de excepcional observa-
ción o que presenten alguna notoriedad que suponga aportación relevante para un mejor
conocimiento de la enfermedad. La extensión máxima será de 5 folios, 2 figuras y 2
t a b l a s .

Revisiones de conjunto: Esta sección acogerá aquellos trabajos en los que se reali-
ce una completa puesta al día de una entidad clínica o de algún aspecto parcial de la mis-
ma. Se dará preferencia a aquellos trabajos que traten sobre entidades clínicas más someti-
das a revisión crítica e interpretación etiopatogénica y fisiopatológica, cuya bibliografía
contenga las publicaciones más recientes sobre el tema revisado. La extensión máxima
será de 14 folios, 5 figuras y 4 tablas.

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

Hipótesis: Tendrán cabida aquellos artículos que versen sobre posibles interpretaciones
etiopatogénicas, fisiopatológicas, etcétera, de las enfermedades, siempre que sean acompa-
ñados de una base clínica y/o experimental, propia o ajena, en que sustentar la hipótesis
esgrimida. La extensión máxima será de 6 folios y 2 figuras.

Punto de vista: Sección de opinión personal sobre temas médico científicos. La
extensión máxima será de 6 folios.

Sesiones clínico-patológicas: Serán publicados aquellos trabajos que versen
sobre el desarrollo de una sesión clínica en donde se expondrá el caso, por el médico que
haya estudiado al paciente, a otro médico, que lo discutirá, establecerá el diagnóstico dife-
rencial y se pronunciará por uno o varios diagnósticos en orden de preferencia. Asimismo
se recogerán las opiniones o preguntas realizadas por otros médicos asistentes. Finalmente,
los anatomopatólogos expondrán los hallazgos correspondientes. El caso, que siempre será
cerrado, será discutido bajo la coordinación de un moderador. Deberá ser ilustrado, cuando
fuese necesario, por radiografías, histopatología, etcétera. La extensión máxima será de 12
folios y 8 figuras.

Enseñanza de la Medicina: Esta sección, publicará trabajos que traten sobre
metodología educativa de la Medicina, estructuración de la enseñanza médica en nuestro
país y en las principales Universidades y Facultades de Medicina del mundo, avances tec-
nológicos aplicados a la enseñanza de pre y posgraduados dentro y fuera de la Universidad,
etcétera. La extensión máxima será de 10 folios.

Cartas al director: Recogerá, de forma breve, comentarios o críticas, en relación a
trabajos publicados recientemente en la revista. La extensión máxima será de 2 folios, con
10 citas bibliográficas, 1 figura o 1 tabla.

Humanidades médicas: Recogerá trabajos relacionados con Sociología médica,
Historia de la Medicina, Psicología médica, Bioética, etcétera. La extensión máxima será
de 8 folios.

PRESENTACIÓN DE LOS TRABAJOS

1. Los trabajos deberán ser remitidos, mecanografiados a doble espacio, en hojas
tamaño folio, numerados en el ángulo superior derecho y por triplicado. Asimismo se
enviará en disco de 3 1/2, preferiblemente en sistema ASCII, Microsoft Word o Word Per-
fect.

2. En la primera página figuraránexclusivamente, y por este orden, los siguien-
tes datos: título de trabajo en español e inglés, nombre y dos apellidos de los autores (es
aconsejable que no exceda de cinco) centro hospitalario y servicio donde se realizó aquél
y dirección completa del primer autor para la correspondencia.

3 . En la segunda página f i g u r a r á n , por este orden: título del trabajo, resumen
del mismo y comienzo del texto. El resumen, en castellano e inglés, incluirá la intencio-
nalidad del trabajo, resultados obtenidos más destacados y principales conclusiones,
expuestos de tal forma que pueda ser comprendido aquél sin necesidad de recurrir a la
lectura completa del artículo. En los trabajos Originales y Comunicaciones preliminares
será estructurado (fundamento u objetivo, método, resultados y conclusiones) siendo su
extensión entre 150 y 250 palabras. En las Notas clínicas y Revisiones de conjunto la
extensión será de 150 palabras. Al pie del resumen se indicarán de 3 a 10 palabras clave
debiendo utilizarse las incluidas en la lista de Medical Subject Headings (MeSH) de Index
M e d i c u s .

4. Estructura del texto. Variará según la sección a que se destine:
a) Originales: Constará de una Introducción, que deberá ser breve y contendrá la

intencionalidad del trabajo, redactado de tal forma que el lector pueda comprender el texto
que le sigue. Material y método: Se expondrá el material utilizado en el trabajo, humano
o de experimentación, sus características, criterios de selección y técnicas empleadas, faci-
litando los datos necesarios, bibliográficos o directos, para que la experiencia relatada pue-
da ser repetida por el lector. Resultados: Referirán los datos obtenidos en la realización
del trabajo, sin comentario alguno. Dichos datos pueden ser explicados con detalle en el
texto o en tablas o figuras. Discusión: Los autores expondrán sus opiniones sobre la base
de aquellos resultados, posible interpretación de los mismos, aplicación práctica, compara-
ción con los resultados obtenidos por otros autores en publicaciones similares, sugerencias
para futuros trabajos sobre el tema, etcétera.

b) Comunicaciones preliminares: tendrá la misma estructura de los trabajos originales.
c) Notas clínicas: Comprenderán una Introducción similara la de los Originales.

Caso o casos aportados, donde se relatará, deforma resumida pero completa, la anamne-
sis, exploración clínica y estudios complementarios,así como la evolución, en su caso, del
paciente. Discusión, similar a la de los Originales.

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

e) Otros trabajos: Se estructuran a criterio del autor o según los modelos conven-
cionales.

5. La Bibliografía, que irá en hoja aparte, será referida, según el orden de apari-
ción en el texto, con una numeración correlativa, que se colocará entre paréntesis en el tex-
to. No es recomendable la utilización de referencias bibliográficas de actas de reuniones y
de libros de texto. Se utilizará el estilo reseñado a continuación basado en los “Requisitos
de uniformidad” (estilo Vancouver).

Artículo de revistas: 
1. Artículo normal:Apellidos e inicial de los nombres de los autores, relacionando

todos si son seis, si son más de siete se relacionan los primeros añadiendo et al. Título del
trabajo. Nombre de la revista, año de publicación, volumen y página inicial y final.

Los nombres de las revistas deben abreviarse según el estilo utilizado en el Index
Medicus (List of Journals Indexed incluido en el número de enero de Index Medicus y en
el web de la biblioteca de la NLM http://www.nlm.nih.gov).

Como ejemplo: Ruiz Pérez R, Delgado López-Cózar E, Jiménez Contreras E. Ana-
les de Medicina Interna: Normalización, difusión e indicadores bibliométricos:(I) Evalua-
ción normativa. An Med Interna (Madrid) 1997; 14: 384-393.

2. Autor institucional:
The Cardiac Society of Australia and New Zealand. Clinical exercise stress testing.

Safety and performance guidelines. Med J Aust 1996; 164: 282-4.
3. Sin nombre de autor:
Cáncer 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. Número 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.
Capítulo de un libro:
(Nota:en versiones anteriores de las normas de estilo de Vancouver figuraban una

coma, en lugar de una “p” delante de las páginas).
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. La iconografía de los trabajos será de dos tipos: tablas y figuras. Las tablas se
enviarán en hoja aparte, numeradas, con el título en la parte superior. Las notas aclaratorias
irán al pie. Las figuras podrán ser gráficas o fotografías cuidando su confección, con el fin
que su observación permita comprender su significado sin necesidad de recurrir al texto.
Las dimensiones será de 125 x 179 mm. Las fotografías serán de buena calidad, en blanco
y negro, excepto en aquellos trabajos en que esté justificado el color. No obstante, si el
autor desea la aparición de ilustraciones en color, ello será posible previo acuerdo econó-
mico con la editorial. Ambas, gráficas y fotografías, llevarán pegadas una etiqueta en el
reveso indicando la numeración, la parte superior de la figura y nombre del autor. No debe
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