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m Enfermedad de
Mondor. A propdsito de
un caso

Sr. Director:

La enfermedad de Mondor es
una entidad clinica raray relati-
vamente poco conocida. El cua-
dro clinico fue apuntado inicial-
mente por Fagge en 1869,
posteriormente se recogieron ca-
sos esporadicos hasta que el ciru-
jano francés Henri Mondor la
describe en 1939, dandole su
nombre. En 1976 se publica el
primer caso en nuestro paist.

Esta enfermedad se caracteriza
por una flebitis y periflebitis de
una vena superficial del torax, la
vena toracica lateral o toracoepi-
géstrica, que puede extenderse
hacia la pared abdominal en la
region epigastrica?, y en la mujer
también a la piel de la mama®.
Afecta principalmente a mujeres
entre 21 y 55 afios, aunque en un
tercio de los casos puede apare-
cer en el varon.

La sintomatologia se caracteri-
za por la aparicién brusca de do-
lor en mama y/o pared anterior
de térax, seguida de la aparicion
de un cordon, estria o canal visi-
ble y palpable, doloroso en dicha
zona.
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Su etiologia es desconocida
pudiéndose relacionar en algunos
casos con traumatismo local, es-
fuerzo muscular, procedimientos
quirurgicos en la mama y proce-
sos febriles previos*. No parece
existir relacién con el cancer de
mama aungue se han descrito ca-
sos asociados al mismo®®. Tam-
bién se han referido casos asocia-
dos a embarazo y puerperio’, a la
arteritis de células gigantes ®y a
otras enfermedades sistémicas.

La imagen mamogréafica puede
ser caracteristica con la vena
trombosada presentando una
morfologia alargada o como las
cuentas de un collar.

En la ecografia la vena se
identifica como una estructura tu-
bular hipoecoica con segmentos
alternantes dilatados y engrosa-
dos.

Habitualmente evoluciona es-
pontaneamente hacia la curacion,
si bien en ocasiones puede evolu-
cionar a la cronicidad y compli-
carse con pequefias necrosis cuta-
neas sobre la zona de la vena
trombosada.

Presentamos el caso clinico de
una mujer de 29 afios que acude a
consulta por presentar brusca-
mente un bulto, como un cordén
discretamente doloroso en la zo-
na anterior del térax, inframama-
rio y que aumenta con la hiperex-
tensién del brazo del mismo lado.

Entre los antecedentes perso-
nales destacan ser fumadora ha-
bitual de diez cigarrillos al dia.
No refiere traumatismo previo ni
otro proceso inflamatorio local,
ni tampoco fiebre ni alteracion
del estado general. Los antece-
dentes familiares sin interés.

En la exploracién se observaba
en la cara anterolateral izquierda
de torax un cordén doble longitu-
dinal con un surco o canal de
unos 8 cm ligeramente doloroso
a la palpacion, cuyo trayecto ter-
minaba en la zona central de la
mama izquierda; dicho cordon se
hacia mas visible y palpable con
la elevacién de la mama (Figs. 1
y 2). No se apreciaba enrojeci-
miento ni aumento de temperatu-

Figura 1

Imagen donde se aprecia el cordon
longitudinal doble a nivel infra-
mamario izquierdo

Figura 2
Con la elevacién del brazo y la ma-
ma izquierdos se observa mas niti-
damente el corddn con un surco
central

ra a dicho nivel, tampoco se pal-
paba ninguna tumoracion en las
mamas ni tampoco adenopatias
axilares ni supraclaviculares.

Se pauté tratamiento antiin-
flamatorio, se solicit6 analitica
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completa con pruebas de coagu-
lacién y fibrindgeno, cuyo re-
sultado fue normal. Aproxima-
damente en cuatro semanas la
lesién disminuyd y la paciente
quedo6 asintomatica. Tras un afio
de evolucion todavia se apre-
cian a la palpacién dos peque-
fios cordones de aproximada-
mente 2 cm de longitud en la
zona afectada.

Aunque en general la enferme-
dad de Mondor suele ser idiopéti-
ca, no podemos olvidar que de-
terminados casos van asociados a
distintas patologias, por tanto de-
pendiendo de las caracteristicas
del paciente, de la edad, antece-
dentes y exploracidn; la actitud
variara con relacién al segui-
miento y peticion de pruebas
complementarias o derivacion.

E. A. Gonzalez Romero, F. Fal-
c6n Morales*

Especialista en Medicina Fami -
liar y Comunitaria. *Residente
de tercer afio Especialidad de
Medicina Familiar y Comunita -
ria. Centro de Salud Rafael Al -
berti. Area 1 INSALUD. Madrid
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m Sindrome de Guillain-
Barré tras infeccion por
virus de Epstein-Barr

Sr. Director:

El virus de Epstein-Barr
(VEB) estéa relacionado con la
mononucleosis infecciosa (Ml),
tumores como el linfoma de Bur-
kitt de tipo africano y con el car-
cinoma nasofaringeo. La enfer-
medad relacionada con mayor
frecuencia es la MI*. Existen
otros agentes que pueden originar
un cuadro similar llamado sin-
drome mononucledsico princi-
palmente el toxoplasma gondii,
el citomegalovirus (CMV), los
adenovirus, el virus de la inmu-
nodeficiencia humana (VIH), el
herpesvirus 6 y la rubeola entre
otros.

La MI se caracteriza por la
aparicion de fiebre, hepatospleno-
megalia, amigdalitis, adenopatias
y molestias abdominales. El trata-
miento es sintomatico. Las com-
plicaciones son numerosas, aun-
que infrecuentes. Probablemente
las méas habituales son de origen
infeccioso como consecuencia del
déficit inmune transitorio que ca-
racteriza a la enfermedad. Menos
del 1% de los pacientes desarro-
Ilan complicaciones neuroldgicas,
fundamentalmente en forma de
meningoencefalitis. Otros cua-
dros neuroldgicos asociados son
el sindrome de Guillain-Barré
(SGB) y el sindrome de Reye, la
pardlisis facial periférica, la neu-
ritis optica y la mielitis transver-
sa.

El SGB se considera la princi-
pal patologia neurolégica postin-
fecciosa. Un estudio prospectivo
realizado en el Hospital de Mas-

sachusetts? afirmaba que en un
27% de los casos no se han iden-
tificado enfermedad o antece-
dentes asociados con el SGB, en
un 49% existia un antecedente de
infeccidn del tracto respiratorio,
en un 10% existia una enferme-
dad diarreica 'y en un 3% una
neumonia. En el 3% de los casos
se encontraron antecedentes de
infeccion por VEB, el mismo
tanto por ciento de infeccion por
CMV. Més recientemente se ha
implicado la infeccion por
Campylobacter jejuni en pacien-
tes con gastroenteritis aguda que
desarrollaron posteriormente este
sindrome. También puede apare-
cer durante la seroconversion en
aquéllos con VIH. El otro 3% de
los casos constituyen una misce-
lanea en que se incluyen la enfer-
medad de Hodgkin, la cirugia, el
lupus sistémico o la vacunacion?.

CASO CLINICO

Se trata de una mujer de 20
afios sin antecedentes patoldgicos
de interés, ni alergias conocidas.
No fuma ni bebe. No toma nin-
gun tratamiento actualmente.
Antecedente familiar de tio pater-
no con sindrome de Miller-Fisher
hace veinte afios. Trabaja como
cajera en un supermercado.

Consulta porque siete dias an-
tes comienza con parestesias y
pérdida de fuerza progresiva de
ambos miembros inferiores, hasta
impedir la deambulacién. Unos
quince dias antes del comienzo de
estos sintomas presenté astenia,
febricula y aumentadas de tamafio
las adenopatias submandibulares.
La exploracidn neuroldgica obje-
tiva una paciente consciente y
orientada, con lenguaje y com-
prension normales, pupilas isoco-
ricas y normorreactivas, sin
nistagmos, con movimientos ocu-
lares externos, tono, masa muscu-
lar y balance muscular de miem-
bros superiores normales, se
observa paresia 4/5 en la flexién
de la cadera izquierda asi como
en la flexién de la rodilla izquier-
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