
4. Whitmore SE, Morison WL, Potten CS, Chadwick
C. Tanning salon exposure and molecular altera-
tions. J Am Acad Dermatol 2001;44:775-80.

5. Swerdlow AJ, Weinstock MA. Do tanning lamps
cause melanoma? An epidemiologic assessment.
J Am Acad Dermatol 1998;38:89-98.

6. Karagas MR, Stannard VA, Mott LA, Slattery MJ,
Spencer SK, Weinstock MA. Use of tanning devi-
ces and risk of basal cell and squamous cell skin
cancer. J Natl Cancer Inst 2002;94:224-6.

7. Knight JM, Kirincich AN, Farmer ER, Hood AF.
Awareness of risk of tanning lamps does not in-
fluence behavior among college students. Arch
Dermatol 2002;138:1311-5.

8. Kwon HT, Mayer JA, Walker KK, Yu H, Lewis EC,
Belch GE. Promotion of frequent tanning sessions
by indoor tanning facilities: Two studies. J Am
Acad Dermatol 2002;46:700-5.

Meningitis aséptica y síndrome 
de Sweet

Sr. Editor: El síndrome de Sweet, descrito en
19641, es un cuadro inflamatorio de origen
desconocido que se caracteriza por la apari-
ción brusca de fiebre, leucocitosis, placas o
nódulos eritematosos y dolorosos de predomi-
nio en las extremidades y parte superior del
tronco, y sobre todo, infiltración dérmica por
neutrófilos maduros sin vasculitis primaria2. La
respuesta a los esteroides suele ser excelente3

y, aunque la mayoría de los casos son de cau-
sa desconocida, un porcentaje importante de
casos se asocian a neoplasias subyacentes
(sobre todo hematológicas), enfermedades au-
toinmunes o hipersensibilidad a fármacos, y
existe cierta tendencia a la recurrencia de las
lesiones2,3. A pesar de que pueden producirse
manifestaciones extracutáneas, la presencia
de sintomatología neurológica es rara. Presen-
tamos el caso de un paciente con meningitis
aguda asociada a lesiones cutáneas compati-
bles con síndrome de Sweet.

Varón de 45 años, con diabetes tipo 2, que presentó
un cuadro de 10 días de evolución de astenia progre-
siva y fiebre de hasta 40 ºC, asociándose malestar
general y cefalea holocraneal en los últimos 4 días.
En las últimas 24 h aparecieron unas lesiones cutá-
neas en las extremidades y el tronco escasamente
pruriginosas. Asimismo desarrolló signos inflamato-
rios en la rodilla derecha y prurito ocular bilateral. En
la anamnesis no existían antecedentes de viajes ni
consumo de productos lácteos. Presentaba fiebre de
39 ºC, presión arterial normal, se encontraba somno-
liento, bradipsíquico y algo desorientado, con conjun-
tivas hiperémicas en ambos ojos y múltiples hemo-
rragias retinianas sin exudados en el fondo de ojo. No
existían adenopatías palpables y llamaba la atención
la existencia de unas lesiones cutáneas nodulares
eritematosas más marcadas en el tercio distal de am-
bas piernas, algunas con vesícula mínima y otras con
pústula. No existía focalidad neurológica, aunque sí
rigidez de nuca. La rodilla derecha mostraba dolor a
la flexión forzada, con signos inflamatorios y pequeño
derrame articular. Presentaba una analítica con
10.100 leucocitos/µl, neutrofilia y hemoglobina de
12,4 g/dl. La velocidad de sedimentación era de 102
mm, y la bioquímica mostraba GOT de 62 UI/l, GPT
de 151 UI/l, GGT de 260 UI/l y lactadodeshidrogena-
sa de 635 UI/l, con el resto de los parámetros dentro
del rango normal. La tomografía computarizada cra-
neal era normal, y la punción lumbar mostraba un lí-
quido claro con 50 leucoci-tos/µl (80% polimorfonu-
cleares), glucosa de 70 mg/dl y proteínas de 64
mg/dl. En el electroencefalograma se apreció un en-
lentecimiento difuso moderado de la actividad eléctri-
ca cerebral, sin asimetrías ni descargas periódicas.
Se instauró tratamiento con ceftriaxona, doxiciclina y

ampicilina intravenosa, que se retiró a los pocos días
tras resultar negativos los cultivos en sangre y líquido
cefalorraquídeo, sin que el paciente hubiera mostra-
do clara mejoría. Asimismo se mantuvo tratamiento
con aciclovir durante una semana. La biopsia de una
de las lesiones cutáneas mostró una dermatosis neu-
trofílica, con celularidad reactiva perivascular, con
estudio de inmunofluorescencia directa negativo para
virus herpes. Se añadió tratamiento con metilpredni-
solona (1 mg/kg/día) ante la sospecha de síndrome
de Sweet al tercer día de su ingreso, el paciente que-
dó afebril y remitieron las lesiones cutáneas en las si-
guientes 48 h. Los cultivos para virus neurotropos en
sangre y líquido cefalorraquídeo fueron negativos, y
la artrocentesis realizada mostró un líquido sinovial
de características inflamatorias, con cultivos también
negativos. Veinte días después de haber iniciado el
tratamiento corticoide, se realizó una resonancia
magnética craneal con resultado normal, y las serolo-
gías para los virus de la inmunodeficiencia humana,
de la hepatitis B y C, toxoplasma, lúes, Brucella, cito-
megalovirus, Rickettsia, Borrellia y Leptospira fueron
negativas. La tomografía computarizada toracoabdo-
minopélvica fue normal, y los anticuerpos antinuclea-
res, factor reumatoideo y las fracciones séricas del
complemento (C3 y C4) resultaron normales. A pesar
de quedar pronto afebril y desaparecer las lesiones
cutáneas, la cefalea presentó una lenta y tórpida me-
joría con los esteroides hasta su desaparición, mante-
niéndose durante 6 semanas el tratamiento.

Las manifestaciones neurológicas son excep-
cionales en el síndrome de Sweet, y aunque se
han descrito casos de meningitis aséptica4-6,
meningitis con hemiparesia7, síntomas neu-
ropsiquiátricos con desorientación, mioclonías
y depresión8, en la bibliografía sólo hay dos ca-
sos descritos de meningoencefalitis aguda
asociada a la también llamada dermatosis
neutrofílica aguda febril9,10. De los dos casos
mencionados, uno se asoció a enfermedad de
Behçet, dando lugar a una entidad denomina-
da «neuro-Sweet»9, y los dos presentaban le-
siones subcorticales en la resonancia magnéti-
ca craneal realizada.
En nuestro caso, la ausencia de lesiones en la
resonancia magnética craneal pudiera atribuir-
se a una sensibilidad insuficiente de esta téc-
nica y a la acción de los esteroides durante va-
rios días hasta la realización del estudio de
imagen. La posibilidad de aparición de otra
enfermedad inflamatoria subyacente en el fu-
turo (p. ej., la enfermedad de Behçet) perma-
nece abierta, siendo necesario un seguimiento
estrecho del paciente en los próximos años
que confirme la existencia de un síndrome de
Sweet idiopático. 
Es de suponer que el mismo mecanismo infla-
matorio que se desarrolla en la piel es el cau-
sante de la clínica neurológica, aunque conti-
núa siendo una incógnita la causa última por
la que se desencadena todo este proceso in-
flamatorio en el sistema nervioso central, y el
motivo por el cual en unos casos se produce y
en otros no.
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Diagnóstico y tratamiento farmacológico
del trastorno por déficit de atención 
e hiperactividad

Sr. Editor: Hemos leído con interés el artículo
de Soutullo1 publicado en su Revista. Esta re-
visión desarrolla una visión de conjunto de un
trastorno de alta prevalencia (6-10%)2 y tras-
cendentales consecuencias para el desarrollo
intelectual y afectivo del niño que lo padece.
No obstante, al hilo de tan interesante artículo
nos gustaría añadir algunos comentarios. El
trastorno por déficit de atención e hiperactivi-
dad (TDAH) es un síndrome que despierta
gran controversia, ya que es en sí una forma
extrema de determinado tipo de comporta-
miento conflictivo, y es necesaria además su
diferenciación de conductas desafiantes, pro-
blemas académicos y afecciones más específi-
camente psiquiátricas como la psicosis y las
alteraciones del humor. Por otra parte, artícu-
los recientemente publicados llaman la aten-
ción sobre la presencia frecuente de trastornos
del sueño (trastornos respiratorios del sueño
[TRS], movimientos periódicos de piernas y
síndrome de piernas inquietas) en estos pa-
cientes. Para hacernos una idea de lo que su-
ponen los TRS en la infancia, hay que decir
que se estima que el síndrome de apnea del
sueño afecta a un 1-3%3 de los niños en edad
escolar. Además, la prevalencia del síndrome
de resistencia aumentada de la vía aérea, aun-
que todavía desconocida, se supone alta. Por
último, un 7-12%4 de los niños roncan de for-
ma habitual, por lo que tienen particularmente
elevado el riesgo de sufrir TRS. Varios estudios
han observado asociaciones estadísticamente
significativas entre la presencia habitual de
ronquidos e hipersomnolencia diurna y el
TDAH5,6. Además, los resultados de algunas
series clínicas de niños con TDAH tratados
con cirugía por un TRS indican que el trata-
miento quirúrgico mejora la inatención e hipe-
ractividad7.
En lo que respecta a los movimientos periódi-
cos de las piernas durante el sueño y el sín-
drome de piernas inquietas, estas alteraciones
parecen ser mucho más comunes en niños
con TDAH que entre los grupos control6,8.
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Como resultado de esta asociación, el trata-
miento del síndrome de piernas inquietas po-
dría tratar de forma efectiva hasta a un 12%
de todos los niños hiperactivos8. Para compli-
car más el panorama, en los niños con altera-
ciones respiratorias del sueño e hiperactividad,
este último síntoma parece estar más asociado
con el índice de movimientos periódicos de las
piernas durante el sueño que con parámetros
polisomnográficos respiratorios (índice de ap-
nea-hipopnea, saturación arterial mínima de
oxígeno o presión esofágica más negativa)6.
Un alto porcentaje de niños presenta enferme-
dad por reflujo gastroesofágico, problema que
se manifiesta frecuentemente durante el des-
canso nocturno en forma de despertares asfíc-
ticos con sensación de atragantamiento, disnea
sibilante y dolor retroesternal. Se ha descrito
que los pacientes con enfermedad por reflujo
gastroesofágico presentan en el estudio poli-
somnográfico un mayor número de despertares
breves nocturnos (arousals) y una menor pro-
porción de sueño profundo9. Estas alteraciones
podrían estar en la génesis de alteraciones en
el comportamiento infantil que podrían ser fá-
cilmente solucionables con el tratamiento del
reflujo gastroesofágico10.
Creemos que la evaluación médica y la detec-
ción de los trastornos de sueño asociados son
hoy imprescindibles en estos pacientes. Evita-
ríamos, de esta manera, tratar a determinados
grupos de pacientes de forma prolongada con
fármacos estimulantes como el metilfenidato,
no exento de efectos secundarios indeseables.
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Sr. Editor: Agradecemos los comentarios de
Domínguez-Ortega y Pérez-Peñate sobre el
diagnóstico diferencial del trastorno por déficit
de atención e hiperactividad (TDAH) con los
trastornos respiratorios de sueño (TRS).
Ante un niño con posible TDAH debe conside-
rarse un diagnóstico diferencial evolutivo, mé-
dico, neurológico, psiquiátrico y social, que no
hemos detallado en nuestra revisión1. Evoluti-
vamente el TDAH debe distinguirse de una ac-
tividad alta e inatención normal para la edad.
Desde el punto de vista médico, debe diferen-
ciarse de problemas de visión o de audición,
epilepsia (especialmente ausencias), secuelas
de traumatismo craneoencefálico, problemas
médicos agudos (infecciones) o crónicos (ane-
mia, hipotiroidismo), desnutrición o sueño in-
suficiente debido a un trastorno del sueño o a
un problema en el ambiente. Pacientes con el
síndrome de Tourette pueden distraerse por la
urgencia premonitoria anterior al tic o por in-
tentar inhibir los tics. Algunos fármacos como
el fenobarbital, la carbamazepina y posible-
mente la teofilina, y drogas como el alcohol o
el cannabis reducen la atención. Debe descar-
tarse un retraso mental, cociente intelectual
bajo y trastornos del aprendizaje (verbal, no
verbal, de la lectura, matemáticas o escritura).
Debe hacerse un diagnóstico diferencial psi-
quiátrico con trastornos de ansiedad, del hu-
mor, generalizados del desarrollo (espectro au-
tista) y negativista desafiante sin TDAH. Desde
el punto de vista social, las secuelas de abuso
o abandono del niño, una estimulación insufi-
ciente o una estimulación excesiva y exigen-
cias o expectativas de padres y profesores no
adecuadas para el nivel de desarrollo del niño
pueden interferir con la atención2,3.
Como bien señalan Domínguez-Ortega y Pérez-
Peñate, los TRS deben descartarse en niños
con posible TDAH. Hay una creciente bibliogra-
fía al respecto que indica que, aunque tienen
una frecuencia comparable en niños con TDAH
y en controles sanos, los TRS pueden producir
síntomas leves similares al TDAH que pueden
confundir y retrasar el diagnóstico4. Otros estu-
dios indican que los niños con TRS tenían
como síntomas asociados inatención, hiperacti-
vidad y somnolencia diurna5. Este grupo incluso
publicó en 1997 que el 33% de los 70 niños
con un diagnóstico de TDAH eran roncadores
frecuentes (comparado con el 11% de los niños
con otros trastornos psiquiátricos y el 9% de los
niños sanos; p = 0,01), y que posiblemente el
25% de todos los niños con TDAH podrían cu-
rarse si se tratase su TRS6. Sin embargo, hasta
ahora este abordaje no se ha incorporado a las
guías de evaluación y tratamiento del TDAH2,3.
Otro estudio encontró dificultades del sueño si-
milares en tres grupos de niños con TDAH, con
trastornos del aprendizaje o con ambos proble-
mas, y más frecuentes que en niños controles,
y recomendaba descartar problemas del sueño
en niños con posible TDAH o trastorno del
aprendizaje7. Además del diagnóstico diferen-
cial, es importante considerar la comorbilidad.
Hay datos que indican que los niños con TDAH
tienen más «problemas del sueño» que los ni-
ños controles8, más dificultades para conciliar
el sueño, mayor frecuencia de sonambulismo
(refieren mayor cansancio matutino), mayor re-
sistencia a irse a dormir, y por ello disfrutan de
menos horas de sueño total. Los problemas al

acostarse son más función de la comorbilidad
del TDAH con trastornos negativista desafiante
y de ansiedad que del TDAH en sí. Estudios po-
lisomnográficos no han encontrado alteraciones
en la naturaleza del sueño en niños con TDAH8.
Respecto al síndrome de piernas inquietas,
como bien indican Domínguez-Ortega y Pérez-
Peñate, es frecuente en niños y adolescentes, y
debe diferenciarse de los llamados «dolores del
crecimiento» y del TDAH. También hay estu-
dios que indican que puede existir una comor-
bilidad con el TDAH9 y que los niños con TDAH
tienen un nivel de actividad elevado también
durante la noche, comparados con controles10.
En definitiva, estamos totalmente de acuerdo
con Domínguez-Ortega y Pérez-Peñate en que,
debido a que hay muchos problemas médicos y
psiquiátricos con síntomas similares al TDAH,
es necesario descartar otras causas y detectar
posibles comorbilidades. Sin embargo, los estu-
dios de prevalencia que hemos manejado han
tenido en cuenta estos posibles diagnósticos di-
ferenciales y no incluirían aquellos casos con
síntomas de TDAH «secundarios» a otros pro-
blemas2,3. Por otro lado, es importante recordar
que no hay hasta la fecha marcadores psicoló-
gicos y biológicos ni pruebas patognomónicas
para el TDAH, y su diagnóstico es esencialmen-
te clínico. A pesar de la importancia de los TRS
en el diagnóstico diferencial del TDAH, las reco-
mendaciones actuales no requieren un estudio
polisomnográfico sistemático en todos los niños
con posible TDAH, y sólo debería solicitarse si
existe una sospecha clínica de TRS2,3.
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