
tración de la médula ósea y del sistema nervio-
so central (SNC) que siguió una evolución pro-
gresiva y fatal a pesar de la administración de
poliquimioterapia sistémica e intratecal. En
nuestro conocimiento es el primer caso descri-
to de un paciente con LPT e infiltración simul-
tánea de la médula ósea y del SNC en el mo-
mento del diagnóstico (búsqueda bibliográfica
realizada a través de PubMed of The National
Library of Medicine entre los años 1966-2000.
Palabras clave: thyroid, lymphoma, bone ma-
rrow, central nervous system).

Mujer de 67 años que refería fiebre, pérdida de peso
y tumefacción cervical anterior de 3 meses de evolu-
ción. Entre sus antecedentes destacaba tiroiditis de
Hashimoto diagnosticada hacía 10 años. La paciente
presentaba un estado general moderadamente afec-
tado (escala de ECOG [Eastern Cooperative Oncology
Group-2]), palidez cutánea y una tumoración dura en
la región cervical anterior así como una adenopatía
laterocervical derecha de 2 cm de diámetro. En el
hemograma se constató hemoglobina 101 g/l, volu-
men corpuscular medio 82 fl, reticulocitos 27 × 109/l,
leucocitos 8,1 × 109/l (13% de linfocitos de morfolo-
gía normal; 2% de eritroblastos) y plaquetas 64 ×
109/l. En la bioquímica plasmática destacaban ácido
úrico 1.094 µmol/l (n = 142-339), proteína C reactiva
46 mg/l (n < 6), LDH 28 µkat/l (n = 3,8-7,7), β2 mi-
croglobulina 15,5 mg/l (n = 0,6-2,4) y Ca 125 62 
(n < 35). La serología frente al virus de la inmunode-
ficiencia humana (VIH) fue negativa. La citología de
la tumoración tiroidea, realizada mediante una pun-
ción-aspiración con aguja fina (PAAF), fue compati-
ble con LNH de alto grado de malignidad, mientras
que la biopsia de la adenopatía cervical derecha con-
firmó el diagnóstico de LNH de fenotipo celular B tipo
Burkitt-like de la clasificación REAL6. En la biopsia de
la médula ósea se observó una infiltración difusa por
LNH. La tomografía computarizada (TC) abdominal
fue normal, mientras que en la TC torácica destacaba
una masa tiroidea voluminosa que se extendía al me-
diastino y adenopatías laterocervicales derechas. Seis
días después del ingreso, la paciente presentó un de-
terioro progresivo desde el punto de vista neurológi-
co. En el examen del líquido cefalorraquídeo se ob-
servaron células linfoides atípicas. La enferma falleció
10 días después del ingreso, a pesar de iniciar qui-
mioterapia sistémica con CHOP y tratamiento intrate-
cal con metotrexato e hidrocortisona. No se concedió
la práctica de estudio necrópsico.

La mayoría de los LPT se presentan como en-
fermedad localizada con aumento del tamaño
de la glándula tiroides. El tipo histológico más
frecuente lo constituyen los LNH difusos de
célula grande. La supervivencia global es bue-
na en las formas localizadas, alrededor del
70% a los 5 años en aquellos pacientes con
LPT en estadio 1. La afección a distancia es
rara, y puede interesar estómago (más fre-
cuente en los LPT del tejido linfoide asociado a
mucosas [MALT]), intestino delgado, colon,
pulmón y glándulas adrenales7,8. La infiltración
de la médula ósea es muy infrecuente y la del
SNC excepcional9. Referimos el que, en nues-
tro conocimiento, es el primer caso descrito de
un LPT con afección simultánea de la médula
ósea y del SNC en el momento del diagnósti-
co. La evolución fue progresiva y fatal, proba-
blemente debido a que la enferma presentaba
la enfermedad diseminada con factores de
muy mal pronóstico. De hecho, de acuerdo
con el Índice Pronóstico Internacional (IPI) de
los LNH, la paciente tenía una puntuación 
de 5 (grupo de riesgo alto)10.
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Fiebre de origen desconocido como
forma de presentación del seudotumor
inflamatorio del hígado

Sr. Editor: La fiebre de origen desconocido
continúa representando un importante reto
diagnóstico en la práctica clínica1. Las causas
más frecuentes son las infecciones, seguidas
de las neoplasias y las enfermedades del colá-
geno1. Sin embargo, en alrededor del 5 al 15%
de los casos no se llega a establecer el diag-
nóstico2. Describimos un caso de seudotumor
inflamatorio de localización hepática que se
presentó como fiebre de origen desconocido.

Un varón de 27 años ingresó por fiebre de 2 meses
de evolución, acompañada de artromialgias, afección
del estado general, pérdida de peso y astenia. Como
único antecedente de interés relataba un cuadro clí-
nico indicativo de gastroenteritis aguda autolimitada
dos semanas antes de la clínica actual. 
En la exploración física, la temperatura era de 39 oC,
la presión arterial de 130/70 mmHg y la frecuencia
cardíaca de 90 latidos por minuto. En la palpación
abdominal destacaba una hepatomegalia de 1 cm,
dolorosa, sin esplenomegalia. No había adenopatías y
el resto de la exploración física era normal. Los datos
de la analítica en el momento del ingreso eran los si-
guientes: VSG, 98 mm/h; PCR, 331 mg/l; hemoglobi-
na 126 g/l; leucocitos 9,8 × 109/l (segmentados,
74%); plaquetas, 301 × 109/l; albúmina, 36 g/l; ALT,
1,9 µkat/l; AST, 0,9 µkat/l; fosfatasa alcalina, 1,13
µkat/l, y gamma-GT, 3,1 µkat/l. Las determinaciones
de alfafetoproteína, antígeno carcinoembrionario y Ca
19.9 fueron normales. Seis hemocultivos fueron ne-
gativos, así como las serologías de hepatitis y el PPD.
Se practicó una ecografía abdominal, que objetivó
una tumoración en la cúpula hepática. En la tomo-
grafía computarizada (TC) se apreció una tumoración
heterogénea con captación de contraste en anillo de

8 x 6 cm de diámetro en los segmentos 7 y 8 hepáti-
cos. Se realizó una punción dirigida con obtención de
material hemático, y en espera de los cultivos se ini-
ció antibioterapia empírica con amoxicilina más ácido
clavulánico (1 g cada 8 h, i.v.). En el estudio citológi-
co de la punción se observaban granulocitos neutrófi-
los englobados por fragmentos de fibrina. Los cultivos
para aerobios y anaerobios resultaron negativos. Las
serologías de Brucella, fiebre Q, virus de Epstein-
Barr, equinococo y amebiasis fueron también negati-
vas. Clínicamente no hubo respuesta al tratamiento
antibiótico, con persistencia de la fiebre y el síndro-
me tóxico, por lo que a los 8 días se realizó una biop-
sia hepática dirigida por TC. Los cultivos del material
hepático fueron de nuevo negativos, y en el estudio
histológico se observó un infiltrado inflamatorio con
predominio de células plasmáticas y acompañado de
fibrosis. Con el diagnóstico de seudotumor inflamato-
rio, se suspendió la antibioterapia y se inició trata-
miento con prednisona a dosis de 1 mg por kg, con
disminución de la fiebre y mejoría del estado general.
Posteriormente se resecó quirúrgicamente la lesión
hepática, cuyo estudio anatomopatológico demostró
la presencia de un infiltrado inflamatorio compuesto
por linfocitos y células plasmáticas con disposición
nodular y densas bandas de colágeno. Al realizar el
estudio histoquímico se observó que las células plas-
máticas eran policlonales, y los linfocitos, mayoritaria-
mente T. Se retiró la prednisona y el paciente se en-
cuentra asintomático y sigue un ritmo de vida normal
un año después de la intervención quirúrgica. 

El seudotumor inflamatorio o granuloma de cé-
lulas plasmáticas es una entidad rara de natu-
raleza inflamatoria y curso benigno, que suele
afectar a niños o adultos jóvenes. Aunque ha
sido descrito principalmente en el pulmón, el
hígado es la segunda localización más fre-
cuente3. A diferencia del seudotumor infla-
matorio pulmonar, que cursa casi siempre de
forma asintomática3, en la localización intra-
abdominal se suele manifestar con fiebre y
afección del estado general, y se puede acom-
pañar de dolor o molestias inespecíficas en el
hipocondrio derecho si se localiza en elhí-
gado4-7. La etiología del seudotumor inflamato-
rio es desconocida y, aunque se ha intentado
relacionar con infecciones bacterianas, nunca
se ha podido establecer una conexión clara.
Los seudotumores inflamatorios, especialmen-
te los hepáticos y esplénicos, se han asociado
con la infección por el virus de Epstein-Barr8.
El diagnóstico diferencial se suele plantear con
los tumores o abscesos hepáticos, y el diag-
nóstico se establece por biopsia o después de
la cirugía. Estudios recientes han señalado ca-
racterísticas específicas de los seudotumores
hepáticos en la imagen por resonancia nuclear
magnética9. La histología se caracteriza por
una mezcla de células inflamatorias,  princi-
palmente linfocitos y células plasmáticas, y por
células de la estroma de origen miofibroblástico,
envueltas en un tejido colágeno densamente
hialinizado4,7,10. Las células plasmáticas, en el
estudio histoquímico, son policlonales. Aunque
la experiencia es limitada, el tratamiento quirúr-
gico se considera de elección, puesto que la re-
sección completa es curativa3,5. Sin embargo, se
han descrito casos de regresión espontánea5 y
de respuesta a otros tratamientos como gluco-
corticoides7.
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Alveolitis alérgica extrínseca 
por esparto (espartosis)

Sr. Editor: La alveoltis alérgica extrínseca  por
esparto es una enfermedad pulmonar de base
inmunológica producida por la inhalación con-
tinuada del polvo de esparto durante su mani-
pulación para múltiples usos industriales1.
Presentamos un nuevo caso de espartosis que
se manifestó de forma crónica en su presenta-
ción clínica, después de trabajar más de 40
años en la elaboración de alpargatas de esparto.

Mujer de 64 años remitida a consulta externa de
neumología por disnea. Por lo que se refiere a sus
antecedentes personales, no presentaba diabetes
mellitus, hipertensión arterial, alergias medicamento-
sas ni hábitos tóxicos, y desde su juventud se dedica-
ba a la fabricación de alpargatas de esparto (más de
40 años). En los últimos dos o tres años refiere de
forma progresiva disnea que actualmente es de pe-
queños esfuerzos, acompañada de tos no productiva,
con cianosis labial muy acentuada. No refiere palpi-
taciones, ortopnea ni disnea paroxística nocturna, y
no presenta edemas tibiomaleolares. En la explora-
ción física destaca cianosis labial y acra, sin adeno-
patías periféricas ni ingurgitación yugular. En la ex-
ploración cardíaca se aprecian tonos arrítmicos, sin
soplos ni roces, y en la exploración pulmonar se de-
tectan crepitantes basales bilaterales en velcro. El ab-
domen es blando y depresible, sin masas ni mega-
lias. Se observan acropaquias en los dedos de las
manos. Los datos de la analítica fueron los siguien-
tes: recuento y fórmula, normal; hemoglobina, 170 g/l;
hematócrito, 0,53 l/l; VSG, 26 mm/h; parámetros bio-
químicos dentro de la normalidad; anticuerpos anti-
nucleares negativos; crioaglutininas, negativas. Gaso-
metría arterial respirando aire ambiente: pH, 7,41;
pCO2, 41 mmHg; pO2, 59 mmHg. La introdermorre-
acción de Mantoux fue negativa. En la radiografía de
tórax se evidenció un patrón reticulonodulillar basal
bilateral. La tomografía axial computarizada de tórax
demostró cardiomegalia global, fibrosis pulmonar di-
fusa, con áreas de panalización. El ECG puso de ma-

nifiesto fibrilación auricular con respuesta ventricular
entre 80 y 90 pm. En la ecocardiografía transesofági-
ca no se detectaron valvulopatías y no se pudo deter-
minar la presión arterial pulmonar por Doppler. En 
la exploración funcional respiratoria se observaron:
FVC, 2,52 l (89%); FEV1, 1,97  (87%); FEV1/FVC,
78%; DLCO, 7,54  (35%); DL/VA, 3,90 (66%). Se 
realizó biopsia transbronquial que evidenció una his-
tología típica de alveolitis alérgica extrínseca (fig. 1)
con zonas de fibrosis establecida. En el cultivo del
esparto se aislaron Candida y Aspergillus sp.
La paciente abandonó el trabajo y se inició tratamien-
to con glucocorticoides que se retiraron progresiva-
mente. Transcurridos 4 años, precisa oxigenoterapia
crónica domiciliaria.

El esparto (Stipa tenacissima) es una planta
herbácea de la familia de las gramíneas muy
extendida en nuestro país, en especial en el
sureste de la península. Se emplea como fibra
textil para la fabricación de cuerdas, esteras,
cestas, alpargatas, pasta de papel, en la cons-
trucción para la suspensión de las placas de
escayola. La industria espartera principal radi-
ca en Murcia1,2.
Las manifestaciones clínicas de la espartosis
están poco sistematizadas. Parece claro que
no se inician hasta después de un largo perío-
do de exposición (entre 10 y 20 años)2,3. A pe-
sar de guardar gran semejanza con las mani-
festaciones que presentan los pacientes
afectados de alveolitis alérgicas extrínsecas, la
espartosis se incluía en el grupo de las bisino-
sis4. En 1984 Hinojosa Macías et al5 publican
el caso de un trabajador escayolista en contac-
to con el esparto que desarrolló un cuadro de
disnea, tos, artromialgias y, ocasionalmente,
fiebre a las 3 a 7 h del inicio de su actividad
laboral; los autores, tras un estricto estudio ra-
diológico, funcionalismo pulmonar, pruebas
cutáneas, determinación de precipitinas, prue-
ba de transformación linfoblástica y prueba de
provocación bronquial, diagnosticaron al pa-
ciente de alveolitis alérgica extrínseca al espar-

to. Posteriormente se han publicado 8 casos
más, también con manifestaciones clínicas
agudas o subagudas6. En su etiopatogenia se
han involucrado determinados microorganis-
mos, principalmente hongos6.
Algunos autores cómo Pérez Arellano et al7

propugnan denominar a los últimos casos des-
critos «pulmón del escayolista» en lugar de es-
partosis. El caso que aportamos se diferencia
claramente de los anteriores por su presenta-
ción crónica y evolución a la fibrosis estableci-
da, sin recuperación a pesar de abandonar el
contacto con el esparto.
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Fig. 1. Granuloma intraalveolar con presencia de células multinucleadas gigantes a cuerpo extraño, con mate-
rial birrefringente en su interior (HE, ×40).


