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Resumen

Descripcion del caso: Hombre de 57 afios. Antecedentes personales: pancolitis ulcerosa desde 2001, con
manifestaciones extraarti culares, osteopenia secundaria a corticoterapia, trastorno adaptativo, distimiay
trastorno somatomorfo, postectomia + meatoplastia por fimosis secundaria a liquen escleroatrofico
balanoprepucial, artroscopia rodilla derecha por meniscopatia, y amigdalectomia. El paciente acude a
consulta de Atencion Primaria por cuadro de 24 horas de evolucion, por fiebre, mal estado general,
adenomegalias submandibulares gigantes con dificultad para deglutir y respirar, y lesiones cutaneas
variceliformes en diferentes estadios (papulas, pustulas, pseudo-vesiculas) sobre base eritematosa, en tronco
y cara. Se derivaaurgencias del Hospital Virgen del Castillo con diagndstico de sospecha de pioderma
gangrenoso vs varicela, y esingresado a cargo de Medicina Interna para estudio. Tras 24 horas del inicio del
cuadro, las lesiones habian evolucionado a papul as-placas eritematosas, ampollosas y algunas ul ceradas con
nucleo blanquecino, posiblemente purulento, en cara, mucosasy tronco; el cuadro coincide con brote de su
enfermedad inflamatoriaintestinal. Al ingreso se mantuvo antiviricos afiadiendo antibioterapia de amplio
espectro, pero por lamala evolucion y atipia de las lesiones se solicita biopsia cutanea a 5° dia. Ante la
térpida evolucion, y con sospechaclinica, se afiadio a tratamiento prednisonay colchicina con excelente
evolucion los dias sucesivos hasta resolverse las lesiones. Al alta se mantiene tratamiento con prednisona en
pauta descendente hasta suspenderlo, colchicina durante una semana, y mesalazina. El brote de su Ell
persiste por mesy medio tras €l ata, y desde entonces el paciente ha permanecido sin recidivas, con
cicatricesde laslesionesiniciales.

Exploracion y pruebas complementarias: Temperatura 38,5 OC, regular estado general. Papulas-placas
eritematosas ampollosas y algunas ulceradas, con nlcleo blanquecino purulento en cara, mucosas 'y tronco.
Abdomen anodino, excepto ligeramente doloroso en fosailiacaizquierda, sin signos de irritacion peritoneal .
Analitica: leucocitos 14,100/ml con neutrofilia del 84,2%. PCR 43 mg/L, procalcitonina 8 ng/mL. Anatomia
patol 6gica: dermatosis neutrofilica con intensa cariorrexis, edemay ulceracion focal. Destaca un intenso
infiltrado neutrofilico de patron difuso y perianexial que afecta alatotalidad de ladermisy focalmente ala
epidermis con exocitosis y ulceracion focal, llegando a diagndstico de dermatosis neutrofilica difusa.

Juicio clinico: Sindrome de Sweet.
Diagnostico diferencial: Eritema exudativo multiforme. Behcet. Pioderma gangrenoso. Eritema nudoso.

Comentario final: El sindrome de Sweet (SS), o dermatosis neutrofilica aguda febril, es €l prototipo de las
dermatosis neutrofilicas, que son un grupo de trastornos caracterizados por lesiones cutéaneas donde la
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histol ogia revelainfiltrados inflamatorios intensos epidérmicos y/o dérmicos compuestos principal mente por
neutrofilos, sin evidencia de infeccion. El SS es de aparicidn brusca con fiebre, placas eritematosas
dolorosas, neutrofilia e infiltrado dérmico neutrofilico con edema papilar sin vasculitis. Hay asociaciones con
diferentes etiologias, aunque su fisiopatol ogia no esta del todo clara, por lo que es importante diagnosticar y
valorar adecuadamente dichos desencadenantes. Hay un arsenal terapéutico que permite lograr la curacion o,
al menos, un control satisfactorio del cuadro con rapidez. Este caso, donde la relacién parainflamatoria se
destaca, es de bajaincidencia pero de gran relevancia, por lo cua esimportante la sospechaclinicay hacer
diagndsticos diferenciales, porque al final “no todo eslo que parece”.

BIBLIOGRAFIA

1. Callen JP. Dermatosis neutrofilica. Dermatol Clin. 2002;20:409.

2. Sweet RD. An acute febrile neutrophilic dermatosis. Br J Dermatol. 1964;76:349-56.

3. SUWPD, Liu HNH. Diagnostic criteriafor Sweet&#39s syndrome. Cutis. 1986;37:167-74.

4. Gottlieb CC, MishraA, Belliveau D, Green P, Heathcote JG. Ocular involvement in acute febrile
neutrophilic dermatosis (Sweet syndrome): new cases and review of the literature. Surv Ophthalmol.
2008;53:219-26.

5. Hommel L, Harms M, Saurat JH. The incidence of Sweet& #39s syndrome in Geneva. A retrospective
study of 29 cases. Dermatology. 1993;187:303-5.

6. Medicina Clinica: 10.1016/j.medcli.2008.11.041.

7. Waltz K, Long D, Marks JG, Billinsley EM. Sweet’s Syndrome and Erythema Nodosum. Arch Dermatol.
1999;135:62-6.

8. Kemmett D, Hunter JAA. Reguena L. Sindrome de Sweet histiocitoide. En: Espafia A, editor.
Fisiopatologia de las enfermedades cutaneas V. Madrid: AulaMédica; 2007. p. 61-108.

9. Kemmett D, Hunter JAA. Sweet& #39s syndrome: a clinicopathologic review of twenty-nine cases. JAm
Acad Dermatol. 1990;23:503-7.

10. Ginarte M, Garcia-Doval |, Toribio J. Sindrome de Sweet: estudio de 16 casos. Med Clin (Barc).
1997;109:588-91.

1138-3593 / © 2015 Sociedad Espafiola de Médicos de Atencion Primaria (SEMERGEN). Publicado por Elsevier Espafia, S.L.U. Todos los
derechos reservados.



