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El sindrome de Schnitzler es una enfermedad rara. En Colombia se la considera dentro de las
enfermedades huérfanas, de caracter autoinflamatorio, y se la clasifica como tipo inflamo-
sopatia adquirida compleja que produce clasicamente la presencia de rash urticarial, fiebre
de larga duracién, adenomegalias y artralgias que coexisten con pico gamma monoclonal
tipicamente de tipo IgM. Se presenta el caso de una mujer joven, con un cuadro larvado
que inicié con rash urticarial y caracteristicas clinicas compatibles con el sindrome, y evi-
dencia de pico monoclonal en electroforesis de proteinas que cumple con los criterios de
Lipsker-Baltimore 2001, asi como con los criterios de Estrasburgo 2013 para el diagnéstico,

que present6 mejoria clinica tras la instauracién de tratamiento inmunomodulador.
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Schnitzler’s Syndrome: A diagnostic crossroads
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Schnitzler syndrome is a rare disease, in Colombia it is considered an orphan disease, of an
auto-inflammatory nature, classified as a complex acquired inflammatory type of disease,
which classically produces urticarial rash, long-standing fever, adenomegalies, and arth-
ralgias coexisting with monoclonal gamma peak typically of the IgM type. We present the
case of a young woman, with a larval picture that started with urticarial rash, with clinical
characteristics compatible with the syndrome and evidence of monoclonal peak in pro-
tein electrophoresis meeting Lipsker-Baltimore 2001 criteria and Strasbourg 2013 criteria

for diagnosis.
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Introduccién

El sindrome de Schnitzler es una enfermedad crénica, poco
frecuente, categorizada como autoinflamatoria y clasificada
dentro de este espectro como inflamosopatia adquirida
compleja'~3. El primer caso se describi6 en 1972'4° y, a pesar
de su ya distante descripcién en la literatura, ain no se
superan los 300 reportes de casos y permanece como una
enfermedad desconocida en el devenir médico cotidiano”. Este
tipo de enfermedad afecta con un ligero predominio a varones,
con una edad de aparicién promedio de 40 a 50 anos, pero se
ha evidenciado gran heterogeneidad por medio de reportes de
casos de pacientes desde adolescentes hasta octogenarios>°.
Se caracteriza clinicamente por la aparicién de rash urticarial
recurrente no pruritico, asociado con pico gamma monoclonal
que puede asociarse a su vez con fiebre crénica, adenopatias,
hepato u esplenomegalia y artralgias con presencia de dolores
bseos®’.

En el afio 2001 se establecieron los criterios diagndsticos
de Lipsker-Baltimore, que fueron reemplazados en 2013 por
los criterios de Estrasburgo. Estos Ultimos han demostrado
ser mas practicos en el dmbito clinico, ya que solo requie-
ren la coexistencia de 2 criterios mayores (exantema urticarial
crénico y gamapatia monoclonal IgM o IgG) y al menos 2 cri-
terios menores (fiebre intermitente, artralgia o artritis, dolor
6seo, linfadenopatia palpable, esplenomegalia o hepatomega-
lia, velocidad de sedimentacién globular elevada, leucocitosis
y anormalidades déseas)°.

La fisiopatologia no ha sido aclarada totalmente y se ha
tratado de comparar con otros sindromes autoinflamatorios,
entre ellos el sindrome periddico asociado a criopiridinas, para
dilucidar el mecanismo fisiopatogénico, el cual es compati-
ble con la desregulacién en la inmunidad innata mediada por
neutréfilos y monocitos®% 11513,

No se ha podido determinar con claridad una base genética
que explique la etiologia de la enfermedad, pero se conoce que
los pacientes presentan una secrecién elevada de citoquinas
tipo IL-1B e IL-6 por parte de las células monoclonales, lo que
constituye un marcador de severidad de la enfermedad®.

A partir de lo anterior se ha correlacionado la elevacién
de citoquinas con la clinica de la enfermedad, atribuyéndose
los efectos especificos de estas en distintos 6rganos, de tal
manera que la IL-1B representa una molécula de sefalizacién
que induce un aumento de pirégenos endégenos en el sistema
nervioso central (especificamente a nivel hipotaldmico), con
el subsecuente aumento de la temperatura corporal y la fiebre
caracteristica del sindrome®.

El aumento de la produccién de IL-1p por parte de los mas-
tocitos de la piel explica la presencia de urticaria crénica en los
pacientes. Elrol de la gammapatia monoclonal IgM atin no esta
dilucidado, ya que hay controversia sobre si este hallazgo es
una causa o una consecuencia de la enfermedad. La hipétesis
mas acertada apunta a la estimulacién persistente del recep-
tor IL-1, lo cual pudiera conllevar una produccién monoclonal
de IgM'.

Desde esta perspectiva se ha constituido a la IL-1f8 como
diana farmacolégica, y se han obtenido buenos resultados
empleando el inhibidor anakinra, con niveles de remisién
hasta del 83% de los pacientes’®!!, E]l canakinumab también

ha demostrado una adecuada efectividad en los pacientes®. E1
uso de otras medidas terapéuticas como corticoides, interfe-
rén alfa y colchicina tiene moderada efectividad y alto riesgo
de reacciones adversas, por tanto, no se ha recomendado de
forma universal'.

Se presenta el caso de una paciente joven con cuadro de
urticaria crénica y manifestaciones clinicas posteriores que,
con el sustento de los estudios de extensién, derivé en diag-
ndstico de sindrome de Schnitzler, una enfermedad rara de la
que no se tiene documentacién de casos en el ambito local
ni nacional. Por ende, constituye el primer reporte de caso
de un paciente en el que se configura el diagnéstico de sin-
drome de Schnitzler en Colombia en funcién de los criterios
de Estrasburgo.

Por lo senalado previamente, el conocimiento de esta
enfermedad es relevante para ampliar el horizonte diagnos-
tico y establecer esta entidad nosoldgica dentro del espectro
diferencial del paciente con confluencia de fiebre de origen
desconocido y lesiones cutaneas, especificamente de tipo urti-
carial crénico. Basandonos en ello se pretende optimizar el
conocimiento de una enfermedad infraestimada, con el fin de
hacerun diagnéstico mas temprano, el cual permita establecer
un tratamiento oportuno que evite la exposicién a medica-
mentos innecesarios y optimice la terapia precoz, de manera
que lleve a un mejor pronéstico y disminuya la morbilidad y
la mortalidad.

Presentacién del caso

Paciente mujer de 26 anos, mestiza, con antecedente de tiroi-
ditis autoinmune en seguimiento por endocrinologia desde
hace 6 afos, quien presenta cuadro clinico de 4 meses de evo-
lucién que inici6 con rash urticarial en los miembros inferiores
(fig. 1Ay B), sintoma que solia iniciar en horas de la tarde y des-
parecer en la noche, sin evidencia de estigmas cutdneos en la
manana inmediatamente posterior. Con posterioridad, estas
lesiones se diseminaron a los miembros superiores, el torso
y la cara, con presencia concomitante de astenia y adinamia.
Debido a esta situacion clinica la paciente inicialmente con-
sulté a dermatologia y se le hizo diagnéstico de urticaria, a
partir de lo cual se le instauré manejo médico con antihista-
minicos, sin que experimentara mejoria alguna.

Tres meses después del inicio del cuadro clinico la paciente
empezd a notar artralgias en las manos y las mufecas, que
predominaban al despertar, acompanadas de rigidez matu-
tina, sin cambios inflamatorios evidentes, pero con marcada
mejoria en el curso del dia. Luego se dio la aparicién de osteal-
gias en la regién anterior de la tibia, adenopatias en la cadena
cervical y continué con cuadro de escalofrios periédicos sin
predominio horario alguno, lo que motivé una nueva con-
sulta, esta vez por medicina interna y por reumatologia. Como
resultado de ello se solicitaron estudios de extensién y biopsia
cutanea que reportaron cambios histopatolégicos compatibles
con urticaria, por lo cual se optimizé el manejo antihistami-
nico y la terapia en ciclo corto con glucocorticoide. Tras ello
presentd mejoria parcial, pero con reanudacién sintomaética
una vez retirado el medicamento.

Posteriormente a los sintomas descritos se superpuso la
aparicién de fiebre, que no tenia predominio horario, era
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Figura 1 - A-B - Presencia de rash urticarial en los
miembros inferiores. Imdgenes de autoria propia, tomadas
durante consulta médica, para lo cual se firmé el
consentimiento informado por parte del paciente para la
publicacién en este reporte de caso.

fluctuante e inicialmente cedia a la administracién de anti-
piréticos comunes. Finalmente, este cuadro febril se hizo
continuo y llegb a presentar picos febriles hasta de 40°C, lo
que motivé consultar por urgencias con la subsecuente hos-
pitalizacién en unidad de tercer nivel de complejidad.

Al ingreso en la institucién se describieron claros signos
de respuesta inflamatoria sistémica, pero con qSOFA de 0
y apariencia general adecuada, sin signos de hipoperfusién
tisular, con descripcién de lesiones cutdneas jabonosas de
distribucién en el torso y las extremidades. Durante la estan-

cia hospitalaria la paciente persisti6 con los sintomas y hubo
recurrencia febril, a pesar de manejo con antipirexia y del
establecimiento de manejo antibiético multiple de amplio
espectro.

Durante la estancia hospitalaria se hicieron multiples estu-
dios de extensién que se representan en la tabla 1, asi como
estudios de imagenes en los que se documenté una tomogra-
fia simple (TAC) de térax que mostré nédulos subpleurales de
3,2mm en el l6bulo medio y el superior derecho, con posi-
ble relacién con granulomas en formacién, ademas de una
tomografia axial computarizada de abdomen y pelvis con
hepatomegalia. En funcién de lo anterior se consider6 un diag-
nostico presuntivo de enfermedad de Still, pero a pesar de
cumplir criterios mayores de Yamaguchi, como fiebre mayor
de 39° C, artralgias, leucocitosis mayor de 10.000 y neutrofilia
superior al 80%, mds algunos criterios menores como lin-
fadenopatias, habia elementos en contra como la presencia
de lesiones cutdneas, que no son las clasicamente descri-
tas, como rash salménico evanescente. De la misma manera
hubo un resultado de factor reumatoide positivo con ferritina y
pruebas de funcién hepatica normales que hacian muy impro-
bable esta hipdtesis, maxime considerando que la enfermedad
de Still supone un diagnéstico de exclusién. Con posterioridad
se hizo un estudio de médula 6sea que no mostré hallazgos
patolégicos y electroforesis de proteinas en suero y en orina,
el cual encontré un pico monoclonal gamma e inmunofija-
cién con pico monotipico IgG que en el contexto clinico de la
paciente configur6 el diagnéstico de sindrome de Schnitzler,
cumpliendo criterios de Lipsker-Baltimore 2001, asi como cri-
terios de Estrasburgo 2013 (tablas 2 y 3). Una vez establecido el
diagnéstico se inicié un manejo con glucocorticoides en con-
comitancia con azatioprina, calcio y vitamina D, con lo que
se dio la desaparicién de las lesiones cutdneas, se produjo el
cese de los picos febriles y la resolucién de las artralgias y las
ostealgias.

Discusién

El sindrome de Schnitzler es una enfermedad autoinfla-
matoria crénica adquirida poco frecuente. La literatura ha
reportado alrededor de 300 casos en el mundo, pocos de
ellos informados en Latinoamérica’. La enfermedad se mani-
fiesta con erupciones urticariales, fatiga, dolor 6seo o articular,
inflamacién ganglionar y fiebre asociada con gammapatia
monoclonal de tipo IgM; su fisiopatologia ain no resulta
clara’>°. La literatura ha reportado una edad promedio de
40 a 56 afios, con predominio en hombres*°, Nuestro caso,
una paciente mujer joven de 26 anos, es una variacién a lo
reportado.

Este caso representd un reto diagnéstico debido a los sinto-
mas y a la posibilidad de un sindrome de Still, sin embargo, se
hicieron hallazgos que mostraron que era poco probable que
se tratara de esta enfermedad, como la presencia de lesiones
cutaneas, que no son las cldsicamente descritas, como rash
salmoénico evanescente. Adicionalmente, hubo un resultado
del factor reumatoide positivo con ferritina y pruebas de fun-
cién hepéticas normales, lo que hacia muy improbable esta
hipétesis. Es de resaltar que fue indispensable la combinacién
de hallazgos clinicos, de laboratorio e imagenolégicos. Se con-
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Tabla 1 - Estudios de paraclinicos realizados a la paciente

Estudio de laboratorio Resultado Estudio de laboratorio Resultado

Leucocitos 12k/ml HBsAg 0,363 negativo

Neutréfilos 8,9k/ml HDL 210

Linfocitos 1,5k/ml VDRL No reactiva

Hb 11,1g/dl VIH Negativo

Plaquetas 570.000 Procalcitonina 0,22

Creatinina 0,74 mg/dl Ferritina 1.801

AST 26 U/1 Amilasa 78

ALT 46U/1 Anticuerpos anti-Sm 53

TSH 4,7 muU/1 Anticuerpos anti-RNP (IgG) <30

T4 11,5ng/dl Anticuerpos anti-Ro (IgG) <3,0

T3 2,39ng/dl Anticuerpos anti-La (IgG) <30

PCR 12,3 mg/1 Anticuerpos anti-ADN Negativo

VSsG 38mm/h Anti-tiroglobulina 51,11 (positivo)

Fosfatasa alcalina 117,0U/1 Anticuerpos anti-microsomales 124,88 (positivo)
peroxidasa-tiroidea (anti-TPO)

Inmunoglobulina G 1.508 Anti-CCP Negativo

Inmunoglobulina A 206 C3 187

Inmunoglobulina M 117 C4 18

Inmunoglobulina E 131 IgG Bartonella henselae Negativo

IgM para dengue Negativo IgG Brucella abortus Negativo

Factor reumatoideo 28 IgM Citalomegalovirus Negativo

Gota gruesa Normal Monotest anticuerpos heteréfilos Negativo

Anti-HVC <0,9 negativo

ALT: alanina aminotransferansa; AST: aspartato aminotransferansa; anti-CCP: anticuerpos antipéptidos ciclicos citrulinados; anti-HVC: anti-
cuerpos contra el virus de la hepatitis; anti-TPO: anticuerpos anti peroxidasa tiroidea; HB: hemoglobina; HBsAg: antigeno de superficie de la
hepatitis B, HDL: lactato deshidrogenasa; LDH: lactato deshidrogenasa; PCR: proteina C reactiva; VSG:velocidad de sedimentacién globular.

Fuente: elaboracién propia.

Tabla 2 - Criterios diagndsticos de Lipsker-Baltimore
2001

Erupcién, urticaria y componente monoclonal de IgM y al menos 2
de los siguientes criterios

Fiebre

Artralgia o artritis

Dolor de huesos

Ganglios linfaticos palpables

Agrandamiento del higado o del bazo

VSG elevada

Leucocitosis

Hallazgos anormales en investigaciones morfolégicas éseas

sideraron los criterios de Lipsker-Baltimore 2001, asi como los
de Estrasburgo 2013, ademas de la exclusién de otras causas
como hepatitis autoinmune, pero no fueron concluyentes por
pruebas de funcién hepatica normales.

Como se menciond con anterioridad, no se conoce muy
claramente la patogenia de la enfermedad®®'?; los diferen-
tes estudios hacen referencia a una alteracién del equilibrio
de citoquinas de la inmunidad innata, por lo cual, al ser
reconocida como un trastorno inflamatorio, las investigacio-
nes actuales se han centrado en el papel de la IL-18, de ahi
que los farmacos inmunosupresores, como los corticoides,
el interferén «, los inhibidores de la ciclooxigenasa, la ana-
kinra, el antagonista del receptor de IL-1, la colchicina, la
ciclosporina o la talidomida se utilicen para el control de
la enfermedad!>°'%'3, Debido a su poca frecuencia ain no
existen estudios que comparen la eficacia de los diferentes
tratamientos, ni se ha reportado un manejo terapéutico estan-
dar, por eso en nuestro caso utilizamos glucocorticoides en

Tabla 3 - Criterios diagnésticos de Estrasburgo

Criterios obligatorios
Erupcién urticaria crénica y IgM o IgG monoclonales

Criterios menores
Fiebre recurrente®
Hallazgos objetivos de remodelado 6seo anormal con o sin
dolor®
Infiltrado dérmico neutrofilico en biopsia de piel®
Leucocitosis o PCR elevada?

Diagnéstico definitivo si
Dos criterios obligatorios y al menos 2 criterios menores si es
IgM y 3 criterios menores si es IgG

Diagnéstico probable si
Dos criterios obligatorios y al menos un criterio menor si es IgM
y 2 criterios menores si es IgG

o

Debe ser>38°Cy sin otra explicacién. Ocurre generalmente, pero
no obligatoriamente, junto con la erupcién cutanea.

Segun lo evaluado por gammagrafia dsea, resonancia magnética
o elevacién de la fosfatasa alcalina dsea.

Corresponde habitualmente a la entidad descrita como
«dermatosis urticarial neutrofilica» (Medicine. 2009;88:23-31);
ausencia de necrosis fibrinoide y edema dérmico significativo.
Neutréfilos > 10.000/mm? y/o PCR > 30 mg/1.

a

o

concomitancia con azatioprina, y obtuvimos buenos resulta-
dos y un control de los sintomas.

Conclusién

El sindrome de Schnitzler es una enfermedad rara que no
siempre se presenta en el rango de edad que habitualmente
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reporta la literatura; el diagnéstico es esencialmente de exclu-
sién y es fundamental la combinacién de hallazgos clinicos,
de laboratorio y de imagenes, asi como la colaboracién mul-
tidisciplinaria. El manejo terapéutico sigue representando un
desafio, y el uso de corticoides, asi como de otros farmacos
inmunosupresores, lleva al control éptimo de los sintomas.

Consideraciones éticas

El reporte de caso se realizd bajo el consentimiento informado
de la familia, segtin la resolucién n.° 8430 de 1993 del Ministe-
rio de Salud de Colombia, garantizandose la confidencialidad
de los datos del paciente segtin los principios de la Declaracién
de Helsinki. Los participantes en esta investigacién fueron
Unicamente personas mayores de edad seglin la legislacién
colombiana, de quienes se obtuvo consentimiento informado
por escrito para la recoleccién de informacién, el analisis de
datos y la publicacién de resultados, manteniéndose su ano-
nimato durante todo el proceso.

Financiacién

Ninguna.

Conflicto de intereses

Los autores declaran que no existe ningin conflicto de intere-
ses.

BIBLIOGRAFTA

1. Gusdorf L, Lipsker D. Schnitzler syndrome: A review. Curr
Rheumatol Rep. 2017;19:46,
http://dx.doi.org/10.1007/s11926-017-0673-5.

2. Kim YS, Song YM, Bang CH, Seo HM, Lee JH, Park YM, et al.
Schnitzler syndrome: A case report and review of literature.

10.

11.

12.

13.

Ann Dermatol. 2018;30:483-5,
http://dx.doi.org/10.5021/ad.2018.30.4.483.

. Nigrovic P. Periodic fever syndromes and other

autoinflammatory disease: An overwiev. UpToDate. 2018.

. Herrdez Albendea MM, Lépez Rodriguez M, Lépez de la Guia

A, Canales Albendea MA. Sindrome de Schnitzler. Reumatol
Clin. 2013;9:383-5.

. Gusdorf L, Asli B, Barbarot S, Néel A, Masseau A, Puéchal X,

et al. Schnitzler syndrome: Validation and applicability of
diagnostic criteria in real-life patients. Allergy.
2017;72:177-82, http://dx.doi.org/10.1111/all.13035.

. Lipsker D. Monoclonal gammopathy of cutaneous

significance: review of a relevant concept. ] Eur Acad Dermatol
Venereol. 2017;31:45-52, http://dx.doi.org/10.1111/jdv.13847.

. De Koning HD, Bodar EJ, van der Meer JW, Schnitzler

Syndrome Study Group. Schnitzler Syndrome: Beyond the
Case Reports: Review and Follow-Up of 94 Patients with an
Emphasis on Prognosis and Treatment. Semin Arthritis
Rheum. 2007;37:137-48,
http://dx.doi.org/10.1016/j.semarthrit.2007.04.001.

. Lachmann HJ. Autoinflammatory syndromes as causes

offever of unknown origin. Clin Med (Lond). 2015;15:295-8,
http://dx.doi.org/10.7861/clinmedicine.15-3-295.

. De Koning HD, Schalkwijk J, Stoffels M, Jongekrijg J, Jacobs JF,

Verwiel E, et al. The role of interleukin-1 beta in the
pathophysiology of Schnitzler’s syndrome. Arthritis Res Ther.
2015;17:187, http://dx.doi.org/10.1186/s13075-015-0696-0.
Bashir M, Bettendorf B, Hariman R. A rare but fascinating
disorder: Case collection of patients with Schnitzler
syndrome. Case Rep Rheumatol. 2018;2018:7041576,
http://dx.doi.org/10.1155/2018/7041576.

Palladini G, Merlini G. The elusive pathogenesis of Schnitzler
syndrome. Blood. 2018;131.

Manthiram K, Zhou Q, Aksentijevich I, Kastner DL. The
monogenic autoinflammatory diseases define new pathways
in human innate immunity and inflammation. Nat Immunol.
2017;18:832-42, http://dx.doi.org/10.1038/ni.3777.

Jain T, Offord CP, Kyle RA, Dingli D. Schnitzler syndrome: An
under-diagnosed clinical entity. Haematologica.
2013;98:1581-5, https://doi.org/.


dx.doi.org/10.1007/s11926-017-0673-5
dx.doi.org/10.5021/ad.2018.30.4.483
http://refhub.elsevier.com/S0121-8123(22)00083-4/sbref0080
http://refhub.elsevier.com/S0121-8123(22)00083-4/sbref0080
http://refhub.elsevier.com/S0121-8123(22)00083-4/sbref0080
http://refhub.elsevier.com/S0121-8123(22)00083-4/sbref0080
http://refhub.elsevier.com/S0121-8123(22)00083-4/sbref0080
http://refhub.elsevier.com/S0121-8123(22)00083-4/sbref0080
http://refhub.elsevier.com/S0121-8123(22)00083-4/sbref0080
http://refhub.elsevier.com/S0121-8123(22)00083-4/sbref0080
http://refhub.elsevier.com/S0121-8123(22)00083-4/sbref0080
http://refhub.elsevier.com/S0121-8123(22)00083-4/sbref0080
http://refhub.elsevier.com/S0121-8123(22)00083-4/sbref0080
http://refhub.elsevier.com/S0121-8123(22)00083-4/sbref0080
http://refhub.elsevier.com/S0121-8123(22)00083-4/sbref0080
http://refhub.elsevier.com/S0121-8123(22)00083-4/sbref0080
http://refhub.elsevier.com/S0121-8123(22)00083-4/sbref0080
http://refhub.elsevier.com/S0121-8123(22)00083-4/sbref0080
http://refhub.elsevier.com/S0121-8123(22)00083-4/sbref0080
http://refhub.elsevier.com/S0121-8123(22)00083-4/sbref0080
http://refhub.elsevier.com/S0121-8123(22)00083-4/sbref0080
http://refhub.elsevier.com/S0121-8123(22)00083-4/sbref0080
http://refhub.elsevier.com/S0121-8123(22)00083-4/sbref0080
http://refhub.elsevier.com/S0121-8123(22)00083-4/sbref0080
http://refhub.elsevier.com/S0121-8123(22)00083-4/sbref0080
http://refhub.elsevier.com/S0121-8123(22)00083-4/sbref0080
http://refhub.elsevier.com/S0121-8123(22)00083-4/sbref0080
http://refhub.elsevier.com/S0121-8123(22)00083-4/sbref0080
http://refhub.elsevier.com/S0121-8123(22)00083-4/sbref0080
http://refhub.elsevier.com/S0121-8123(22)00083-4/sbref0085
http://refhub.elsevier.com/S0121-8123(22)00083-4/sbref0085
http://refhub.elsevier.com/S0121-8123(22)00083-4/sbref0085
http://refhub.elsevier.com/S0121-8123(22)00083-4/sbref0085
http://refhub.elsevier.com/S0121-8123(22)00083-4/sbref0085
http://refhub.elsevier.com/S0121-8123(22)00083-4/sbref0085
http://refhub.elsevier.com/S0121-8123(22)00083-4/sbref0085
http://refhub.elsevier.com/S0121-8123(22)00083-4/sbref0085
http://refhub.elsevier.com/S0121-8123(22)00083-4/sbref0085
http://refhub.elsevier.com/S0121-8123(22)00083-4/sbref0085
http://refhub.elsevier.com/S0121-8123(22)00083-4/sbref0085
http://refhub.elsevier.com/S0121-8123(22)00083-4/sbref0085
http://refhub.elsevier.com/S0121-8123(22)00083-4/sbref0085
http://refhub.elsevier.com/S0121-8123(22)00083-4/sbref0085
http://refhub.elsevier.com/S0121-8123(22)00083-4/sbref0085
http://refhub.elsevier.com/S0121-8123(22)00083-4/sbref0085
http://refhub.elsevier.com/S0121-8123(22)00083-4/sbref0085
http://refhub.elsevier.com/S0121-8123(22)00083-4/sbref0085
http://refhub.elsevier.com/S0121-8123(22)00083-4/sbref0085
http://refhub.elsevier.com/S0121-8123(22)00083-4/sbref0085
http://refhub.elsevier.com/S0121-8123(22)00083-4/sbref0085
http://refhub.elsevier.com/S0121-8123(22)00083-4/sbref0085
http://refhub.elsevier.com/S0121-8123(22)00083-4/sbref0085
http://refhub.elsevier.com/S0121-8123(22)00083-4/sbref0085
http://refhub.elsevier.com/S0121-8123(22)00083-4/sbref0085
dx.doi.org/10.1111/all.13035
dx.doi.org/10.1111/jdv.13847
dx.doi.org/10.1016/j.semarthrit.2007.04.001
dx.doi.org/10.7861/clinmedicine.15-3-295
dx.doi.org/10.1186/s13075-015-0696-0
dx.doi.org/10.1155/2018/7041576
http://refhub.elsevier.com/S0121-8123(22)00083-4/sbref0120
http://refhub.elsevier.com/S0121-8123(22)00083-4/sbref0120
http://refhub.elsevier.com/S0121-8123(22)00083-4/sbref0120
http://refhub.elsevier.com/S0121-8123(22)00083-4/sbref0120
http://refhub.elsevier.com/S0121-8123(22)00083-4/sbref0120
http://refhub.elsevier.com/S0121-8123(22)00083-4/sbref0120
http://refhub.elsevier.com/S0121-8123(22)00083-4/sbref0120
http://refhub.elsevier.com/S0121-8123(22)00083-4/sbref0120
http://refhub.elsevier.com/S0121-8123(22)00083-4/sbref0120
http://refhub.elsevier.com/S0121-8123(22)00083-4/sbref0120
http://refhub.elsevier.com/S0121-8123(22)00083-4/sbref0120
http://refhub.elsevier.com/S0121-8123(22)00083-4/sbref0120
http://refhub.elsevier.com/S0121-8123(22)00083-4/sbref0120
http://refhub.elsevier.com/S0121-8123(22)00083-4/sbref0120
http://refhub.elsevier.com/S0121-8123(22)00083-4/sbref0120
http://refhub.elsevier.com/S0121-8123(22)00083-4/sbref0120
http://refhub.elsevier.com/S0121-8123(22)00083-4/sbref0120
http://refhub.elsevier.com/S0121-8123(22)00083-4/sbref0120
http://refhub.elsevier.com/S0121-8123(22)00083-4/sbref0120
http://refhub.elsevier.com/S0121-8123(22)00083-4/sbref0120
http://refhub.elsevier.com/S0121-8123(22)00083-4/sbref0120
http://refhub.elsevier.com/S0121-8123(22)00083-4/sbref0120
dx.doi.org/10.1038/ni.3777
http://refhub.elsevier.com/S0121-8123(22)00083-4/sbref0125
http://refhub.elsevier.com/S0121-8123(22)00083-4/sbref0125
http://refhub.elsevier.com/S0121-8123(22)00083-4/sbref0125
http://refhub.elsevier.com/S0121-8123(22)00083-4/sbref0125
http://refhub.elsevier.com/S0121-8123(22)00083-4/sbref0125
http://refhub.elsevier.com/S0121-8123(22)00083-4/sbref0125
http://refhub.elsevier.com/S0121-8123(22)00083-4/sbref0125
http://refhub.elsevier.com/S0121-8123(22)00083-4/sbref0125
http://refhub.elsevier.com/S0121-8123(22)00083-4/sbref0125
http://refhub.elsevier.com/S0121-8123(22)00083-4/sbref0125
http://refhub.elsevier.com/S0121-8123(22)00083-4/sbref0125
http://refhub.elsevier.com/S0121-8123(22)00083-4/sbref0125
http://refhub.elsevier.com/S0121-8123(22)00083-4/sbref0125
http://refhub.elsevier.com/S0121-8123(22)00083-4/sbref0125
http://refhub.elsevier.com/S0121-8123(22)00083-4/sbref0125
http://refhub.elsevier.com/S0121-8123(22)00083-4/sbref0125
http://refhub.elsevier.com/S0121-8123(22)00083-4/sbref0125
http://refhub.elsevier.com/S0121-8123(22)00083-4/sbref0125
http://refhub.elsevier.com/S0121-8123(22)00083-4/sbref0125
http://refhub.elsevier.com/S0121-8123(22)00083-4/sbref0125
http://refhub.elsevier.com/S0121-8123(22)00083-4/sbref0125
http://refhub.elsevier.com/S0121-8123(22)00083-4/sbref0125
http://refhub.elsevier.com/S0121-8123(22)00083-4/sbref0125
http://refhub.elsevier.com/S0121-8123(22)00083-4/sbref0125
http://refhub.elsevier.com/S0121-8123(22)00083-4/sbref0125
http://refhub.elsevier.com/S0121-8123(22)00083-4/sbref0125
http://refhub.elsevier.com/S0121-8123(22)00083-4/sbref0125
http://refhub.elsevier.com/S0121-8123(22)00083-4/sbref0125
http://refhub.elsevier.com/S0121-8123(22)00083-4/sbref0125
http://refhub.elsevier.com/S0121-8123(22)00083-4/sbref0125
http://refhub.elsevier.com/S0121-8123(22)00083-4/sbref0125
http://refhub.elsevier.com/S0121-8123(22)00083-4/sbref0125
http://refhub.elsevier.com/S0121-8123(22)00083-4/sbref0125

	Síndrome de Schnitzler: una encrucijada diagnóstica
	Introducción
	Presentación del caso
	Discusión
	Conclusión
	Consideraciones éticas
	Conflicto de intereses
	Financiación

	Bibliografía

