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INTRODUCCIÓN
El síndrome de Sweet (SD) fue descrito
por primera vez por el Dr. Robert Dou-
glas Sweet en 1964 en la “British Jour-
nal of Dermatology”, como una derma-
tosis neutrofílica febril aguda1. Es una
enfermedad sistémica de etiología des-
conocida, que se caracteriza por produ-
cir placas o nódulos dolorosos y calien-
tes, fiebre, leucocitosis, un infiltrado
neutrofilico  dérmico difuso y por la
rápida resolución de los síntomas y de
las lesiones con glucocorticoides2. El
SD puede afectar a todas las razas y pre-
sentarse a cualquier edad; sin embargo,
se observa con más frecuencia entre la
tercera y sexta década de la vida. Esta
enfermedad afecta más a las mujeres,
pero no se ha observado predominio de
sexo en la población infantil ni en el SD
cuando se asocia a neoplasia2.  

CASO CLÍNICO
Mujer de 42 años, caucásica, ingresa-

da desde urgencias a cargo de reumato-
logía por sospecha de vasculitis. 

Entre los antecedentes personales des-
tacaban: alergia a cloranfenicol y tetraci-
clinas, hipertensión arterial, hipercoles-
terolemia, tiroiditis de Hashimoto, asma
extrínseco, intolerancia a la lactosa y
menopausia quirúrgica. En tratamiento
domiciliario con: broncodilatadores en
crisis de asma, hormona tiroidea y enala-
pril/hidroclorotiazida. Convive con una
gata como animal doméstico.

La clínica comienza una semana
antes del ingreso con la aparición de dos
o tres lesiones puntiformes, violáceas,
sobreelevadas y no pruriginosas que
fueron extendiéndose en número y
tamaño en ambos antebrazos, con pre-
dominio en el antebrazo izquierdo
(Figura 1), junto con la aparición de
lesiones induradas violáceas en rodillas.
Se acompañaba de fiebre de hasta 38ºC,
artralgias de ritmo inflamatorio y locali-
zación variable, sobre todo en muñecas,

codos y rodillas. La paciente refiere
haber sido arañada por su gata seis días
antes de la aparición de las primeras
lesiones cutáneas.

A la exploración física la paciente
estaba consciente, orientada, colaborado-
ra, con regular estado general, normohi-
dratada y perfundida, cifras de tensión
arterial : 110/70, saturación de oxígeno
98% sin FiO2, afebril, con sobrepeso. No
se palpaban adenopatías axilares, latero-
cervicales, inguinales, ni supraclavicula-
res. La auscultación cardio-respiratoria
era rítmica, sin soplos a 70 lpm, murmu-
llo vesicular conservado, sibilantes espi-
ratorios aislados. Abdomen: blando,
depresible, no doloroso a la palpación, no
masas ni organomegalias, con ruidos
abdominales presentes. A nivel de miem-
bros inferiores no presentaba edemas, ni
signos de trombosis venosa profunda,
los pulsos pedios estaban presentes y
eran simétricos. En aparato locomotor
presentaba molestias a la palpación y a la
movilización de muñecas, codos y rodi-
llas sin signos de flogosis. Piel y faneras:
lesiones violáceas sobreelevadas de 0,5 a
3 cm de diámetro mayor  a nivel de ante-
brazos, lesiones induradas violáceas en
rodillas y tres lesiones rosáceas con
punto de fluctuación en el centro , en
dorso de mano derecha.

La analítica evidenció leucocitosis
con neutrofília y eosinofilia, VSG 82
mm/h, PCR 7.62 mg/dl (VN < 1 mg/dl),
fibrinógeno de 547 mg/dl, TSH 0.08
mU/L,  no había alteraciones en la bio-
química, coagulación ni sedimento de
orina. Los marcadores tumorales, los
ANA, ENA, anticardiolipinas, anticoa-
gulante lúpico y ANCA fueron  negati-
vos. LA prueba de mantoux fue negati-
va.  El estudio serológico para virus de
la hepatitis B y C, virus herpes simple,
salmonella, yersinia, francisella,
chlamydia,  brucela, rickettsia, sífilis,
VIH y anaplasma, resultaron negativas,
sin embargo la serología de bartonella
henselae fue positiva a título 1/1024.

El estudio radiológico de tórax,
manos, codos y rodillas fue normal.
ECG: ritmo sinusal sin alteraciones del
ST ni de la repolarización.
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Síndrome de Sweet secundario a
enfermedad por arañazo de gato

� RESUMEN

Presentamos el caso de una mujer de 42 años que acude a urgencias por lesiones cutáneas,
fundamentalmente en miembros superiores, acompañado de síndrome febril y artralgias en
muñecas, codos y rodillas. Como antecedente nos refiere haber sufrido un arañazo de su gata,
seis días antes de comenzar la sintomatología. En la analítica destacaba una leucocitosis con
neutrofilia, y en la anatomía patológica de la biopsia cutánea se evidencia la existencia de un
infiltrado dérmico de predominio neutrofílico sin vasculitis leucocitoclástica, compatible con
una “dermatosis neutrofílica febril aguda” o síndrome de Sweet, con una muy buena respues-
ta a tratamiento corticoideo.
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dermatología quien realizó una biopsia
cutánea (Figura 2) que fue informada
como Síndrome de Sweet.

Dada la sospecha de vasculitis se ini-
ció tratamiento con esteroides a dosis de
1mg/kg de peso/día de prednisona por el
servicio de urgencias, mejorando paula-
tinamente hasta desaparecer las lesiones
cutáneas y las artralgias, y normalizán-
dose los reactantes de fase aguda, una
vez recibida la serología, se realizó una
interconsulta al servicio de infecciosas,
quién indicó asociar al tratamiento doxi-
ciclina a dosis de 100 mg cada 12 horas
durante 10 días. Se ha ido reduciendo la
dosis de esteroides a razón de 10
mg/semana de prednisona  por consulta
sin reagudización del cuadro.

DISCUSIÓN
El SD se puede dividir en cuatro grupos
(2):

1. Clásico o idiopático: corresponde
a la mayoría de los casos, afecta gene-
ralmente a mujeres de edad media con
antecedentes de infección gastrointesti-
nal o de las vías respiratorias altas.

2. Asociado a procesos inflamato-
rios, infecciosos o enfermedades
autoinmunes.

3. Paraneoplásico: las neoplasias
hematológicas constituyen el 85% de
los casos, siendo las más frecuentes la
leucemia mieloide aguda y los linfo-
mas.

4. Asociado a fármacos.
Como manifestaciones clínicas más

importantes se describen3,4:
- Manifestaciones cutáneas: consis-

ten en pápulas, placas o nódulos doloro-
sos y calientes, indurados, eritematosos
y violáceos; afecta con mayor frecuen-
cia a las extremidades superiores, la
cabeza, el cuello, y la porción superior
del tronco.

- Manifestaciones extracutáneas: fie-
bre, síndrome pseudogripal, afectación
ocular (conjuntivitis, epiescleritis e iri-
dociclitis), artralgias, mialgias y afecta-
ción de órganos internos como el pul-
món (infiltrados intersticiales bilatera-
les difusos, bronquiolitis obliterante,
derrame pleural y neumonía), riñón
(insuficiencia renal aguda), hígado
(hepatitis autoinmune), páncreas y siste-
ma nervioso  central (encefalitis).

Los hallazgos de laboratorio5 en el
SD no son específicos: elevación de la
velocidad de sedimentación globular y
proteína C reactiva, leucocitosis con
neutrofilia en más del 70% de los casos.

A la hora de realizar el diagnóstico
del SD se distingue entre criterios mayo-
res y criterios menores de diagnóstico6. 

Los criterios mayores son:
1. Inicio brusco de placas o nódulos

eritematosos dolorosos.
2. Infiltrado de predominio neutrofí-

lico en dermis sin vasculitis leucocito-
clástica.

Los criterios menores son:
1. Fiebre de más de 38ºC.

2. Asociación con una enfermedad
hematológica o visceral maligna, enfer-
medad inflamatoria, embarazo, antece-
dente de un proceso infeccioso respira-
torio superior o gastrointestinal, aplica-
ción reciente de vacuna.

3. Velocidad de sedimentación glo-
bular superior a 20, proteína C reactiva
positiva, leucocitosis con neutrofilia.

4. Buena respuesta al tratamiento con
corticoides sistémicos.

Para el diagnóstico del SD es necesa-
ria la presencia de dos criterios mayores
y de al menos dos criterios menores. En
el diagnóstico diferencial se debe incluir
el: eritema multiforme, eritema nudoso,
eritema elevatum diutinum, vasculitis
leucocitoclásticas, penfigoide ampollo-
so, pioderma gangrenoso e hidroadeni-
tis neutrofílica ecrina.  

El tratamiento de elección es la pred-
nisona, habitualmente se inicia el trata-
miento con una dosis de 40 mg/día
durante una semana, seguido de 30
mg/día la segunda semana, 20 mg/día la
tercera semana y 10 mg/día durante una
o dos semanas más. Aunque el SD res-
ponde con rapidez a los corticoides,
tiende a la recurrencia en un 25% de los
casos. Algunos de los medicamentos
que se han utilizado para disminuir la
terapia con corticoides orales son: col-
chicina7, yoduro potásico, antiinflama-
torios no esteroideos8, dapsona, ciclos-
porina y ciclofosfamida9.

Referente a la enfermedad por araña-
zo de gato, es una infección causada por
Bartonella henselae10 y caracterizada
por linfadenitis regional y formación de
un pápula en la zona del arañazo de
gato, que aparece habitualmente a los 3-
10 días del arañazo. Suelen acompañar a
la linfadenopatía: fiebre, malestar gene-
ral, cefalea y anorexia11, y como mani-
festaciones inusuales se encuentran: el
síndrome oculoglandular de Parinaud12,
anomalías neurológicas13 y enfermedad
granulomatosa hepática14.  El diagnósti-
co se puede confirmar por la presencia
de anticuerpos contra B. henselae. El
tratamiento consiste en eritromicina,
500 mg cada 6 horas, o doxiciclina, 100
mg cada 12 horas, la azitromicina es un
equivalente apropiado.

FIGURA 1

Lesiones puntiformes, violáceas, sobreele-
vadas, no pruriginosas en antebrazo.

FIGURA 2

Estudio anatomo-patológico lesional,
con lesiones de síndrome de Sweet, en el
que se observan infiltrado neutrofílico
perivascular, sin signos de vasculitis.
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En nuestro caso, tanto la clínica como
la anatomía patológica demostró el diag-
nóstico de SD, con muy buena respuesta
al tratamiento corticoideo. Dado el ante-
cedente que nos refería la paciente de
haber sufrido arañazos por parte de su
gato, se le solicitaron las serologías opor-
tunas, llegando al diagnóstico de enfer-
medad por arañazo de gato. La aparición
del SD secundario a la sensibilización
por bartonella no es un hecho frecuente,
pero sí está descrito en la literatura15, por
lo que nos parece interesante la presenta-
ción de este caso por la rareza del mismo,
y para que se tenga en cuenta como posi-
ble causa de SD.     
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