
La urgencia: paciente femenino de 42 años que acude a con-
sulta por enrojecimiento y dolor facial con edema, fiebre,
cefalea difusa y odinofagia, con seis días de evolución. Días
antes se diagnosticó como rosacea fulminans y recibió trata-
miento con minociclina, ibuprofeno e hidrocortisona en
loción, sin mejoría.

Ficha de identificación: ortodoncista, heterosexual,
casada, fumadora, inmunocompetente, sin antecedentes

hereditarios de relevancia. Negó relaciones sexuales anales,
embarazo o uso de drogas recreativas. 

Interrogatorio intencionado: informó que comenzó con
ataque al estado general, febrícula, evacuaciones mucosan-
guinolentas (dos a tres por día) acompañadas de dolor
abdominal difuso dos semanas antes. Recibió sintomáticos a
base de loperamida, sales de bismuto y mebeverina, con lo
que mejoró el cortejo sintomático, excepto que continuó
con una a dos evacuaciones semisólidas con hematoquezia. 

Tres días después, nuevamente presentó astenia y adi-
namia, a las que se agregan, en este orden: odinofagia, fie-
bre y lesiones cutáneas dolorosas, rápidamente progresivas
en todo el rostro. Cuatro días antes se le recetó minociclina
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Resumen: 

En este artículo se relata el caso de una mujer de 42 años que presentó diversas manifestaciones de síndro-
me de respuesta inflamatoria sistémica, entre las que destacaron: fiebre, odinofagia, ataque al estado
general, cefalea y lesiones en piel de la cara con eritema y edema severos. El precedente de manifesta-

ciones digestivas bajas (dolor abdominal, evacuaciones con sangre) asociadas a los exámenes de laboratorio con
leucocitosis importante, reactantes de fase aguda, demostración de infiltrados neutrofílicos profundos en 
piel, así como los hallazgos por rectosigmoidoscopía, permitieron el diagnóstico y tratamiento oportuno para sín-
drome de Sweet secundario a colitis ulcerativa crónica inespecífica. Se destacan las manifestaciones extraintes-
tinales que acompañan y justifican su frecuente búsqueda asociativa.

Palabras clave: SÍNDROME DE SWEET, MANIFESTACIONES EXTRAINTESTINALES, COLITIS ULCERATIVA CRÓNICA INESPECÍFICA

Abstract

We present the case of a 42-year-old woman, who presented diverse manifestations of systemic inflam-
matory response syndrome: fever, odynophagia, cephalalgias, and severe facial erithema and edema.
Previous digestive manifestations (abdominal pain, blood in stools) associated to important leukocy-

tosis, skin neutrophilic infiltrations. Rectosigmoidoscopy findings allowed the diagnosis and treatment of
Sweet’s syndrome secondary to unspecific chronic ulcerative colitis. We emphasized the extraintestinal mani-
festations that justify the search for this accompanying disease.
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(200 mg/día), ibuprofeno 600 mg/día e hidrocortisona al 1%
en loción. Por persistencia sintomática, fue enviada a inter-
consulta con los presuntos diagnósticos de erisipela facial, a
descartar lupus eritematoso inducido por fármacos (minoci-
clina) y salmonelosis.

Exploración física: temperatura corporal de 38.2o C.
Presión arterial 110/70 mmHg. Pulso: 90 ¥ minuto. Peso 
63 kg. Biotipo mesomorfo, angustiada.

Dermatosis localizada en la cabeza, a nivel panfacial,
extendida hasta los pabellones auriculares, insinuando res-
peto por área circumoral. El rostro era oleoso, con numero-
sas pápulas eritematosas y placas eri-
tematoedematosas, mal definidas y en
su mayoría, coalescentes. Notable alo-
dinia en toda la superficie facial, las
placas predominaban con superficie
lisa, en otras abollonadas, temperatu-
ra alta y sin “pseudovesiculación” o
pústulas (figuras 1 y 2). No se palparon
masas intraabdominales, adenopatías
ni visceromegalias.

Los hallazgos de laboratorio: leu-
cocitos: 22,600/mm3, 85% neutrófilos
con 11% de bandas. Hb 10.7 g, Hto 24,
albúmina sérica 3.2 globulina sérica:
3.6 frotis de sangre periférica con neu-
trofilia reactiva; dímeros D 800 ng/ml;
velocidad de sedimentación globular
(VSG) de 90 mm/h y proteína C reac-
tiva de 115 U/l; transaminasa glutámi-
co oxalacética 78, TPTa de 43 segun-
dos (32-37 segundos). Los anticuerpos
antinucleares (ANA) fueron débil-
mente positivos con títulos 1/40 y
patrón moteado fino. El estudio de
sangre oculta en heces fue positivo en
las tres determinaciones, sin desarro-
llo de bacterias, Amoeba o Giardia.

Las siguientes pruebas fueron
negativas o normales: reacciones fe-
briles, gonadotropinas coriónicas, an-
ticuerpos anticitoplasma neutrofílico
(ANCA) más antifosfolípidos, examen
general de orina, antiestreptolisinas,
exudado faríngeo, urocultivo, amiba
en fresco en coproparasitoscópicos,
doble tanda de serología para virus de

la hepatitis C (VHC), virus de la hepatitis B (VHB) y virus de
la inmunodeficiencia humana (VIH), glucosa-6-fosfato deshi-
drogenasa, p-ANCA (anticuerpos citoplásmicos perinucleares
antineutrófilo), radiografía de tórax y tomografía computa-
rizada (TC) toracoabdominal.

Rectosigmoidoscopía: los últimos centímetros del rec-
tosigmoides permitieron visualizar varias lesiones ulceradas
de escasos milímetros, mucosa eritematosa, edematizada y
con algunas zonas cubiertas de fibrina, con superficie gra-
nular fina con aspecto de “papel de lija”, con mucosa sana
alrededor. En ese momento no había datos de estrecha-

miento o acortamiento intraluminales
ni zonas de atrofia en epitelio.

Se tomaron biopsias represen-
tativas de mucosa rectal que mostra-
ron afección superficial a mucosa y
submucosa. Había células plasmáti-
cas basales con agregados linfoides,
congestión vascular y hemorragia
focal e infiltración neutrofílica in-
vadiendo el epitelio de las criptas
(figuras 3 y 4).

Biopsia de piel: la histopatología
mostró un intenso edema en dermis
papilar y un denso infiltrado difuso,
compuesto exclusivamente por neu-
trófilos predominantemente en der-
mis reticular, pero sin leucocitoclasia
ni vasculitis. No hubo datos que sugi-
rieran afección lúpica ni toxicodermia
por fármacos.

La decisión crítica: aseo dos veces
por día con dermolimpiadores ácidos
y fomentos con sales de aluminio en
compresa frías; paracetamol por hora-
rio vía oral y, por vía intramuscular
hidrocortisona a razón de 500 mg
cada 12 horas durante cuatro días,
ulteriormente inicio por vía oral de
prednisona a razón de 70 mg/día en
dosis decrecientes. Al tercer día de
tratamiento se adicionó mesalamina
500 mg tres veces al día y, en razón
del descenso bien tolerado del este-
roide oral y porque se encontraba
recibiendo 25 mg/día, se completó con
diaminodifenilsulfona 100 mg/día. 
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Figura 1. Placas eritematoedematosas,
confluentes, múltiples, de distribución
panfacial, en paciente febril, sugestivas
de síndrome de Sweet.

Figura 2. Extensión de lesiones en pacien-
te en mal estado general por dermatosis
neutrofílica febril y aguda (síndrome de
Sweet).



La evolución: en la visita médica a las 72 horas, la pacien-
te indicó desaparición de la fiebre, del dolor facial, cefalea,
odinofagia y de las evacuaciones sanguinolentas (figura 5). Su
tolerancia a los tres fármacos orales fue aceptable. 

En los 30 días anteriores había perdido 5 kilogramos.
Negó aparición de nuevas lesiones en otras partes del cuer-
po y no requirió enemas esteroideos. 

El diagnóstico: síndrome de Sweet (SS) secundario a CUCI.
El concepto unificador: el caso descrito correspondió a

la excepcional presentación de un cuadro dermatológico
progresivamente agudizado, con apertura sindromática
grave precedida por manifestaciones intestinales bajas.

Cursó con signos evidentes de
reacción inflamatoria sistémica, origi-
nados por síndrome de Sweet (SS),
con fiebre, leucocitosis con bandemia
y liberación de reactantes de fase
aguda.1 Obedeció, en este caso, a un
origen inflamatorio intestinal, pro-
bablemente crónico y exacerbado en
días previos (CUCI). 

El caso relatado reunió caracterís-
ticas clínico-laboratoriales admitidas
hasta la actualidad por Su y Liu
(1986)2 y modificadas por Von den
Driesch, Schegel-Gómez et al. (1989),3

validadas para niños y adultos me-
diante de dos criterios mayores y dos

menores: a) fiebre, b) neutrofilia con bandemia, c) placas
cutáneas eritematosas y dolorosas, d) un denso infiltrado
dérmico de neutrófilos maduros, e) elevación de la veloci-
dad de sedimentación globular, y f) rápida respuesta tras la
administración de corticoides.

La forma explosiva de inicio del cuadro cutáneo en esta
enferma fue de llamar la atención. Se sabe que debido al
intenso edema, en ocasiones las lesiones pueden asentar
una coloración amarillenta central que les da un aspecto de
diana, o bien, se ha descrito una erupción facial similar a la

erisipela o por erupciones por fár-
macos.4 También se ha descrito sín-
drome de Sweet secundario tras la
administración de algunos fármacos,
entre ellos, la minociclina,5 que la pa-
ciente había recibido por breve tiem-
po, pero la cronología clínica de los
eventos excluyó esa posibilidad.

El SS se ha descrito asociado a
enfermedad inflamatoria intestinal
con un marcado predominio en el
sexo femenino. Las lesiones de SS

pueden aparecer en cualquier locali-
zación, pero predominan en la parte
alta del cuerpo, incluidas la cara, las
extremidades superiores y el tercio
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Figura 3. Rectosigmoidoscopía con extensas zonas eritemato-
edematosas, con úlceras superficiales y natas de fibrina, com-
patibles con CUCI. Figura 4. A detalle, nótese el aspecto de “papel de lija”,

edema, eritema sin obliteración del lumen intestinal, por
CUCI en franca actividad inflamatoria.

Figura 5. Respuesta inmediata (72 horas)
tras la administración de esteroides sisté-
micos, como parte de prueba terapéutica
a favor del diagnóstico de Sweet.
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superior del tronco, o bien, pueden desencadenarse en
zonas de traumatismos.6

Las pápulas y nódulos localizados en las piernas pue-
den parecerse a los provocados por diversas paniculitis. Las
lesiones orales son poco frecuentes, excepto en pacientes
que tienen neoplasias hematológicas asociadas. Muestran
aspecto pseudovesicular o pseudopustuloso y úlceras, y pue-
den aparecer en boca o nariz tipo aftosis.7

Las lesiones cutáneas del SS se suelen resolver espontá-
neamente entre 5 y 12 semanas, pero recidivan hasta en 30%
de los pacientes. Se afirma que hasta 50% de esos pacientes
con CUCI padecen enfermedad limitada al recto y el recto-
sigmoides; 10% tiene marcadores muy sugestivos de la
enfermedad (p-ANCA) con la misma frecuencia que sus
familiares de primer grado. Otro marcador altamente suges-
tivo del compromiso intestinal es el ASCA (anticuerpos anti-
Saccharomyces cervisiaie), que llega a dar positivo en 70% de
los pacientes con enfermedad de Crohn (EC) y 15% de los
que sufren CUCI.8

Por otro lado, el SS es una causa rara, pero reconocible,
de fiebre de origen desconocido y excepcionalmente puede
evolucionar como un síndrome de respuesta inflamatoria
sistémica con datos de choque distributivo.1

Entre 50% y 60% de los pacientes puede presentar
manifestaciones extracutáneas como: artralgias o artritis, neu-
monitis, trastornos hematológicos, encefalitis, conjuntivitis
o epiescleritis, pleuritis, infiltración hepática periportal,
glomerulonefritis y otras. Las manifestaciones extraintesti-
nales del CUCI son más frecuentes y severas que las de EC

(en uno de cada tres pacientes). 
La más común es el eritema nudoso y las originadas por

dermatosis neutrofílicas como: pioderma gangrenoso, pios-
tomatitis vegetante y el propio SS. En el CUCI estas últimas
tres entidades se presentan hasta en 12% de los enfermos. 

Generalmente los brotes y remisiones del padecimien-
to inflamatorio intestinal suelen coincidir con los de las
dermatosis.9

Se especula que la afección del colon es casi una constan-
te, lo cual quizá tenga relación fisiopatogénica, dado que el
colon es la principal fuente de bacterias y, por ello, una poten-
cial fuente antigénica para desencadenar la enfermedad. En la
EC, hasta 20% de casos de SS precedió al cuadro intestinal, en
40% la aparición fue simultánea y en 40% se mostró poste-
riormente. En CUCI, el diagnóstico cutáneo se presenta des-
pués del cuadro intestinal en 75% de casos de Sweet.10-13

Los casos de SS asociados a enfermedad inflamatoria
intestinal tienen una frecuencia de manifestaciones articula-

res similar a los idiopáticos, pero mayor de manifestaciones
oculares. Frecuentemente habrá que esperar a que aparezcan
otras dermatosis reactivas de manera subsecuente. 

Aunque el tratamiento de elección del síndrome de
Sweet en estos enfermos, al igual que en las formas idiopá-
ticas, son los corticoides orales, los casos recidivantes se
pueden mejorar con el conocido metronidazol oral, como
afirman Banet et al.14

Originalmente, Robert Douglas Sweet describió el SS

en 1964, desde entonces se conoce como dermatosis neutro-
fílica febril aguda,15 tiene una distribución mundial sin nin-
guna predilección étnica o racial, aunque se ha encontrado
predominio en mujeres, de 4:1. Probablemente la predispo-
sición genética determine variaciones geográficas en la inci-
dencia de la enfermedad.4,6

Se conoce la prevalencia del SS con HLA-BW54: entre los
asiáticos (17.9%), en comparación con los caucásicos (0.6%).
La máxima incidencia se observa en el grupo etario entre 30
y 60 años, aunque se han descrito casos en recién nacidos,
niños y ancianos.16

El síndrome de Sweet se presenta, a grandes rasgos, en
cinco formas clínicas: idiopática, secundaria a infecciones,
inducida por fármacos, asociado al embarazo y asociado a
enfermedades neoplásicas. La primera categoría corresponde
a 80-90% de los casos descritos.6,9

Hasta 20% de los casos se asocia con procesos malignos,
y a diferencia de la forma idiopática, en este subgrupo no se
observa una afección más frecuente en mujeres. La presen-
cia de anemia o alteraciones hematológicas, como un
recuento anormal de plaquetas, la ausencia de neutrofilia,
presencia de células inmaduras en sangre periférica, lesio-
nes cutáneas ulcerosas o vesiculoampollosas de predominio
acral o la alteración mucosa deben hacer sospechar una neo-
plasia subyacente, frecuentemente hematológica. Una clíni-
ca atípica debe conducir a estudiar la posibilidad de una
alteración inmunoproliferativa mediante los correspon-
dientes estudios de seguimiento durante muchos años.7

El diagnóstico diferencial es amplio, ya que contempla:
pioderma gangrenoso superficial, eritema multiforme,
paniculitis, vasculitis urticariana, vasculitis de pequeños
vasos, halogenodermias, lupus eritematoso generalizado o
en sus modalidades subagudas, enfermedad de Behçet,
celulitis, erisipela, furunculosis, vasculitis séptica y leishma-
niasis, entre otras.10,11

Los fármacos se emplean bajo la premisa de actuar por
inhibición del quimotactismo neutrofílico o bien, inhibien-
do la liberación de leucotrieno B4 y de algunas prostaglan-
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dinas, en su unión a receptor específico, que conducirá al
bloqueo de la producción local de toxinas oxidativas celula-
res (ácido hipoclórico, especies reactivas de oxígeno).
Obviamente, los corticoides sistémicos ocupan el primer
lugar en esa pretendida acción.13

Generalmente se usa el esteroide oral en cualesquiera de
sus presentaciones: prednisona, prednisolona o deflazacort;
se administra en niños en dosis iniciales hasta por 2 mg/kg de
peso durante dos semanas, seguidas de una disminución
lenta y progresiva.17 Una buena respuesta terapéutica puede
anticipar que el malestar se resuelva sorprendentemente en
horas y la fiebre, en dos a cuatro días. Los tratamientos alter-
nativos incluyen colchicina, sulfonas, ciclosporina, yoduro de
potasio, indometacina y clofazimina.6,9

En CUCI se usan con buena tolerancia y logros (enfer-
mos con afección desde ángulo esplénico hasta zona distal)
los derivados del ácido 5-aminosalicílico (mesalamina, olsa-
lazina, balsalazida), actuando directamente por vía oral o en
enemas tópicos hasta el sitio de actividad, inhibiendo la
actividad del NF-κB.8

La indometacina ha mostrado una eficacia superior a la de
los corticoides sistémicos. Recientemente también se describió
una buena respuesta tras la administración de infliximab.4

Este caso ilustra la importancia trascendente de sospe-
char el vasto espectro de lesiones mucocutáneas, como
“espejo de un padecimiento intestinal” que frecuentemente
se comporta inflamando crónicamente.

Criterios para el diagnóstico de síndrome de Sweet4

Mayores:
■ Inicio súbito de lesiones cutáneas típicas.
■ Histopatología consistente.

Menores:
■ Precedente de asociación médica reconocible (por

ejemplo, embarazo, medicamentos, cáncer).
■ Presencia de fiebre, signos y síntomas de afección cons-

titucional.
■ Leucocitosis.
■ Respuesta buena e inmediata a esteroide sistémico.
■ Se requieren: dos criterios mayores y dos menores para

el diagnóstico.

Asociaciones cutáneas de CUCI9

Específicas: 
■ Fisuras, fístulas
■ Lesiones mucosas

Lesiones reactivas: 
■ Úlceras aftosas
■ Vasculitis pustular (Sx. dermatosis-artritis-intestino)
■ Pioderma gangrenoso, síndrome de Sweet
■ Eritema nudoso, eritema multiforme

Otras asociaciones:
■ Epidermolisis bulosa adquirida, vitíligo, alopecia area-

ta, dedos hipocráticos
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