
na. La dosis terapéutica es de 2 a 10 g
de peso seco, siendo la dosis máxima de
15 g. Advierten que debe ser usada
con precaución en pacientes «fríos»,
«con déficit de yin o yang», gastrec-
tomizados o esplenectomizados, y
no debe emplearse en pacientes con
déficit de glucosa-6-fosfato-deshidro-
genasa.

El Rhizoma coptidis y su principal
componente alcaloide, la berberina, in-
hiben en modo dosis dependiente la
actividad pro-inflamatoria inducida
por el factor de necrosis tumoral alfa
(TNF-�)2. Recientemente se ha estu-
diado la actividad antiacneica de diver-
sas asociaciones de hierbas chinas que
contienen, entre otras, Rhizoma copti-
dis, demostrándose su actividad antili-
pogénica y antibacteriana frente al Pro-
pionibacterium acnes. Incluso Higaki S
et al sugieren que su eficacia sería supe-
rior a la de antibióticos como la mino-
ciclina o la eritromicina, debido a que,

Sr. Director:
La dermatosis neutrofílica febril aguda
fue descrita inicialmente por Sweet en
19641, como una dermatosis reactiva
en mujeres de mediana edad tras sufrir
infecciones de las vías respiratorias su-
periores, con cuatro hechos clínicos ca-
racterísticos: fiebre, leucocitosis, erup-
ción de placas eritematoedematosas en
las extremidades, la cara y el cuello y
un denso infiltrado inflamatorio de
predominio neutrofílico en la dermis,
con ausencia de vasculitis. La naturale-
za reactiva de esta entidad viene remar-
cada por su frecuente asociación con
procesos infecciosos, inflamatorios o
neoplásicos. Describimos un nuevo
caso de síndrome de Sweet como ma-
nifestación inicial de una infección por

el virus de la inmunodeficiencia huma-
na (VIH).

Un varón de 35 años, sin anteceden-
tes personales de interés, ingresó en
nuestro servicio presentando un cuadro
de cuatro días de evolución de lesiones

eritematoedematosas con lesiones de
contenido líquido, dolorosas a la pre-
sión, afectando al labio superior, a los
pabellones auriculares, al cuero cabe-
lludo, a las rodillas, a los codos (figs. 1
y 2) y a los pulpejos de los dedos de las

a diferencia de éstos, no se produce un
aumento de la concentración mínima
inhibitoria3,4.

El hecho de que el paciente hubiera
ingerido previamente este extracto sin
reacciones sugiere un mecanismo de
hipersensibilidad. Otra hipótesis sería
que el exceso en la dosis ingerida pu-
diera producir un desequilibrio entre
la formación de metabolitos reactivos
y la detoxificación enzimática hepática,
conduciendo a una acumulación de
reactivos oxidantes que actuarían como
haptenos y desencadenarían la respues-
ta inmune.

Como conclusión queríamos resaltar
el poder de estas hierbas chinas para
producir tanto efectos terapéuticos
como efectos secundarios, entre ellos
los dermatológicos. Y, por otro lado,
considerar su ingesta ante una toxico-
dermia, debido a su extenso uso en una
población tan creciente en nuestro me-
dio como la china.
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Figura 1. Placas edematosas eritemato-

violáceas dolorosas a la presión, en labio

superior.

Figura 2. Placa eritematoedematosa de

tonalidad violácea en el codo izquierdo.



manos, sin fiebre ni malestar general
asociados. No refería cuadro catarral
previo ni haber tomado ninguna me-
dicación en el último mes. Los es-
tudios analíticos mostraron: 8.200
leucocitos/mm3, 70 % neutrófilos y
desviación izquierda con un 7 % de ca-
yados. La velocidad de sedimentación
globular (VSG) fue de 25 mm/hora
y la radiografía de tórax no mostró
anomalías significativas. El estudio
histopatológico de una biopsia tomada
de una lesión del antebrazo mostró la
presencia de una ampolla subepidérmi-
ca con un intenso infiltrado inflama-
torio neutrofílico, sin hallazgos de vas-
culitis leucocitoclástica. Se realizaron
estudios serológicos que resultaron ne-
gativos para lúes, herpes simple y he-
patitis B y C, pero positivos para VIH-1
mediante ELISA, que serían corrobo-
rados en un segundo test. Las lesiones
cutáneas mejoraron tras iniciar un trata-
miento con prednisona oral (50 mg/día)
en una pauta descendente durante 6 se-
manas, sin recidivas posteriores. El pa-
ciente fue derivado a la Unidad de
Enfermedades Infecciosas de nuestro
hospital, mostrando en el primer con-
trol analítico un recuento bajo de linfo-
citos CD4 (285 CD4/mm3) con una
carga viral de 100.000 copias/mm3.

La asociación del síndrome de Sweet
con el VIH ha sido previamente des-
crita en la literatura en contadas oca-
siones2-7, y en sólo 2 casos como pri-
mera manifestación del VIH2,5.

El recuento de linfocitos CD4 en los
casos descritos osciló entre 368/mm3 5

y menos de 50/mm3 3, lo cual sugiere
que el estado inmunológico no es el
único factor que puede influir en la

ticos dilatados que pueden llegar hasta
el tejido celular subcutáneo.

Se han descrito linfangiomas adqui-
ridos secundarios a numerosas etio-

logías como la radioterapia y la ciru-
gía.

La radioterapia, incluso en dosis ba-
jas, puede inducir en la piel irradiada

etiopatogenia del proceso. Algunos au-
tores consideran que las alteraciones
inmunológicas inducidas por el VIH
podrían desempeñar un papel im-
portante como precipitante de esta
dermatosis, a través de la formación
de inmunocomplejos, con activación de
polimorfonucleares neutrófilos2. Ade-
más, ciertas proteínas del VIH, como
la proteína transactivadora (Tat), han
sido involucradas como un importante
factor promotor de la quimiotaxis de
neutrófilos7.

Otros factores etiopatogénicos suge-
ridos han sido: fotosensibilidad3, reac-
ciones a terapias antirretrovíricas6 o re-
lación con fenómenos de restauración
inmune temprana en pacientes en los
que la terapia antirretrovírica ha sido
recientemente iniciada4. En algunos
casos descritos, es posible la participa-
ción de cofactores, como el tratamien-
to con G-CSF de aplasias medicamen-
tosas en pacientes con infección por el
VIH3.

La presencia de lesiones ampollosas
en el síndrome de Sweet es un hecho
descrito con relativa frecuencia8, siendo
el reflejo clínico del intenso edema e
infiltrado inflamatorio en la dermis, lo
que origina despegamientos subepidér-
micos.

En nuestro caso no se pudo observar
la presencia de factores asociados al
síndrome de Sweet más allá de la in-
fección por el VIH, dado que el pa-
ciente no refería ningún precedente
clásico (cuadro catarral, medicaciones
nuevas...). Si bien el mecanismo exacto
de la asociación es incierto, debemos
subrayar el significado de considerar la
infección por el VIH en pacientes con

síndrome de Sweet, especialmente en
pacientes jóvenes con conductas de
riesgo asociadas.
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Pápulas y placas linfangiomatosas benignas postradioterapia
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Sr. Director:
Los linfangiomas son tumores que
normalmente aparecen en el nacimien-
to y están constituidos por vasos linfá-
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