
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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Los linfangiomas son tumores que
normalmente aparecen en el nacimien-
to y están constituidos por vasos linfá-



proliferaciones vasculares benignas,
como el linfangioma adquirido progre-
sivo, o malignas, como el angiosarcoma
de alto grado1,2.

Las pápulas linfangiomatosas secun-
darias a la radioterapia constituyen una
entidad, con unas particularidades es-
pecíficas, dentro de las lesiones linfan-
giomatosas adquiridas.

Nuestra paciente es una mujer de
54 años con historia previa de un carci-
noma ductal infiltrante de la mama
derecha en estadio tumoral T2 N1b
MO, diagnosticada en 1998 y tratada
con tumorectomía y linfadenectomía
axilar derecha, quimioterapia, hormo-
noterapia y radioterapia externa de
la totalidad de la pared torácica y de la
mama derecha con una dosis de 50 Gy.
Acudió a nuestra consulta para la eva-
luación de unas lesiones asintomáticas
de aparición progresiva en la piel irra-
diada de la mama derecha de apro-
ximadamente un año de evolución
(seis años después de recibir la radio-
terapia).

La exploración física puso de mani-
fiesto una coloración amarillenta de la
piel de la mama derecha, sobre la cual
asentaban múltiples pápulas eritemato-
sas, que en ocasiones confluían for-
mando pequeñas placas y lesiones de
aspecto vesiculoso de contenido trans-
parente y en ocasiones hemático (fig. 1).
No existía linfedema asociado.

La biopsia de una de las vesículas
puso de manifiesto una marcada di-
latación vascular en la dermis pa-
pilar, que protuía hacia la epidermis
(fig. 2).

A medida que los vasos profundiza-
ban en la dermis la luz se estrechaba y
se hacían más angulosos e irregulares,
con apariencia linfática (fig. 3).

Los espacios vasculares estaban tapi-
zados por una única hilera discontinua
de células endoteliales, con núcleos
ovales hipercromáticos que protuían
hacia la luz, sin nucleolos prominentes,
atipia o mitosis.

Característicamente la luz vascular
estaba vacía, como es propio de los va-
sos linfáticos, encontrándose en oca-
siones un material proteináceo y algu-

nos hematíes, así como proyecciones
papilares revestidas por endotelio.

Las células endoteliales se tiñeron
intensamente con los marcadores CD-31
y CD-34, así como con el marcador
D2-40 específico de vasos linfáticos.

Con los hallazgos clínicos e histoló-
gicos establecimos el diagnóstico de
pápulas y placas linfangiomatosas be-
nignas postradioterapia (PPLBP).

En 1994, Finenberg y Rosen descri-
bieron proliferaciones vasculares de
comportamiento benigno en la piel
de la mama y/o pared torácica tras la
radioterapia postoperatoria para el car-
cinoma de mama3.

En los últimos veinte años dichas
proliferaciones han recibido distintas
denominaciones, incluyendo lesiones
vasculares atípicas, linfangiectasias ad-
quiridas, linfangioma adquirido progre-
sivo, linfangioma circunscrito y pápulas
linfangiomatosas benignas (PLB)3-5

Díaz-Cascajo et al propusieron de-
nominar pápulas linfangiomatosas be-
nignas secundarias a la radioterapia
(PLBP) a unas lesiones cutáneas en las
que predomina la proliferación de va-
sos linfáticos, que clínicamente se pre-
sentan como pápulas eritematosas,
relacionadas con el tratamiento con ra-
dioterapia y que tienen un comporta-
miento benigno6.

En los últimos años se han publica-
do nuevos casos de esta entidad7-9.
Todos los pacientes son mujeres de
edades comprendidas entre los 33 y
72 años y el tumor primario más fre-
cuentemente asociado es el carcinoma
de mama. En todos los casos se extir-
pó el tumor primario con mastectomía
parcial o radical, y todas recibieron ra-
dioterapia externa postoperatoria en
una dosis comprendida entre 46 y 50 Gy.

Las lesiones se presentan como pá-
pulas eritematosas de menos de 1 cm
de diámetro, que pueden agruparse
formando pequeñas placas. En ocasio-
nes, como en nuestro caso, puede ha-
ber vesículas.

El período de latencia entre la radio-
terapia y la aparición de las primeras
lesiones es prolongado, con un interva-
lo entre 3 y 20 años6,7.

De forma característica las pacientes
no refieren síntomas asociados y no
presentan linfedema.

Histológicamente existe una marca-
da dilatación vascular en la dermis pa-
pilar, que en ocasiones protuye hacia la
epidermis y le confiere a la lesión una
apariencia tuberosa. La proliferación
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Figura 1. Coloración amarillenta de la

piel, múltiples pápulas eritematosas y

lesiones vesiculosas de contenido

transparente y en ocasiones hemático.

Figura 2. Marcada dilatación vascular en

la dermis papilar que protuía hacia la

epidermis. Hematoxilina-eosina.

Figura 3. Espacios vasculares tapizados

por una única hilera de células

endoteliales con núcleos ovales

hipercromáticos que protruían hacia la luz.

Hematoxilina-eosina.



vascular está relativamente bien cir-
cunscrita, aunque no encapsulada, pu-
diendo alcanzar la dermis profunda y
en ocasiones extenderse hasta el tejido
celular subcutáneo, aunque esto es más
propio de tumores malignos como los
angiosarcomas

Los espacios vasculares están tapiza-
dos por una única hilera discontinua de
células endoteliales que pueden tener
núcleos tanto aplanados, como gran-
des, ovalados, hipercromáticos y protu-
yentes hacia la luz6,10, y en ocasiones
presentan pequeños nucleolos. No
existe mitosis ni atipia.

En conclusión, consideramos, de
acuerdo con Díaz-Cascajo et al, que las
PPLBP representan una variante par-
ticular dentro de los linfangiomas ad-
quiridos.

Asimismo, el término de pápulas
y/o placas linfangiomatosas benignas
secundarias a la radioterapia es el más
adecuado, porque hace referencia a la
presentación clínica de las lesiones, su

naturaleza y su relación con el trata-
miento con radioterapia.
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