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Resumo
A Síndrome de Sweet é uma patologia incomum associada a diversas 
entidades. Descreve-se o caso de uma mulher de 60 anos com clínica 
de infeção respiratória, taquicardia de complexos estreitos e extensas le-
sões nos membros inferiores de aparecimento súbito, cuja histologia foi 
compatível com S. Sweet, tendo completado 4 semanas de corticoterapia, 
sem recorrência por mais de seis meses após o evento. 

Palavras-chave: Síndrome de Sweet, Infeção Respiratória, lesões cutâneas

Abstract
Sweet Syndrome is an uncommon dermatological condition which can be 
associated with several different factors. We present a case of a 60 years 
old women with an upper respiratory infection, narrow complexes tachy-
cardia and acute onset of extensive lower limbs skin lesions, which histo-
logy was compatible with Sweet Syndrome. She had been medicated with 
corticotherapy for 4 weeks, without recurrence more than 6 months later. 
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Introdução
A Síndrome de Sweet constitui uma patologia dermatológica 
incomum, que se associa ao aparecimento de lesões cutâneas 
dolorosas que atingem principalmente cabeça, braços e tronco. 
A sua causa não é conhecida, podendo estar associada a diver-
sos fatores, como infeções, neoplasias e fármacos. A corticote-
rapia sistémica constitui o tratamento recomendado. 1

Caso Clínico
Descreve-se o caso de uma doente do sexo feminino, de 60 anos 
de idade, autónoma nas atividades da vida diária. Apresentava 
antecedentes de Asma diagnosticada aos 14 anos, Hipertensão 
Arterial, Dislipidemia e intervenção cirúrgica a pólipos uterinos 
em data que não sabia especificar. Encontrava-se habitualmente 
medicada com Sinvastatina 20 mg/dia, Losartan/Hidroclorotiazida 
100+25 mg/dia, Montelucaste 10 mg/dia e Fluticasona/salmete-
rol que efectuava em SOS.  

Recorreu ao Serviço de Urgência por tosse irritativa e dispneia em 
agravamento progressivo com uma semana de evolução. No dia 
anterior à admissão descrevia o aparecimento de lesões na face 
interna das coxas, associada a sensação de frio no local, com 
aspeto circular, infracentimétricas, que não desapareciam à digi-

topressão e, na porção inferior de ambas as pernas, descritas com 
dimensões superiores (cerca de 3-4 cm), mais rarefeitas e com 
padrão de cor irregular. Sem febre, palpitações, dor torácica, sin-
tomas urinários ou gastrointestinais. Ao exame objetivo apresen-
tava-se vigil e orientada, ligeiramente descorada mas hidratada, 
apirética, com tensão arterial de 144/64 mmHg; pulso radial de 
150 bpm, frequência respiratória de 24 cpm, com discreta tiragem 
supraclavicular, saturação de 92% em ar ambiente. Auscultação 
cardíaca com taquicardia e pulmonar com sibilos bilaterais e cre-
pitações na base direita. De realçar a presença de lesões pete-
quiais e purpúricas nos membros inferiores, sem edema periférico 
(Figura 1). 
Da investigação efectuada no Serviço de Urgência salienta-se 
gasimetria arterial com pO2 65 mmHg, sem outras alterações 
relevantes, electrocardiograma com taquicardia regular de com-
plexos estreitos com FC 150 bpm tendo efetuado amiodarona 
com reavaliação em ritmo sinusal. Analiticamente salientava-se 
anemia normocítica e normocrómica com hemoglobina 11,7 g/
dL, 9x10^9/L leucócitos com 8, 3x10^9 neutrófilos, velocidade 
de sedimentação 102 mm, proteína C reativa 49,9 mg/L, hormona 
estimulante da tiróide 0,16 mUl/L com T4 livre normal e urina tipo 
II com 250 leucócitos, sem outras alterações. Raio X tórax com 
hiperinsuflação pulmonar, alterações fibróticas bilateralmente e in-
filtrado para hilar direito, tendo realizado tomografia axial compu-

Figura 1. Lesões cutâneas nas coxas e pernas na admissão Serviço de Medicina Interna
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tadorizada onde se descreveu “Extensas lesões esclerofibróticas 
sequelares predominando em ambos os lobos inferiores e lobo 
médio, associando-se à direita, no vértice do lobo inferior, a opa-
cidade mal definida, sugerindo processo inflamatório/infecioso em 
fase aguda”. 
A doente foi admitida no Serviço de Medicina Interna com diag-
nóstico de Pneumonia Adquirida na comunidade, tendo cumprido 
antibioterapia com amoxicilina e ácido clavulânico 1,2gr 8/8h (to-
tal de 7 dias) e azitromicina 500 mg/dia (durante 3 dias), cortico-
terapia (prenisolona 40 mg/dia) e verapamilo (80 mg 8/8h) para 
controlo da frequência cardíaca. Tendo em conta as lesões cutâ-
neas e alterações analíticas constatadas no estudo inicial, foi soli-
citado estudo complementar salientando-se cinética do ferro com 
capacidade de fixação ferro discretamente diminuída, sem défice 
de vitamina B12 ou ácido fólico; anticorpos IgG anti Mycoplasma 
pneumoniae  reativo e anti  Chamydophila pneumoniae  positivo 
(42 UA/mL) com anticorpos IgM negativos para ambos os microor-
ganismos; enzima de conversão da Angiotensina, calcémia e beta 
2-microglobulina normais, electroforese de proteínas com aumen-
to policlonal das imunoglobulinas; sorologias negativas para o ví-
rus da imunodeficiência humana, hepatite B e C; sem consumo de 
complemento, anticorpo antinucleares e anti-citoplasma de neu-
trófilo negativos, fator reumatóide discretamente elevado com an-
ticorpo anti-citrulina negativo. Ecocardiograma transtorácico com 
insuficiência mitral mínima, fluxo diastólico transmitral sugestivo 
de anomalia de relaxamento, sem outras alterações descritas. 

Realizou biópsia de pele onde se descreveu imagens sugestivas 
de eritema reativo, de tipo síndrome de Sweet, sendo descrito nos 
cortes microscópicos examinados com técnica de Hematoxilina e 
Eosina (HE) epiderme com agregados pustulares intraepidérmicos, 
confluentes, associados a espongiose e apoptose focal de quera-
tinócitos; a derme papilar revela-se edemaciada com imagens de 
leucocitoclastia; na derme profunda observam-se estruturas vascu-
lares arteriolares ectásicas, revestidas de endotélio alto, de núcleos 
hipertróficos, envolvidas por infiltrado inflamatório de polimorfonu-
cleares neutrófilos, com piócitos, que ainda atinge as glândulas su-
doríparas e o tecido adiposo hipodérmico (Figura 2). 
Neste contexto efectuou rastreio de neoplasias adequado à idade 
e escalação etário com tomografia axial abdomino-pélvica sem 
evidência de neoplasia, ecografia tiroideia sem alterações descri-
tas, mamografia e ecografia mamária com padrão mamário com 
densidades fibroglandulares dispersas, sem alterações significa-
tivas, nomeadamente de características suspeitas, sem nódulos 
sólidos ou líquidos bilateralmente, sem alterações dos tegumentos 
ou adenomegalias axilares (classificação BI-RADS 1); colpocitolo-
gia em meio líquido sem achados neoplásicos e endoscopia diges-
tiva alta e baixa sem alterações. 
Após a alta hospitar a doente completou quatro semanas medicada 
com prednisolona 40 mg/dia, tendo-se verificado resolução com-
pleta das lesões cutâneas (Figura 3), posteriormente com desma-
me completo de corticoterapia, sem recrudescimento após mais 
de 6 meses após suspensão da mesma. Analiticamente evoluiu 

Figura 2. (A) Pele com pustulose confluente intraepidérmica, espongiose e imagens de leucocitoclastia na derme. (HE; 40x) 
(B) Interfase dermoepidérmica. Observa-se foco de pustulose na área basal da epiderme 

e imagens de leucocitoclastia na derme (HE; 600x)

Figura 3. Lesões cutâneas após 2 semanas de corticoterapia
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tiva alta e baixa sem alterações. 
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inferiores e presença de anemia, achados mais frequentes 
na síndrome associada a neoplasias (do foro hematológico e 
tumores sólidos), foi necessário progredir estudo de modo a 
despistar presença concomitante de neoplasias, tendo sido 
já previamente descartada pela história clínica fármacos po-
tencialmente associados.  
Embora na forma clássica as lesões possam resolver es-
pontaneamente, o tratamento de primeira linha é compos-
to por prednisolona 1 mg/Kg/dia (usualmente 30 a 60 mg/
dia) a efetuar desmame em 4 a 6 semanas (embora alguns 
doentes possam necessitar de ciclos mais prolongados), 
colchicina e iodeto de potássio, enquanto o tratamento de 
segunda linha é constituído por fármacos como a indome-
tacina e ciclosporina, podendo ser necessário o recurso a 
antibioterapia na presença de sobreinfeção bacteriana. 5, 6, 9, 

10 Pode observar-se recorrência da síndrome após remissão 
por períodos variáveis de forma espontânea ou induzida por 
tratamento.8, 10

Conclusão
A Síndrome de Sweet implica o diagnóstico diferencial com 
outras entidades, nomeadamente outras patologias sistémi-
cas e o estudo aprofundado para exclusão de tumor sólido 
e neoplasia hematológica, principalmente tendo em conta a 
localização das lesões, pouco frequente na forma clássica.  
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com correção da síndrome inflamatória sistémica, nomeadamente 
com normalização da hemoglobina, velocidade de sedimentação 
e proteína C-reativa. Foi constatada igualmente normalização da 
electroforese de proteínas. 

Discussão 
A pele pode apresentar alterações associadas a um vasto 
número de condições, de que é exemplo a toma de fárma-
cos, presença de doenças infeciosas, neoplásicas, auto-i-
munes e endócrinas. 1 No caso da doente apresentada a 
integração da história clínica e exame objetivo levou numa 
primeira fase à exclusão de vasculite e doenças infeciosas 
associadas a manifestações cutâneas, nomeadamente infe-
ção por microorganismos atípicos e endocardite. A biópsia 
cutânea desempenhou um papel fundamental no diagnósti-
co e estudo subsequente da doente ao ser compatível com 
Síndrome de Sweet. 2-4

A Síndrome de Sweet é descrita principalmente em três con-
textos: S. Sweet clássica ou idiopática, associada a neoplasia 
ou induzida por fármacos. 5-8 Embora a forma clássica seja 
mais comum em mulheres e entre os 30 a 60 anos de idade, 
é mais frequente nos membros superiores (80%), cabeça e 
pescoço (50%) e tronco (30%), sendo pouco frequente nos 
membros inferiores. Do ponto de vista analítico está descrita 
neutrofilia em 80% dos casos e elevação da velocidade de 
sedimentação em 90%, sendo pouco frequente a presença 
de anemia. 5 Apesar de, de acordo com os critérios de diag-
nóstico revistos por von den Driesch em 1994 (Tabela 1), 
5, 6 a doente apresentar dois critérios major (aparecimento 
súbito de lesões cutâneas que podem ser placas eritemato-
sas dolorosas ou nódulos e achados histopatológicos típicos) 
e três critérios minor (infeção respiratória prévia, excelente 
resposta à corticoterapia e analiticamente, na apresentação, 
velocidade de sedimentação eritrocitária e proteína C reati-
va aumentadas, contagem de glóbulos brancos >8x109/L 
com >70% de neutrofilia), dada a localização nos membros 

Tabela 1. Critérios de diagnóstico de Síndrome de Sweet clássica

Major

1) Início súbito de placas ou nódulos eritematosos dolorosos; 

2) Evidência histopatológica de infiltrado neutrofílico denso sem 
evidência de vasculite leucocitoclástica; 

Minor

1) Pirexia >38º; 

2) Associação com doença inflamatória, hematológica, neoplasia ou 
gravidez ou precedida por infecção respiratória, gastrointestinal ou 

vacinação; 

3) Excelente resposta a corticoterapia sistémica ou iodeto de 
potássio; 

4) Alterações analíticas a apresentação (3 de 4): velocidade de 
sedimentação> 20 mm/h, Proteína C reativa elevada, contagem de 
glóbulos brancos> 8x109, > 70% de neutrófilos da contagem total 

de glóbulos brancos;  
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Hidatidose hepática calcificada
Calcified hepatic hydatid cysts

Descreve-se o caso de uma mulher de 73 anos, com pa-
tologia osteoarticular degenerativa. Foi trazida ao serviço 
de urgência por dispneia súbita, associada a palpitações. 
Realizou angiografia das artérias pulmonares, por tomogra-
fia computorizada, para exclusão de tromboembolismo pul-
monar tendo sido detectados, incidentalmente, 2 volumosos 
quistos hidáticos calcificados (Fig 1 e 2). Optou-se por man-
ter vigilância dos quistos. 

Apresentam-se as imagens pela exuberância da hidatidose 
hepática calcificada. 
Os quistos hidáticos são o resultado da infeção pela forma 
de larva do Echinococcus granulosus. O hospedeiro definito 
do E. granulosus é o cão, e os hospedeiros intermediários 
a ovelha e o porco. O homem também é um hospedeiro 
intermediário, sendo a infeção geralmente adquirida por via 
fecal-oral.1

Epidemiologicamente, a região sul de Portugal é altamen-
te endémica, estando o E. granulosus também presente no 
restante território.2 A incidência pode ser de 50 por 100. 
000 pessoas/ano e a prevalência pode atingir 5-10% em 
zonas endémicas.1

Os quistos hidáticos podem-se formar em qualquer local do 
corpo, embora o mais frequente seja o fígado (68. 8-75%), 
seguido do pulmão (17. 2-22%). (3) A infeção é assintomá-
tica por longos períodos e os sintomas são o resultado do 
crescimento ou rutura dos quistos.4

A resposta imunitária do hospedeiro ao quisto origina uma 
cápsula fibrótica ao redor do mesmo, que posteriormente 
calcifica.4 Quando o quisto está totalmente calcificado, o pa-
rasita está inactivo ou morto.1

O diagnóstico centra-se em exames de imagem, preferen-
cialmente a ecografia. Os testes serológicos podem com-
plementar os exames de imagem e ajudar no seguimento 
pós-operatório. Atualmente, muitos dos testes serológicos 
que foram desenvolvidos são utilizados   apenas para fins de 
investigação e não são amplamente aplicáveis   em contex-
to clínico, especialmente nos países em desenvolvimento. 
Assim, é dada uma grande importância às modalidades de 
imagem no diagnóstico.1  Na nossa doente, dado que os tes-
tes serológicos não fazem o diagnóstico e dado que o nosso 
Hospital não dispõe desses mesmos testes, optou-se pela 
não realização dos mesmos. 
O tratamento depende do estadio, localização, número e di-
mensão do quisto. Nalguns casos é aconselhada vigilância 
ecográfica, noutros podem ser utilizados os anti-helmínticos, 
como o Albendazole ou o Mebendazole, e noutros ainda, é 
recomendada a cirurgia ou tratamentos percutâneos. 
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Figura 1. Corte axial de tomografia computorizada de tórax, ao nível do andar superior 
do abdómen, onde é visível um exuberante quisto hidático hepático calcificado, 

com quisto satélite mais pequeño

 Figura 2. Outra perspetiva do quisto hidático hepático calcificado num corte sagital de 
tomografia computorizada de tórax. 
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Síndrome de Sweet - a propósito da localização incomum da forma clássicaCASO  
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