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acantolítica transitoria): Reporte de un 
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R E S U M E N

La enfermedad de Grover es una dermatosis acantolítica transitoria 

cuya etiología es desconocida; sin embargo, se han descrito diversos 

factores desencadenantes y agravantes. Esta condición afecta prin-

cipalmente a hombres mayores de 40 años. Clínicamente, presenta 

diversas manifestaciones que van desde pápulas eritematosas hasta 

placas con descamación gruesa, acompañadas de fisuras y erosiones. El 

hallazgo de acantolisis en la histopatología es clave para el diagnóstico. 

Aunque el curso de la enfermedad suele ser benigno y autolimitado, en 

algunos casos puede ser refractario, lo que implica que el tratamiento 

debe adaptarse al grado de afectación.
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Fue descrita por Ralph Grover en 1970 y se clasifica 

como un trastorno dermatológico adquirido. Aunque su 

etiología no se encuentra completamente esclarecida, 

se ha sugerido que la activación de linfocitos T helpers, 

estimulados por citocinas inflamatorias, podría desen-

cadenar alteraciones en los queratinocitos. Este tras-

torno predomina en varones de raza blanca entre la 

sexta y séptima década de la vida.1

Clínicamente, puede manifestarse de diversas maneras, 

desde una erupción monomorfa de pápulas o papulove-

sículas con eventual hiperqueratosis, hasta placas ca-

racterísticas que presentan descamación gruesa acom-

pañada de fisuras y erosiones.

Histológicamente, se han descrito cinco patrones dis-

tintos, siendo la acantolisis y la disqueratosis los signos 

clave que respaldan el diagnóstico.

Aunque también se le conoce como dermatosis acan-

tolítica transitoria, se ha observado que no siempre se 

trata de una afección transitoria, ya que se han do-

cumentado formas recidivantes. Debido a su amplia 

variedad de presentaciones clínicas y su evolución 

variable, es fundamental considerar múltiples diag-

nósticos diferenciales.

C A S O  C L Í N I C O

Se presenta un paciente masculino de 78 años, sin an-

tecedentes patológicos de importancia, que acude por un 

cuadro cutáneo de 5 meses de evolución. Este cuadro se 

caracteriza por lesiones intensamente pruriginosas que 

inicialmente se localizaron en el cuello y que se han ex-

tendido hacia áreas intertriginosas. El paciente fue tratado 

como si tuviera tiña del cuerpo y recibió tratamiento con 

fluconazol por vía oral, pero no se observó mejoría.

I N T R O D U C C I Ó N
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En el examen físico, se encuentra una dermatosis di-

seminada en el cuello (Figura 1A), el tronco, la región 

inguinal y el área perianal, caracterizada por pápulas 

eritematosas que confluyen formando placas eritema-

tosas (Figura 1B). Estas placas son levemente hiper-

Figura 2A: Correspondiente al cuero cabelludo, se ob-
serva la formación de vesículas intraepidérmicas que 
contienen restos celulares, exudado y células infla-
matorias, predominando neutrófilos y eosinófilos. La 
epidermis presenta queratinocitos balonizados, muchos 
de ellos con cambios citopáticos, células multinucleadas y 
amoldamiento nuclear. Además, se observa una extensa 
acantolisis que afecta al estrato espinoso. En la dermis 
superior, se detecta edema y un infiltrado inflamatorio 
denso y difuso, compuesto por linfocitos, histiocitos, eo-
sinófilos y neutrófilos.

Figura 2B: Correspondiente a la región inguinal, se identifica una moderada acantosis 
epidérmica cubierta por hiperqueratosis laminar y detritos celulares, con extensa 
acantolisis y queratinocitos desprendidos en el nivel espinoso. Se observa disquera-
tosis focal en las capas superiores de la epidermis. La dermis subyacente muestra un 
moderado infiltrado inflamatorio linfohistiocitario con eosinófilos.

queratósicas y presentan maceración y áreas de erosión 

en los pliegues (Figura 1C).

Se realizó biopsia cutánea de piel del cuello y de región 

inguinal. (Figura 2).

D I S C U S I Ó N

La dermatosis acantolítica transitoria es un trastorno 

cutáneo adquirido, generalmente benigno y autoli-

mitado, con una evolución variable. El diagnóstico de-

finitivo suele retrasarse debido a que su presentación 

clínica frecuentemente se confunde con procesos infec-

ciosos, como ocurrió en el caso del paciente reportado.

Clínicamente, la dermatosis se presenta como una 

erupción monomorfa, aguda, compuesta por pápulas 

o vesículas eritematosas, algunas de las cuales pueden 

mostrar hiperqueratosis. Aunque las lesiones suelen 

aparecer en áreas fotoexpuestas, pueden presentarse 

en múltiples sitios, siendo más frecuentes en el tronco 

(84-99%), seguido de las extremidades proximales 

(35-63%) y las inferiores (61%). Otras áreas menos co-

munes incluyen el cuello (21%), la cara/cuero cabelludo 

(17%), la axila (4%) y las membranas mucosas (1%).2 

En el caso clínico reportado, las lesiones aparecieron en 

el tórax, cuello y región genital, que son áreas frecuen-

temente afectadas, según la literatura.
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A nivel dermatoscópico, las características descritas in-

cluyen un fondo rosado con vasos polimorfos y estruc-

turas en forma de estrella y ovaladas, de color blan-

co-amarillento con un halo blanco, además de escamas y 

erosión superficial en la dermis, lo que puede ser un signo 

clave para el diagnóstico.3 Al resolverse pueden presentar 

discromía postinflamatoria. Esta patología no se asocia 

con síntomas sistémicos, a excepción del prurito, que es 

frecuente e intenso en la mayoría de los pacientes.

Se han descrito tres variantes clínicas: eruptiva transitoria, 

asintomática crónica y pruriginosa persistente. Entre las 

asociaciones más comunes se incluyen antecedentes de 

malignidad, tumores, pacientes inmunocomprometidos, 

uso de fármacos, otras enfermedades dermatológicas, así 

como exposición a radiación UV, ejercicio físico, fricción y 

sudoración como factores desencadenantes.2

El diagnóstico de la dermatosis acantolítica transi-

toria se basa en la anamnesis, la evaluación clínica y 

los hallazgos histopatológicos. En los estudios histo-

lógicos, se observa principalmente acantolisis acom-

pañada de disqueratosis. No obstante, en la epidermis 

también pueden encontrarse signos de hiperquera-

tosis, acantosis y paraqueratosis. Además, en la dermis 

puede haber edema junto con un infiltrado inflama-

torio compuesto principalmente por linfocitos, eosinó-

filos o neutrófilos perivasculares. Se han descrito cinco 

patrones histológicos distintos para esta enfermedad:4

El tratamiento de la dermatosis acantolítica transitoria 

depende del grado de afectación. En formas leves, se 

maneja con corticoides tópicos, análogos de la vitamina 

D o inhibidores de la calcineurina. Para las formas mo-

deradas, se considera el uso de corticoides orales, con 

prednisona a dosis de 0.5 a 1 mg/kg/día. También se 

han utilizado isotretinoína (a dosis de 40 mg/día) o 

acitretina (0.5 mg/kg/día) con buenos resultados.

En los casos severos y refractarios, se ha descrito el uso 

de fototerapia (PUVA, UVA-1) y, como último recurso, 

fármacos anti-TNF.6 En el caso de nuestro paciente, se 

observó una respuesta adecuada al tratamiento con cor-

ticoides, iniciando con prednisona a una dosis de 60 mg/

día, con reducción progresiva de la dosis semanalmente y 

acompañada de antihistamínicos de acción sedante. A las 

tres semanas, se evidenció la resolución de las lesiones.

C O N C L U S I Ó N

En conclusión, la dermatosis acantolítica transitoria es 

una patología benigna, aunque poco frecuente, que en 

ocasiones representa un desafío diagnóstico debido a 

las múltiples enfermedades que pueden considerarse en 

su presentación clínica. Por ello, la relación clínico-pa-

tológica es fundamental para su diagnóstico adecuado. 

Aunque no presenta alteraciones sistémicas, puede 

afectar la calidad de vida de los pacientes, lo que resalta 

la importancia de un diagnóstico y tratamiento oportuno.
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T I P O  P É N F I G O  V U L G A R
T I P O  E N F E R M E D A D  D E  D A R I E R
T I P O  E N F E R M E D A D  D E  H A I L E Y - H A I L E Y
T I P O  P É N F I G O  F O L I Á C E O
T I P O  E S P O N G I Ó C O  -  A C A N T O L Í C O

Tabla 1: Patrones Histológicos
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S U M M A R Y

Grover’s disease is a transient acantholytic dermatosis with an 

unknown etiology; however, various triggering and exacerbating 

factors have been described. This condition primarily affects men 

over the age of 40. Clinically, it presents with various manifestations 

ranging from erythematous papules to plaques with thick scaling, 

accompanied by fissures and erosions. The histopathological finding 

of acantholysis is key to the diagnosis. Although the disease course is 

usually benign and self-limited, in some cases, it may be refractory, 

requiring treatment to be tailored to the extent of involvement.
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Grover’s disease was described by Ralph Grover in 1970 

and is classified as an acquired dermatological di-

sorder. Although its etiology is not fully understood, 

it has been suggested that the activation of helper T 

lymphocytes, stimulated by inflammatory cytokines, 

may trigger alterations in keratinocytes. This condition 

predominantly affects white males in their sixth and 

seventh decades of life.1

Clinically, it can present in various forms, ranging from 

a monomorphic eruption of erythematous papules or 

papulovesicles with eventual hyperkeratosis to charac-

teristic plaques with thick scaling, accompanied by fis-

sures and erosions. Histologically, five distinct patterns 

have been described, with acantholysis and dyskera-

tosis being the key signs that support the diagnosis.

Although it is also known as transient acantholytic 

dermatosis, it has been observed that it is not always a 

transient condition, as recurrent forms have been do-

cumented. Due to its wide range of clinical presenta-

tions and variable progression, it is crucial to consider 

multiple differential diagnoses.

C L I N I C A L  C A S E

We present a 78-year-old male patient with no signi-

ficant medical history who presents with a 5-month 

history of a cutaneous condition. The condition is cha-

racterized by intensely pruritic lesions that initially lo-

calized to the neck and later spread to intertriginous 

areas. The patient was treated for body ringworm 

(tinea corporis) and received oral fluconazole, but no 

improvement was noted.

I N T R O D U C T I O N

C. Verdugo et al.
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On physical examination, disseminated dermatosis 

was observed on the neck (Figure 1A), trunk, inguinal 

region, and perianal area, characterized by erythe-

matous papules that confluence to form erythematous 

plaques (Figure 1B). These plaques were mildly hyper-

keratotic and presented maceration and areas of 

erosion in the skin folds (Figure 1C).

A skin biopsy was performed on the neck and inguinal 

region (Figure 2).

C. Verdugo et al.

Figure 2A: Corresponding to the scalp, intraepidermal 
vesicle formation is observed containing cellular debris, 
exudate, and inflammatory cells, with neutrophils and 
eosinophils predominating. The epidermis shows ba-
llooned keratinocytes, many with cytopathic changes, 
multinucleated cells, and nuclear molding. Extensive 
acantholysis affecting the spinous layer is also observed. 
In the upper dermis, edema and a dense, diffuse inflam-
matory infiltrate composed of lymphocytes, histiocytes, 
eosinophils, and neutrophils are noted.

Figure 2B: Corresponding to the inguinal region, moderate epidermal acanthosis 
is identified, covered by laminar hyperkeratosis and cellular debris, with extensive 
acantholysis and keratinocytes detached at the spinous level. Focal dyskeratosis is ob-
served in the upper layers of the epidermis. The underlying dermis shows a moderate 
linfohistiocytic inflammatory infiltrate with eosinophils

D I S C U S S I O N

Transient acantholytic dermatosis is an acquired, ge-

nerally benign, and self-limiting skin disorder with a 

variable course. The definitive diagnosis is often de-

layed because its clinical presentation is frequently 

confused with infectious processes, as was the case 

with the patient in our report.

Clinically, the condition presents as a monomorphic, 

acute eruption of erythematous papules or vesicles, 

some of which may show hyperkeratosis. Although the 

lesions commonly appear in photo-exposed areas, they 

can also occur in various locations, most commonly 

on the trunk (84-99%), followed by the proximal ex-

tremities (35-63%) and the lower extremities (61%). 

Less common areas include the neck (21%), face/scalp 

(17%), axilla (4%), and mucous membranes (1%).2

In the clinical case presented, the lesions appeared on 

the chest, neck, and genital region, which are areas 

frequently affected according to the literature.
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Dermatoscopically, the typical findings include a pink 

background with polymorphic vessels, star-shaped 

or oval structures that are white-yellow with a white 

halo, along with scales and superficial erosion in the 

dermis, which can be a key sign for diagnosis.3 As the 

lesions resolve, post-inflammatory hyperpigmentation 

may occur. This condition is not associated with sys-

temic symptoms, except for pruritus, which is common 

and can be intense in most patients.

Three clinical variants have been described: transient 

eruptive, chronic asymptomatic, and persistent pru-

ritic. Several associations have been reported, with the 

most common being a history of malignancy, tumors, 

immunocompromised patients, use of medications, 

other dermatologic conditions, as well as exposure to 

UV radiation, physical exercise, friction, and sweating, 

which act as triggering factors.2

The diagnosis of transient acantholytic dermatosis is 

based on the medical history, clinical evaluation, and 

histopathological findings. Histologically, predominant 

acantholysis is accompanied by diskeratosis. However, 

hyperkeratosis, acanthosis, and parakeratosis may also 

be present in the epidermis. In the dermis, edema and a 

lymphocytic, eosinophilic, or neutrophilic perivascular in-

flammatory infiltrate may be observed. Five distinct his-

tological patterns have been described for this condition.4

The treatment of transient acantholytic dermatosis 

depends on the degree of involvement. In mild forms, 

it is managed with topical corticosteroids, vitamin D 

analogs, or calcineurin inhibitors. For moderate forms, 

oral corticosteroids are considered, with prednisone at 

a dose of 0.5 to 1 mg/kg/day. Isotretinoin (at a dose of 

40 mg/day) or acitretin (0.5 mg/kg/day) have also been 

used with good results.

In severe and refractory cases, the use of phototherapy 

(PUVA, UVA-1) has been described, and as a last resort, 

anti-TNF drugs.6 In the case of our patient, an adequate 

response was observed to corticosteroid treatment, 

starting with prednisone at a dose of 60 mg/day, with a 

progressive reduction in the dose weekly, accompanied 

by sedating antihistamines. After three weeks, the le-

sions resolved.

C O N C L U S I O N

In conclusion, transient acantholytic dermatosis is a 

benign condition, although uncommon, that can some-

times present a diagnostic challenge due to the many 

diseases that can be considered in its clinical presen-

tation. Therefore, the clinicopathological correlation is 

essential for accurate diagnosis. Although it does not 

present systemic alterations, it can affect the quality of 

life of patients, highlighting the importance of timely 

diagnosis and treatment.
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Table 1: Histological Patterns
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R E S U M E N

El Síndrome de Sneddon-Wilkinson (SSW), es una dermatosis neu-

trofílica crónica poco conocida que afecta mayoritariamente a mujeres 

adultas, caracterizada por vesículas y pústulas subcorneas recurrentes. 

Aunque su etiología es desconocida, se ha asociado con enfermedades del 

sistema inmunológico y se cree que tiene un componente autoinmune. 

El diagnóstico se basa en la presentación clínica y los hallazgos histo-

patológicos. El manejo de la enfermedad puede ser desafiante debido a 

su naturaleza recurrente y se centra en el control de los síntomas y la 

prevención de las exacerbaciones. El pilar fundamental del tratamiento 

es la dapsona oral.1
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El Síndrome de Sneddon-Wilkinson (SSW), también co-

nocido como pustulosis subcorneal, es una dermatosis 

neutrofílica crónica y recidivante de origen desconocido. 

Se cree tener un componente autoinmune.3 La historia 

relata que inicialmente se consideraba a esta enfermedad 

una variante poco común de dermatitis herpetiforme o 

psoriasis pustular; sin embargo, sus características clí-

nicas e histológicas son lo suficientemente consistentes 

como para justificar su separación de otras entidades.2 

La mayoría de los casos se han informado en mu-

jeres adultas, generalmente mayores de 40 años. No se 

dispone de una estimación de la incidencia o prevalencia 

mundial, tampoco predilección étnica o geográfica.1

Se caracteriza por la aparición de vesículas y pústulas 

estériles de localización subcórnea y recurrentes, con 

posterior descamación superficial; que habitualmente 

empiezan en los pliegues para luego extenderse a tronco 

y extremidades proximales. Generalmente, se distri-

buyen en patrones anulares o policíclicos.3,4 Los trata-

mientos incluyen dapsona, corticoides orales, retinoides, 

colchicina, metotrexato, fototerapia y recientemente an-

ti-TNF alfa.3

C A S O  C L Í N I C O

Paciente femenina de 21 años, sin antecedentes pato-

lógicos de importancia. Acude por cuadro de 1 año de 

evolución, descrito como vesículas y pústulas generali-

zadas con preservación de palmas, plantas y mucosas, 

acompañado de prurito leve que deja hiperpigmentación 

residual. Ha utilizado corticoides tópicos y sistémicos 

sin mejoría. Al examen físico, dermatosis generalizada, 

caracterizada por placas hiperpigmentadas de configu-

ración polimorfa, simétricas, de bordes bien definidos, 

algunos descamativos y escasas pústulas (Figura 1).

I N T R O D U C C I Ó N

C. Narváez et al.
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Mediante dermatoscopia se observa desepitelización 

superficial secundaria a pústulas sobre una base erite-

matosa y pigmentación residual (Figura 2). Se procede 

a realizar biopsia con reporte histológico de pústula 

subcorneal de contenido seroso, infiltrado inflamatorio 

predominantemente de neutrófilos y ligera espongiosis 

(Figura 3).

D I S C U S I Ó N

En el caso descrito encontramos una mujer joven, sin 

antecedentes personales, con dermatosis caracterizada 

por vesículas y placas recurrentes diseminadas en todo 

el cuerpo que incluye pliegues, flexuras y que dejan hi-

perpigmentación residual, inicialmente se pensaba en 

dermatitis herpetiforme, sin embargo, en la clínica no 

destaca el prurito intenso, hay ausencia de ampollas y 

la histología no es compatible. Los hallazgos que apoyan 

fuertemente el diagnóstico de SSW incluyen: erupción 

cutánea característica, ausencia de exposición a fár-

macos y de antecedentes de psoriasis y no tener cambios 

ungueales, articulares1 ni afectación del estado general,5 

cuyos rasgos fueron tomados junto con la histología 

como pilares fundamentales para llegar al diagnóstico. 

Figura 1. A-B: Distribución de lesiones en tórax y abdomen.
C-D: distribución de lesiones en miembros inferiores. Placas hiper-
pigmentadas de carácter arciforme, simétricas, bordes definidos 
descamativos.

Figura 2. Dermatoscopia: A. Descamación superficial sobre una base 
eritematosa. B. Pústula (Flecha) y lesiones pigmentadas residuales.

Figura 3. A. Pústula subcorneal de contenido seroso. B. Infiltrado in-
flamatorio, predominantemente de neutrófilos y ligera espongiosis.

C. Narváez et al.

Se han descrito múltiples enfermedades asociadas a 

este desorden, como mieloma múltiple, gammapatía 

monoclonal IgA, pioderma gangrenoso, artritis reuma-

toide, hipotiroidismo, hipertiroidismo, LES, esclerosis 

múltiple, crioglobulinemia, entre otros.6 Los cuales 

descartamos mediante la anamnesis, exploración física 

y exámenes de laboratorio dentro de parámetros nor-

males. De la escasa literatura descrita sobre SSW se han 

tomado algunos reportes de caso en los que concuerdan 
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los hallazgos clínicos e histopatológicos al presen-

tarse como exantema eritemato-pustuloso, en región 

proximal de miembros superiores, con afectación pos-

terior en tórax y abdomen de curso recidivante, que 

evoluciona a maculas hipercrómicas y cuyo diagnóstico 

histopatológico es una pústula espongiforme sub-

córnea, abundantes neutrófilos, escasos eosinófilos y 

edema de la dermis papilar.5,8 Se reporta un caso con 

vesículas y pústulas agudas diagnosticado de SSW ocho 

días después de la vacunación por COVID-19.9

Los hallazgos de estos reportes de caso coinciden con 

el examen físico de nuestra paciente, al igual que la 

histología.

La paciente fue tratada con dapsona a dosis de 50mg 

día, con medición previa de glucosa 6 fosfato deshidro-

genasa, cuyo resultado es normal; presentando buena 

respuesta y corroborando nuestro diagnóstico.

Se reporta un caso de SSW durante el embarazo, tratado 

con dapsona sin complicaciones para la paciente ni 

para el feto;10 consideramos este dato importante, ya 

que el grupo en el que predomina su presentación son 

mujeres adultas.

C O N C L U S I Ó N

El Síndrome de Sneddon-Wilkinson es una derma-

tosis neutrofílica crónica recurrente que puede tener 

un impacto significativo en la calidad de vida de los 

pacientes. Aunque se han hecho avances en la com-

prensión de la enfermedad, la etiología exacta sigue 

siendo desconocida y el manejo puede ser un desafío.
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C A S E  R E P O R T

Sneddon-Wilkinson Syndrome:
Case Report
Carolina Misshell Narváez Álvarez,* Rita del Cisne Cabrera Vaca,* Gabriela Katherine 
Pontón Ramón,* Gladys Cleotilde Castillo Soto,* Santiago Alberto Palacios Alvarez**

S U M M A R Y

Sneddon-Wilkinson Syndrome (SWS) is a little-known chronic neu-

trophilic dermatosis that predominantly affects adult women and 

is characterized by recurrent subcorneal vesicles and pustules. Al-

though its etiology is unknown, it has been associated with immune 

system diseases and is believed to have an autoimmune component. 

Diagnosis is based on clinical presentation and histopathological 

findings. Managing the disease can be challenging due to its recu-

rrent nature, focusing on symptom control and prevention of exa-

cerbations. The cornerstone of treatment is oral dapsone.1
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Sneddon-Wilkinson Syndrome (SWS), also known as 

subcorneal pustulosis, is a chronic and recurrent neu-

trophilic dermatosis of unknown origin, believed to 

have an autoimmune component.3 Initially, this di-

sease was considered a rare variant of dermatitis her-

petiformis or pustular psoriasis; however, its clinical 

and histological features are sufficiently consistent to 

justify its separation from other entities.2 Most cases 

have been reported in adult women, typically over 40 

years of age. There is no available estimate of global 

incidence or prevalence, nor any known ethnic or geo-

graphic predilection.1

SWS is characterized by the appearance of sterile, recu-

rrent subcorneal vesicles and pustules with subsequent 

superficial desquamation. These lesions usually begin 

in skin folds and later spread to the trunk and proximal 

extremities, often presenting in annular or polycyclic 

patterns.3,4 Treatments include dapsone, oral corticos-

teroids, retinoids, colchicine, methotrexate, photo-

therapy, and more recently, anti-TNF alpha.3

C L I N I C A L  C A S E

A 21-year-old female patient, with no significant medical 

history, presented with a one-year history of genera-

lized vesicles and pustules, sparing the palms, soles, and 

mucous membranes, accompanied by mild pruritus that 

left residual hyperpigmentation. She had used both to-

pical and systemic corticosteroids without improvement.

Physical examination revealed generalized dermatosis, 

characterized by symmetrically distributed, hyperpig-

mented plaques with a polymorphic configuration, we-

ll-defined borders, some scaling, and sparse pustules 

(Figure 1). Dermoscopy showed superficial de-epithe-

lialization secondary to pustules on an erythematous 

base and residual pigmentation (Figure 2).

I N T R O D U C T I O N

C. Narváez et al.
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A biopsy was performed, with histological findings of a 

subcorneal pustule containing serous fluid, an inflam-

matory infiltrate predominantly of neutrophils, and 

mild spongiosis (Figure 3).

D I S C U S S I O N

In the described case, we observe a young woman with 

no personal medical history, presenting with derma-

tosis characterized by recurrent vesicles and plaques 

spread over the entire body, including folds and 

flexures, leaving residual hyperpigmentation. Initially, 

dermatitis herpetiformis was considered; however, the 

absence of intense pruritus, the lack of blisters, and 

non-compatible histology ruled this out. Key findings 

supporting the diagnosis of SWS include: characteristic 

skin eruption, absence of drug exposure, no history of 

psoriasis, lack of nail or joint changes,1 and no general 

health impairment. These features, combined with 

histology, were fundamental in reaching the diagnosis.

Several diseases have been associated with this di-

sorder, such as multiple myeloma, IgA monoclonal 

gammopathy, pyoderma gangrenosum, rheumatoid 

arthritis, hypothyroidism, hyperthyroidism, systemic 

lupus erythematosus (SLE), multiple sclerosis, and cr-

C. Narváez et al.

Figure 1. A-B: Distribution of lesions on the chest and abdomen.
C-D: Distribution of lesions on the lower limbs. Hyperpigmented 
plaques with an arcuate, symmetrical pattern, well-defined, and 
with scaling edges.

Figure 2. Dermoscopy: A. Superficial scaling on an erythematous 
base. B. Pustule (Arrow) and residual pigmented lesions.

Figure 3. A. Subcorneal pustule with serous content. B. Inflammatory 
infiltrate, predominantly neutrophils, with mild spongiosis.

yoglobulinemia.6 These were ruled out through patient 

history, physical examination, and laboratory tests 

showing normal parameters.

In the limited literature available on SWS, some case 

reports present findings that align with the clinical 

and histopathological features of SWS: an erythema-

tous-pustular rash on the proximal region of the upper 

limbs, later spreading to the chest and abdomen, with 

a recurrent course evolving into hyperchromic macules. 
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Histopathologically, it is described as a subcorneal 

spongiform pustule with abundant neutrophils, few eo-

sinophils, and papillary dermal edema.5,8 A case has been 

reported with acute vesicles and pustules diagnosed as 

SWS eight days after COVID-19 vaccination.9 The fin-

dings in these case reports correspond with the physical 

examination of our patient, as well as the histology.

The patient was treated with dapsone at a dose of 50 mg 

daily, with prior glucose-6-phosphate dehydrogenase 

testing yielding normal results, showing good response 

and confirming our diagnosis. A case of SWS during 

pregnancy has also been reported, treated with dapsone 

without complications for either the patient or the fetus;10 

we consider this information important, given that adult 

women are the primary demographic for this condition.

C O N C L U S I O N

Sneddon-Wilkinson Syndrome is a chronic, recurrent 

neutrophilic dermatosis that can significantly impact 

patients’ quality of life. Although advances have been 

made in understanding the disease, its exact etiology re-

mains unknown, and management can be challenging.
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