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RESUMEN

El pioderma gangrenoso es una enfermedad dermatoldgica ulcerativa en la que pueden asociarse lesiones viscerales que semejan
abscesos, aunque esto es un hallazgo inusual. La asociacién de pioderma gangrenoso y abscesos esplénicos asépticos solamente apa-
rece recogida en la literatura en una ocasion previa. Nosotros describimos el caso de un varén de 78 afios con lesiones cutdneas de
pioderma gangrenoso con afectacidn esplénica. Se practicé esplenectomia y el paciente evolucioné favorablemente con esteroides

sistémicos y salazopirina.
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INTRODUCCION

El pioderma gangrenoso (PG) es una enfermedad dermatolo-
gica ulcerativa caracterizada por la infiltracién estéril de neu-
tréfilos maduros, de origen desconocido. Aunque se han descri-
to lesiones viscerales que semejan abscesos, esto es muy raro y
en la revision bibliogrifica realizada en Medline® sdlo hemos
encontrado un caso de PG asociado a abscesos esplénicos esté-
riles (1). Nosotros presentamos un caso excepcional de PG loca-
lizado en el bazo, que curd con esplenectomia y tratamiento
médico con prednisona y salazopirina.

OBSERVACION CLINICA

Varon de 78 afios con antecedentes de etilismo crénico, dos
infartos de miocardio e ingreso, durante el iltimo afo, en dos
ocasiones en un servicio de aparato digestivo de otro hospital
por cuadros de pseudoclusion intestinal, siendo normales los
estudios radiolégicos y endoscépicos practicados en ambas.

El paciente acudié a nuestro hospital el 8 de agosto de 1996
por un cuadro diarreico, sin moco, sangre ni pus, de 15 dias evo-
lucién, y la aparicién de lesiones dérmicas pustulosas, que se
transformaron en tlceras sangrantes, dolorosas, en varias zonas
del cuerpo. En los dos tltimos dias presenté fiebre de 38,5 °C y
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dolor en el hipocondrio izquierdo. En la exploracion destacé la
presencia de dlceras necroticas, sangrantes, con exudado puru-
lento, de bordes socavados en ala de la nariz, nalga derecha,
ambas rodillas, talén derecho y dorso del pie izquierdo (figura 1).
No se palpaban adenopatias periféricas ni tenfa artritis. La aus-
cultacion cardiorrespiratoria fue normal. En el hipocondrio
izquierdo se palpaba bazo a un través por debajo de reborde cos-
tal, muy doloroso. En el andlisis al ingreso destacé 21.500 leuco-
citos/mm’ (88% de neutréfilos), 8.5 g/dl de hemoglobina, 27 4%
de hematdcrito, VCM 83 fl, sideremia de 10 meg/dl, ferritina 682
ng/dl, PCR 18,5 mg/dl, VSG 132 mm en la 1° hora, fibrinégeno
1.220 mg/dl, AST 62 U/1, ALT 77 U/, GGT 276 U/, colineste-
rasa 2.767 U/L, proteinas totales 5,7 g/dl (alfa2 17,2%) . Los nive-
les totales de IgA, IgM e IgG fueron normales. ANA, AntiDNA
y factor reumatoide negativos. Estudio de heces normal. Se prac-
ticaron hemocultivos seriados y cultivos del exudado del centro
de las dlceras cutdneas que fueron negativos. La biopsia de la
lesion dérmica se informé como gran actimulo de leucocitos poli-
morfonucleares, sin evidencia de gérmenes. La colonoscopia

Figura 1. Ulcera de pioderma gangrenoso en dorso de pie
izquierdo.
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hasta el ciego, con biopsia del recto, fue normal. Radiografia de
térax sin hallazgos significativos. En la ecografia y TC de abdo-
men (figura 2) se observaron miiltiples lesiones nodulares en el
bazo, hipodensas, y tras puncién percutdnea se obtuvo un mate-
rial espeso, purulento, cuyo estudio evidencié un gran actimulo
de leucocitos polimorfonucleares con cultivo estéril. Ante la falta
de respuesta al tratamiento antibidtico, el 21 de agosto se realizo
esplenectomia con resultado anatomopatolégico de esplenitis
aguda abscesificada con cultivo estéril (figura 3).

Dada la evolucién desfavorable del paciente y con los resul-
tados anatomopatolégicos se pensd que podria tratarse de un
caso raro de pioderma gangrenoso con afectacién esplénica. El
26 de agosto se inicié tratamiento con prednisona a dosis de 1,5
mg/Kg/dia, desapareciendo la fiebre en 24 horas y mejorando
espectacularmente desde el punto de vista clinico. A los 10 dias
1a VSG erade 10 mm a la 1* hora y la PCR de 0.3 mg/dl, comen-
zindose una reduccién gradual en la dosis de prednisona a los 20
dias del inicio del tratamiento. Las lesiones dérmicas del pio-
derma mejoraron, con cicatrizacién de las mismas en poco mds
de 1 mes, exceptuando la de la nalga derecha que tardé unos 2
meses en cicatrizar, Se realizd puncién-biopsia de médula dsea

Figura 2. TAC de bazo contrastado: esplenomegalia con miilti-
ples lesiones nodulares, hipodensas y con realce de pared.

Figura 3. Acidmulo de polimorfonucleares en la preparacion
histologica de bazo.

que permitié descartar un proceso mieloproliferativo.

Al persistir las molestias en el hipocondrio izquierdo, se
practicé nueva TC abdominal el 24 de septiembre, apareciendo
una lesién hipodensa, con realce de pared, en la celda esplénica,
que se traté con drenaje percutdneo, siendo el contenido hemd-
tico y el cultivo negativo. El paciente continué con dolor en el
hipocondrio izquierdo y progresivo deterioro general y el 16 de
noviembre se intervino de urgencias por cuadro sospechoso de
perforacién intestinal. En el acto quirirgico no se encontro la
perforacién pero si un absceso en la celda esplénica siendo el
cultivo del mismo negativo. El 21 de diciembre fue dado de alta
por cicatrizacion de las lesiones dérmicas, mejoria clinica y nor-
malizacion de los pardmetros analiticos, con dosis de 15 mg/dia
de prednisona.

Una semana mds tarde, el 27 de diciembre de 1996, rein-
gresé de urgencia por cuadro brusco de hematoquecia intensa,
que precisé plasma fresco para su control. Se practicé colonos-
copia (figura 4A) y en el dngulo esplénico se vio un gran orifi-
cio que perforaba la pared coldnica a través del cual se observé
una cavidad ulcerada de unos 6 cm, con una tabicacién medial
que delimitaba 2 compartimentos, de fondo granuloso, con un
orificio de salida en el mds distal y presentando el mds proxi-
mal un hilo de sutura en su fondo. En las biopsias del fondo de
la dlcera se observé gran acimulo de polimorfonucleares y res-
tos necréticos y en la del borde del orificio colénico ulceracion
inespecifica parcial de la mucosa con epitelio regenerativo. En
el enema opaco (fig. 4B) practicado posteriormente, a nivel del
dngulo esplénico, se aprecié una imagen de saculacién, de con-
tornos nitidos, de unos 10 cm de longitud, que se comunicaba
con el colon y que seguia el trayecto paracdlico izquierdo con
amplitud de 1 a 2 cm. Esta saculacion se rellenaba de contraste
y posteriormente se vaciaba parcialmente por los cambios pos-
turales.

Se aumenté de nuevo la dosis de prednisona a 1,5 mg/Kg/dia
vy se afadid salazopirina a dosis de 4 g/dia. Un mes después fue
dado de alta reduciéndose progresivamente la dosis de predniso-
na hasta suprimirla en | afo. El paciente estd asintomdtico desde
entonces y la colonoscopia y el enema opaco son normales en la
actualidad.

A [ - P
Figura 4 (A). Colonoscopia: perforacion con dngulo esplénico
de colon a través de la cual se observa una cavidad, con tabique
central y orificio de salida en el compartimento distal. (B) Ene-
ma opaco: formacion sacular ciega en dngulo esplénico que si-
gue el trayecto paracdlico.
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DISCUSION

No se conoce aiin el mecanismo causal del PG. Es posible que
los factores inmunitarios reactivos observados, sean un fendme-
no local, y que en la patogénesis del PG participe la citotoxicidad
celular dependiente de anticuerpos; sin embargo hasta el momen-
to no se ha encontrado apoyo a esta téoria. Al parecer la inmuni-

dad humoral no estd alterada en los pacientes con PG, en tanto.

que estos pacientes tienen, al menos, un defecto parcial de la
inmunidad mediada por células, con un transtorno acompafiante
de 1a funcién de los leucocitos polimorfonucleares (2, 3).

El PG se ha relacionado a menudo con artritis, enfermedad
inflamatoria intestinal y alteraciones hematolégicas de tipo mie-
loproliferativo o gammapatia monoclonal IgA, aunque se han
descrito casos de PG con gran variedad de alteraciones inflama-
torias o neopldsicas. Sin embargo, en casi la mitad de los casos
no se encuentra enfermedad relacionada (4-8). En nuestro caso
no encontramos ninguna enfermedad asociada al PG a pesar de
que se buscé con insistencia. La diarrea de comienzo y la parti-
cipacién sistémica hepatica sin lesién orgédnica objetivable,
como ocurrié en nuestro paciente, ha sido también referenciada
_ en la literatura y como en los casos previamente descritos, los

pardmetros mejoraron al tratar el PG (8, 9).

La asociacién de esta dermatitis neutrofilica con lesiones de
rganos internos, es muy rara y practicamente limitada a la par-
ticipacién pulmonar. En la granulomatosis de Wegener pueden

* presentarse alteraciones en la piel indistinguibles de las del PG
y, por eso, el diagnéstico diferencial de estas dos entidades se
realiza en base a las caracteristicas de la biopsia de pulmén (10).
En la literatura revisada, s6lo en 3 casos de PG hemos encontra-
do abscesos asépticos de Grganos abdominales. El caso que
hemos expuesto supone el segundo caso descrito de PG con
afectacién de bazo, y como en los casos de afectacién hepato-
pancredtica (11, 12) o esplénica (1), tampoco hubo evidencia de
infeccién ni pudo demostrarse.

-Podrfa pensarse que el absceso estéril de mesenterio fuera

una afectacién mesentérica del PG, pero las lesiones viscerales

"de PG aparecen asociadas a las lesiones dérmicas, y nuestro
paciente se encontraba en tratamiento esteroideo y las lesiones
dérmicas estaban curadas (8-12). Por ello pensamos que el
heématoma y-el absceso estenl que se formé en la celda espléni-
ca fue una reaccién a cuerpo extrafio, hilo de seda, con necrosis
y ulceracién postetior que perfor6 el colon en dngulo esplénico
y-fue la causa de la rectorragia masiva.

Los corticoides sistémicos, a dosis de 1 a 1,5 mg/kg/dia de
prednisona, son el tratamiento de eleccién en el PG. Pero en los
casos resistentes a los mismos, o que deben de interrumpirse por
efectos colaterales indeseables, se han utilizado la salazopirina,
dapsona, .colchicing, clofaziinina, azatioprina, ciclofosfamida,
ciclosporina, etc. solos o aéo‘ciados.‘a‘corticoides que suponen,
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ademas, el tratamiento de algunas de las enfermedades relacio-
nadas con el PG (13). La participacién intestinal con ulceracién
y rectorragia masiva que motivé el tltimo ingreso en nuestro
paciente, nos hizo pensar que se tratara de una perforacion
secundaria a enfermedad inflamatoria intestinal y, por ello, deci-
dimos afiadir la salazopirina al tratamiento esteroideo, que man-
tuvimos posteriormente, por los buenos resultados que se obtie-
nen con dicho firmaco, asociado o no a esteroides sistémicos,
aiin en los casos sin participacién intestinal (4, 13).

Von den Driesch (7) hace un seguimiento de 44 pacientes y
no encuentra diferencias entre PG idiopdtico y parainflamatorio
y, ademés, en ningtn caso de PG idiopético se diagnosticé una

" enfermedad posiblemente relacionada durante el perfodo de

seguimiento. Estos datos, unidos al hecho de que el PG se ha
relacionado con una larga lista de enfermedades y a la asocia-
cién de abscesos asépticos en 6rganos internos, como ocurrié en
nuestro caso, sugieren que el PG deberfa considerarse como una
enfermedad independiente y no una complicacién puramente
cutdnea en la mayoria de los pacientes.
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