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Resumen

Con el propésito de describir las caracteristicas clini-
cas y los desafios diagnésticos del pioderma gangrenoso,
se presenta el caso de una mujer de 39 anos que consul-
té por lesiones ulceradas en miembros inferiores y ante-
brazo izquierdo, inicialmente secundarias a mordeduras
de perro con una semana de evolucién. A pesar del des-
bridamiento quiridrgico y la antibioticoterapia empirica,
la paciente desarrollé nuevas lesiones cutaneas, fiebre
e inestabilidad hemodindmica, lo que motivd el reque-
rimiento de ventilacién mecanica invasiva. Durante su
internacién, se diagnosticé hipertiroidismo de novo y se
constaté una hipogammaglobulinemia por déficit de
I1gG, hallazgo compatible con inmunodeficiencia comun
variable. La ausencia de aislamiento microbiolégico, la
escasa respuesta a las medidas terapéuticas conven-
cionales instauradas y la aparicién de tlceras en sitios
de minima injuria orientaron la sospecha de pioderma
gangrenoso, diagnéstico que fue respaldado por criterios
clinicos y los hallazgos histopatolégicos en biopsia cuta-
nea obtenidos. El reconocimiento temprano de esta en-
tidad es crucial para evitar intervenciones iatrogénicas,
instaurar un tratamiento inmunomodulador oportuno y
reducir la morbimortalidad asociada. Este caso subraya
la importancia de incluir al pioderma gangrenoso en
el diagnoéstico diferencial de dlceras cutaneas atipicas,
especialmente en pacientes con disfuncién inmunolé-
gica concomitante.
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Abstract
Pyoderma gangrenosum as an initial manifestation of

systemic disease

In order to describe the clinical features and diagnos-
tic challenges of pyoderma gangrenosum, we present the
case of a 39-year-old woman who consulted for ulcerated
lesions on the lower limbs and left forearm, initially
secondary to dog bites of one week’s evolution. Despite
surgical debridement and empirical antibiotic therapy,
the patient developed new cutaneous lesions, fever, and
hemodynamic instability, requiring invasive mechanical
ventilation. During hospitalization, newly diagnosed hy-
perthyroidism and hypogammaglobulinemia due to IgG
deficiency -findings consistent with common variable
immunodeficiency- were documented. The absence of
microbiological isolation, poor response to conventional
therapeutic measures, and the emergence of new ulcers
at sites of minimal trauma raised the suspicion of pyo-
derma gangrenosum, which was subsequently supported
by clinical criteria and histopathological findings on skin
biopsy. Early recognition of this entity is essential to
prevent iatrogenic interventions, initiate timely immu-
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nomodulatory treatment, and reduce associated morbid-
ity and mortality. This case highlights the importance of
considering pyoderma gangrenosum in the differential
diagnosis of atypical cutaneous ulcers, particularly in
patients with underlying immune dysfunction.

Key words: pyoderma gangrenosum, critical care,
skin diseases

Considerado una de las principales dermato-
sis neutrofilicas, el pioderma gangrenoso (PG)
constituye una entidad poco prevalente y de
diagnostico complejo, cuya fisiopatogenia se
vincula a alteraciones inmunolégicas, con par-
ticipacién de neutréfilos y mecanismos autoin-
munes atn no del todo comprendidos. Descripta
por primera vez en 1916, afecta predominante-
mente a mujeres entre la tercera y quinta déca-
da de la vida, y en mas del 50% de los casos se
asocia a enfermedades sistémicas subyacentes,
tales como enfermedad inflamatoria intestinal,
artritis reumatoide, gammapatias monoclonales
o neoplasias hematolégicas y s6lidas!=.

Clinicamente, el PG se manifiesta inicial-
mente como papulas o pustulas estériles que
progresan rapidamente a ulceras dolorosas
de evolucién crénica, con base necrotica, bor-
des violaceos e irregulares, y presencia de teji-
do de granulacién. Si bien, las lesiones suelen
localizarse en extremidades inferiores, parti-
cularmente en regién pretibial, y en zonas de
presién como gliteos, también pueden afec-
tar abdomen, cara u otras localizaciones* El
PG puede manifestarse en cinco variantes: ul-
cerativa (forma clasica, 70-80% de los casos),
pustular, ampollosa, vegetante y periostomal.
Su diagnéstico es de exclusién y se basa en
la integracién de criterios clinicos, evolucién,
respuesta al tratamiento inmunomodulador y
hallazgos histopatolégicos no especificos, los
cuales tipicamente muestran infiltrado infla-
matorio dérmico denso, con predominio neu-
trofilico, necrosis epidérmica y cambios vascu-
lares inespecificos®.

El fenémeno de patergia, exacerbacion de la
lesién cutdnea tras minimos traumatismos, es
una caracteristica relevante que debe tenerse
en cuenta, ya que intervenciones quirdrgicas
innecesarias pueden agravar el cuadro. El pro-
néstico del PG varia segun la precocidad del
diagnéstico, la presencia de comorbilidades y
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la instauracién adecuada de tratamiento inmu-
nosupresor.

El objetivo del presente reporte es describir la
evolucion clinica de una paciente con PG, des-
tacando los desafios diagnésticos y terapéuticos
implicados, asi como en la necesidad de consi-
derar esta entidad en el diagnéstico diferencial
de ulceras cutdneas atipicas.

Caso clinico

Mujer de 39 anos con antecedentes de tabaquismo ac-
tivo e internacién previa por absceso gluteo necrotizante
y embolia séptica, que consulté por lesiones ulceradas
con exudado purulento en ambos miembros inferiores y
antebrazo izquierdo, secundarias a mordeduras de perro
con una semana de evolucién. En una consulta inicial en
otro centro asistencial se realizé suturas de las heridas e
inicié antibioticoterapia oral. Ante la progresién de las le-
siones, la paciente realiz6 una nueva consulta en nuestra
institucién.

A su ingreso, presentaba lesiones ulceradas de bor-
des irregulares, dolorosas, con base necrética y signos
de inflamacién local. Los analisis de laboratorio mostra-
ban leucocitosis (17 500/pL), neutrofilia, PCR elevada (189
mg/L) sin disfuncién orgéanica evidente.

Se indico toilette quirtrgica considerando la presencia
de tejido desvitalizado, extensién progresiva de las le-
siones y signos locales de infeccién. Posteriormente, se
interné en sala general, donde recibié curaciones locales
con plasma rico en plaquetas, apdsitos con alginato de
plata y antibioticoterapia empirica endovenosa con am-
picilina-sulbactam.

A las 48 horas desarrollé una nueva lesién ulcerada
y fluctuante, de aproximadamente 10 cm de didmetro,
en la cara posterior del antebrazo derecho, con secrecién
purulenta, localizada en un sitio sin lesiones previas y se-
cundaria a un traumatismo menor por rascado (Fig. 1).
Se realiz6 toilette quirtrgica en sala bajo anestesia local,
con incisién de 2 cm, donde se constatd colecciones su-
perficiales con tejido necrético y material purulento sin
planos profundos comprometidos. Se decidié suspender
antibioticoterapia inicial para dar inicio a un esquema
compuesto por ceftazidima y vancomicina.

A los 13 dias de internacién, presenté empeoramien-
to clinico con fiebre persistente, hipotensién y oliguria.
El laboratorio mostr6é anemia (Hb 6.9 g/dL), leucocitosis
(58 200/pL), coagulopatia (TP prolongado, INR 1.61), insu-
ficiencia renal aguda (creatinina 1.48 mg/dL), hiperbilirru-
binemia a predominio indirecto (2.38 mg/dL y 2.09 mg/dL
respectivamente), y acidosis metabdlica con lactato ele-
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Figura 1 | Evolucion de lesiones en antebrazo derecho
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vado (6.1 mmol/L), compatibles con disfuncién multior-
génica. Se interpreté como shock séptico presuntamente
a punto de partida de piel y partes blandas. Ingresé a
terapia intensiva, donde se realizé intubacién orotraqueal
e inicio de asistencia ventilatoria mecdnica.

Se tomaron hemocultivos y cultivo de secrecién de le-
siones cutaneas, sin desarrollo bacteriano en ninguno de
ellos. Se realiz6 una biopsia de piel, obtenida de la lesién
de la pierna derecha, que mostré un proceso inflamatorio
inespecifico con infiltrado dérmico neutrofilico denso, sin
evidencia de vasculitis ni microorganismos, y compromi-
so del tejido celular subcutdneo (Fig. 2).

Ante la evolucién térpida, la apariciéon de nuevas ulce-
ras en sitios de minima injuria (fenémeno de patergia), la
falta de respuesta al tratamiento antibidtico y la negativi-
dad microbioldgica, se planteé el diagnéstico de pioderma
gangrenoso (PG), consensuado con los servicios de Reuma-
tologia y Dermatologia. Se inici6 tratamiento inmunomo-
dulador con corticosteroides sistémicos (metilprednisolo-
na 1 mg/kg/dia), con progresiva mejoria clinica.

Durante la internacién, presenté fibrilacién auricular
de alta respuesta ventricular con inestabilidad hemodi-
namica, sin respuesta a cardioversién eléctrica, por lo
que se indicé cardioversiéon farmacolégica con amioda-
rona, logrando retorno a ritmo sinusal. Ante sospecha de
enfermedad tiroidea, se solicité perfil tiroideo: TSH <0.01
pUI/mL, T4 libre 1.72 ng/dL, y anticuerpos antirreceptor
de TSH positivos, confirmando diagnéstico de enferme-
dad de Graves. Se inicié tratamiento con metimazol y
propranolol.
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Durante la evaluacién inmunolégica, se detecté hi-
pogammaglobulinemia con IgG 450 mg/dL, sin déficit
en otras subclases, por lo que se indicé tratamiento con
gammaglobulina humana inespecifica (35 g EV), ante la
sospecha de inmunodeficiencia comun variable.

Respecto a la evolucién de las lesiones cutdneas, una
vez iniciado el tratamiento inmunosupresor se observé
disminucién progresiva del dolor, reduccién del eritema
perilesional y aparicién de tejido de granulacién, sin
nuevas ulceras. La paciente fue extubada en dos opor-
tunidades tras pruebas exitosas de ventilacién espon-
tanea, pero en ambas ocasiones presentd recaida con
falla respiratoria, motivo por el cual se indicé traqueos-
tomia. A partir de alli, pudo completarse el destete de la
ventilacién mecdnica y se avanzd progresivamente en
su recuperacién clinica. Fue externada tras 43 dias de
internacién.

El presente caso cuenta con consentimiento informa-

do por parte de la paciente para su publicacién.

Discusion

El PG es una entidad infrecuente, de curso
crénico e impredecible, que se asocia en mas
del 50% de los casos a enfermedades sistémicas,
principalmente enfermedad inflamatoria intes-
tinal y artritis reumatoide, seguidas por parapro-
teinemias benignas y neoplasias hematolégicas
como leucemia mieloide aguda o sindromes
mielodispldsicos. En nuestro caso, la paciente
presentaba inmunodeficiencia comun variable
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Figura 2 | Lesiones en miembros inferiores
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como comorbilidad subyacente, lo cual ha sido
reportado en la literatura como asociacién me-
nos frecuente pero relevante.

El diagnéstico de PG continda siendo un desa-
fio clinico considerable, debido a su presentacién
variable y a la ausencia de marcadores especi-
ficos. El abordaje diagnéstico debe sustentarse
en la integracién de criterios clinicos, evolucién
de las lesiones, exclusién de otras etiologias y
hallazgos histopatoldgicos orientadores. En este
sentido, el patrén histolégico mas comun, aun-
que inespecifico, incluye infiltrado dérmico neu-
trofilico, necrosis y hemorragia, sin evidencia de
vasculitis o infeccién activa®.
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En el presente caso, el retraso diagnéstico
se asocid a la presentacién inicial como tlce-
ras postraumaticas infectadas, lo que motivd
un abordaje convencional basado en antibio-
ticoterapia y desbridamiento quirdrgico. Sin
embargo, la progresion lesional, la aparicién de
nuevas Ulceras en sitios de minima injuria (pa-
tergia) y la ausencia de rescate microbiolégico
orientaron la sospecha de PG. La interpretacién
conjunta con los servicios de Dermatologia y
Reumatologia permitié arribar al diagnéstico
presuntivo, que fue posteriormente respaldado
por la respuesta favorable al tratamiento inmu-
nosupresor’.
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Es crucial destacar que el desbridamiento
quirdrgico agresivo sin un adecuado control in-
flamatorio mediante inmunosupresién puede
empeorar el cuadro clinico debido al fenémeno
de patergia. Este fenémeno, caracterizado por la
aparicién o agravamiento de lesiones tras trau-
matismos menores, estd ampliamente descrito
en el PG y obliga a un manejo conservador de
las heridas. En nuestro caso, el procedimiento
inicial se realiz6 antes de sospechar PG, y pro-
bablemente contribuyé en la aparicién de nue-
vas ulceras. A partir del diagnéstico, se adoptd
una estrategia basada en curacién con apdsitos
bioactivos y manejo del dolor, evitando procedi-
mientos invasivos.

El tratamiento del PG no esta estandarizado, y
debe individualizarse en funcién de la extensién
de las lesiones, la gravedad del cuadro sistémico
y las comorbilidades del paciente. Los corticos-
teroides sistémicos representan la piedra angu-
lar del tratamiento inicial, siendo efectivos en el
40-50% de los casos. En esta paciente, se admi-
nistré metilprednisolona en dosis de 1 mg/kg/
dia con buena respuesta clinica®®. Tras la estabi-
lizacién, se realizé una reduccién gradual de la
dosis, como se recomienda para evitar recaidas.
En casos graves o refractarios, puede considerar-
se la terapia de pulsos intravenosa o la asocia-
cién con inmunomoduladores, como ciclospori-
na, azatioprina o agentes biologicos (inhibidores
del factor de necrosis tumoral)®-2,

En relacién con la evolucidn, las lesiones cuta-
neas mostraron reduccién progresiva del dolor,
de la secrecién purulenta y del eritema perile-
sional tras el inicio del tratamiento inmunosu-
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