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LA DERMATOLOGIA
EN LA PRACTICA DIARIA

Pioderma gangrenoso.
Diagnostico y tratamiento

Carla Ferrandiz-Pulido y Vicente Garcia-Patos Briones

Servicio de Dermatologia. Hospital Universitario Vall d'Hebron. Universitat
Autonoma de Barcelona. Barcelona. Espafia.

El pioderma gangrenoso (PG) es una enfermedad cuta-
nea infrecuente en la consulta de dermatologia, pero en
ocasiones puede ser la clave para el diagnéstico de una
enfermedad interna. Se clasifica dentro de las denomina-
das dermatosis reactivas, junto a una serie de cuadros
clinicos de etiopatogenia poco clara que se relacionan
con diversas noxas, como el sindrome de Sweet, el erite-
ma elevatum diutinum y otras dermatosis neutrofilicas'.

El PG se manifiesta como una tlcera estéril muy dolo-
rosa, asociada en ocasiones a una enfermedad sistémi-
ca. Entre ellas, las méas frecuentes son las enfermedades
inflamatorias del intestino (EII), la artritis reumatoide,
las discrasias sanguineas y las neoplasias. Alguno de es-
tos procesos estd presente hasta en un 50% de los pa-
cientes. El PG puede aparecer espontineamente o en
zonas de traumatismos, heridas quirdrgicas inclusive
(fig. 1), como resultado del fenémeno de patergia. El an-
tecedente traumatico se detecta en un 25-50% de los ca-
sos, si bien tan sélo se han publicado unos 80 casos de-
sencadenados por actos quirdrgicos®

La primera descripcion del PG la realizaron Brunsting
et al’ en 1930. En su articulo incluian a 5 pacientes con
ulceras dolorosas recurrentes, con una base necrotica y
unos bordes sobreelevados eritemato-violaceos. Cuatro
de estos pacientes tenian colitis ulcerosa, por lo que
consideraron que el PG estaba en relacién con la enfer-
medad intestinal subyacente. Como hipétesis fisiopato-
génica propusieron que las lesiones cutdneas serian el
resultado de una infeccién bacteriana diseminada en el
contexto de una inmunodeficiencia, de ahi el nombre
pioderma.

La etiologia del PG sigue siendo desconocida, pero la
mayoria de los estudios apuntan a que se trata de un
proceso autoinmunitario. En cualquier caso, la infeccion
bacteriana como causa etioldgica ha sido descartada. El
término pioderma es equivoco, pero por razones histori-
cas se sigue manteniendo. Ademas, desde la descripcion
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Figura 1. Pioderma gangrenoso posquirtrgico aparecido sobre 1a ci-
catriz de una toracotomia tras un recambio valvular.

incial se ha ampliado considerablemente la lista de pro-
cesos asociados al PG, y resulta evidente que es mucho
mas que una manifestaciéon dérmica de la enfermedad
inflamatoria del intestino. Finalmente, se ha ampliado
también el concepto clinico y se ha descrito formas no
ulcerosas de la enfermedad?.

EPIDEMIOLOGIA

Hay pocos datos sobre la incidencia real del PG, pero
sin duda es una enfermedad infrecuente. La incidencia
maxima se encuentra entre los 20 y los 50 afios, y afecta
mas a las mujeres. Se ha descrito casos en nifios y adoles-
centes, que suponen alrededor del 4% del total de PG. En
ancianos parece una enfermedad ain mas excepcional®.

ETIOPATOGENIA

Inicialmente se crey6 que la causa del PG era una infec-
cién baceriana en pacientes inmunodeficientes. Hoy dia
esta teoria se ha descartado, pero la causa real es todavia
desconocida. Fulbright et al” propusieron la existencia
de una alteracion en el sistema inmunitario como expli-
cacion para la frecuente asociaciéon a una enfermedad

PUNTOS CLAVE

- El pioderma gangrenoso es una enfermedad cutinea cronica,
ulcerativa y dolorosa de probable etiologia autoinmunitaria.

- El pioderma gangrenoso progresa en pocos dias desde una
pequeiia pustula hasta formar una gran tlcera.

—En el 50% de los casos se relaciona con una enfermedad sisté-
mica; las mas frecuentes son las enfermedades inflamatorias
del intestino, la artritis reumatoide y las discrasias sanguineas.

- Puede aparecer de forma espontanea o en zonas que han su-
frido pequefios traumatismos o cirugia, como resultado de la
expresion del fenémeno de patergia.

- El diagnéstico es fundamentalmente clinico, y la biopsia tni-
camente es una herramienta de apoyo que ayuda a descartar
otros procesos.

- Existen cuatro variantes clinicas de pioderma gangrenoso:
clasico o ulceroso, pustuloso, ampolloso y vegetante.

- Los tratamientos de eleccién son los corticoides y la ciclospo-
rina A por via oral; las formas leves pueden controlarse con
corticoides o tacrolimus t6picos.
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Figura 2. Pioderma gangrenoso incipiente originado a partir de un
nédulo fluctuante que se ha expandido periféricamente hasta formar
una tlcera de bordes violdceos y supurativos.

sistémica. Recientemente se ha descrito otros factores
implicados en la etiopatogenia, como alteraciones en la
funcion de los neutréfilos y en la expresion de determi-
nadas interleucinas®.

CLINICA
Powell et al® describieron 4 variantes de PG, de las que
la forma clésica o ulcerosa es la mas frecuente (tabla I).

Pioderma gangrenoso clasico o ulceroso

La forma de presentacion mas caracteristica del PG es
una tlcera profunda con un borde bien definido, sobree-
levado y eritemato-violaceo, rodeado por un area erite-
matosa e indurada. Las lesiones pueden ser tinicas o
nultiples y lo mas frecuente es que, a partir de una pus-
tula estéril o n6édulo, aparezca progresivamente una l-
cera hasta formar un verdadero crater en sélo 24-48 h
(fig. 2). Con frecuencia la lesién es dolorosa y se acom-
pafna de manifestaciones sistémicas como malestar ge-
neral, fiebre, artralgias y mialgias. La resolucion de las
lesiones deja una cicatriz atréfica con una epidermis
con aspecto de «papel de fumar». Habitualmente se lo-
caliza en las zonas pretibiales, lo que refleja la tendencia
a aparecer en zonas de traumatismo, pero se ha descrito
casos de aparicion en otras zonas del tegumento, como
las mamas, el dorso de las manos, el tronco, la cabeza,
el cuello y las zonas periostomales®”.

En ocasiones pueden aparecer manifestaciones extra-
cutaneas en forma de infiltrados neutrofilicos estériles
en la mucosa de las vias respiratorias superiores y en
los pulmones, los miisculos, la mucosa genital, el higa-
do, el bazo y los huesos®.

TABLA I. Variantes clinicas de pioderma gangrenoso segun Powell et al’

Figura 3. Pioderma gangrenoso pustuloso en el punto de entrada de
una via periférica, puesto de manifiesto por el fendmeno de patergia
en una paciente ingresada para estudio de un cuadro intestinal.

Una forma especial del PG clasico es el llamado PG
maligno. Se manifiesta como una tlcera necrética per-
sistente que afecta a la cabeza y el cuello, e incluso pue-
de ser letal. Actualmente se considera que algunos de
estos casos corresponden a lesiones vasculiticas pro-
pias de la granulomatosis de Wegener'*!!,

Pioderma gangrenoso pustuloso

La forma pustulosa es una variante excepcional de la
enfermedad. Suele iniciarse como una o varias pustulas
agrupadas que progresivamente confluyen y pueden ul-
cerarse y dan lugar a una lesién muy dolorosa y persis-
tente durante meses. Se localiza sobre todo en el tronco
y la superficie extensora de las extremidades (fig. 3).
Parece que esta forma se encuentra limitada a los pa-
cientes con EII'*13,

Pioderma gangrenoso ampolloso

Esta variante se caracteriza por la aparicién de lesio-
nes ampollosas de varios centimetros de tamafio que se-
mejan un impétigo ampolloso y se rompen con facilidad;
dejan una erosién o tlcera mas superficial que en el
caso de la forma clasica. Suele afectar a la cara y las ex-
tremidades superiores mas que a las inferiores. Se aso-
cia con enfermedades mieloproliferativas y puede ser la
forma de presentacién de leucemias, sindromes mielo-
proliferativos y cuadros mielodisplasicos. A todo pa-
ciente al que se diagnostique un PG de tipo ampolloso,
se le deberia realizar un estudio para descartar una neo-
plasia hematica. El pronostico estd condicionado por la
hemopatia de base'" (fig. 4).

VARIANTES CLINICAS ENFERMEDAD ASOCIADA CARACTERISTICAS
PG clasico EIl > AR > neoplasia hematica Ulcera necrética rapidamente progresiva
PG pustuloso Ell Pustulas agrupadas con curso generalmente autolimitado
PG ampolloso Neoplasias hematicas Ampollas superficiales que se ulceran
PG vegetante No enfermedad sistémica Erosiones y tlceras superficiales cribiformes
PG periostomal EII > neoplasia de colon > diverticulitis Ulcera alrededor de una ostomia

AR: artritis reumatoide; EII: enfermedad inflamatoria del intestino; PG: pioderma gangrenoso.
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Figura 4. Pioderma gangrenoso ampolloso asociado a paraproteine-

mia IgA.

Figura 6. Imagen histopatoldgica de un pioderma gangrenoso: epi-
dermis con espongiosis y exocitosis neutrofilica, dermis con un infil-
trado neutrofilico en banda e intenso edema de la dermis papilar.

Pioderma gangrenoso vegetante

Es la forma de presentacién de la enfermedad menos
agresiva. Aparece como una placa inflamatoria tnica,
superficial, con tlceras cribiformes, en pacientes sin
otra enfermedad concomitante y se resuelve con trata-
miento topico'®.

Pioderma gangrenoso periostomal

La lesion en estos pacientes tiene una morfologia si-
milar al PG clasico, pero con frecuencia aparecen puen-
tes de epitelio sano que atraviesan el suelo de la tlcera.
Se localiza cerca de las ostomias abdominales (colosto-
mias, ileostomias y ureterostomias), lo que suele interfe-
rir con la colocacién de la bolsa colectora. La mayor
parte de estos pacientes tienen una EII asociada, aun-
que también se ha descrito alrededor de ostomias se-
cundarias a intervenciones por neoplasias o diverticuli-
tis'” (fig. 5).

HISTOPATOLOGIA

La histopatologia del PG es inespecifica y cambiante
segin el momento evolutivo en que practiquemos la
biopsia. Por ello, nos sirve para descartar otros proce-
sos y apoyar el diagnéstico de PG, pero no es patogno-

g L
Figura 5. Pioderma gangrenoso periostomal en un paciente con co-
litis ulcerosa.

Figura 7. Detalle histopatoldgico de un pioderma gangrenoso clasi-
co. Muestra un infiltrado neurofilico masivo con extravasacion he-
matica.

moénica. En general encontraremos un marcado infiltra-
do inflamatorio, constituido basicamente por leucocitos
polimorfonucleares formando un gran absceso que ocu-
pa la dermis y se extiende incluso al tejido celular sub-
cutaneo. Es frecuente la leucocitoclasia. Los vasos pue-
den estar dilatados y no es excepcional encontrar
trombos intraluminales y extravasacion de hematies,
pero en pocas ocasiones hallamos verdaderas imagenes
de vasculitis. En la actualidad, la mayoria de los autores
aceptan que la vasculitis no excluye el diagnéstico de
PG. La epidermis suele estar ulcerada, y en fases inicia-
les puede haber un marcado edema en la dermis papi-
lar®>8 (figs. 6y 7).

ENFERMEDADES ASOCIADAS

En las series largas publicadas se ha visto que aproxi-
madamente el 50% de los pacientes diagnosticados de
PG tienen una enfermedad sistémica asociada, que pue-
de ser conocida o no en el momento del diagnéstico. La
colitis ulcerosa fue la primera afeccion que se describio
asociada al PG y actualmente sigue siendo la mas fre-
cuente, seguida de la enfermedad de Crohn’.

En cerca del 30% de los casos, el PG aparece en pa-
cientes afectos de una EII que puede ser tanto colitis ul-
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cerosa como enfermedad de Crohn. Sin embargo, tan
solo el 2% de los pacientes con EII tendran un PG en su
vida®®. En estos casos, el PG cursa de forma indepen-
diente del estado de la enfermedad subyacente; asi, pue-
de aparecer cuando ésta se encuentre en periodo de re-
mision e incluso después de haber practicado una
colectomia®,

Aproximadamente un 25% de los PG se asocian a artri-
tis reumatoide, si bien ambos procesos también pueden
evolucionar de forma independiente. Las neoplasias he-
maticas son las siguientes en frecuencia, y predominan
las de tipo mieloide sobre las linfoides, sobre todo la
leucemia mieloide aguada (més la forma mielomonociti-
ca)®”. Finalmente, hay casos descritos de PG asociado a
otras enfermedades'®, como la granulomatosis de Wege-
ner, la enfermedad de Takayasu, la hepatitis cronica ac-
tiva, la enfermedad pulmonar obstructiva crénica, la
diabetes mellitus, el tumor carcinoide, el lupus eritema-
toso sistémico, la dermatomiositis, la dermatitis herpeti-
forme o la malaria®, entre otras' (tabla II).

Recientemente ha sido descrito el sindrome PAPA,
transmitido de forma autosémica dominante y con un
curso torpido. Se caracteriza por la triada pioderma gan-
grenoso, artritis purulenta y acné quistico?.

DIAGNOSTICO

Las claves para el diagnéstico son una historia clinica
detallada y reconocer la lesién caracteristica (tabla III).
La biopsia no es patognoménica, pero apoyara el diag-
nostico y ayudara a descartar otras afecciones. Deben
tomarse cultivos repetidos del lecho ulceroso para bac-
terias aerobias y anaerobias, micobacterias, virus y hon-
gos con la intencién de descartar una infeccién. En
nuestra experiencia, el aislamiento de una bacteria pue-
de corresponder a una sobreinfeccién y no siempre ex-
cluye la posibilidad de que se trate de un PG*.

No hay parametros de laboratorio especificos para el
diagnostico de PG, pero de forma bastante constante
encontramos leucocitosis a expensas de células poli-
morfonucleares y elevacién de los reactantes de fase
aguda. Sin embargo, algunas determinaciones concre-
tas, como la serologia luética, los anticuerpos anticar-
diolipinicos y otros autoanticuerpos, contribuiran a ex-
cluir otras enfermedades®. Se ha descrito algunos casos
de PG que presentaron anticuerpos anticitoplasma de
neutréfilo, por lo que se ha postulado que estos anti-
cuerpos podrian estar implicados en la patogenia del
PG*. Sin embargo, parece que este hecho estaria rela-
cionado con la asociacion del PG a una EII o una granu-
lomatosis de Wegener.

Una radiograffa de térax y una ecograffa abdominal
nos ayudaran a descartar la presencia de infiltrados neu-
trofilicos en otras localizaciones’%%,

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

El diagndstico diferencial del PG es amplio® (tabla IV).
Es de destacar el sindrome de Sweet, que se caracteriza
por la aparicién brusca de fiebre y una erupcion doloro-
sa de papulas eritematosas. En la biopsia se observa un

TABLA II. Enfermedades mas frecuentemente
relacionadas con el pioderma gangrenoso

Enfermedad inflamatoria del intestino
Colitis ulcerosa
Enfermedad de Crohn
Diverticulitis

Enfermedades mieloproliferativas
Leucemias
Gammapatia monoclonal
Enfermedad de Hodgkin
Enfermedad no hodgkiniana
Mieloma
Mielofibrosis
Policitemia vera
Anemia aplasica

Enfermedades reumaticas
Artritis reumatoide
Artritis seronegativa
Espondilitis
Artritis psoridsica
Lupus eritematoso sistémico
Enfermedad de Takayasu

TABLA III. Actitud diagndstica ante la sospecha
de pioderma gangrenoso

Historia clinica (lesién de rapida progresion, falta de respuesta a
antibiéticos, enfermedades asociadas)
Exploracién fisica (tilcera necrdtica, bordes eritemato-violaceos,
afeccién de otros 6rganos)
Cultivo del lecho ulceroso y biopsia cutanea (bacterias, hongos y
micobacterias)
Biopsia cutanea (H-E, PAS, Gramm, plata metamina, Ziehl-Neelsen)
Exploraciones complementarias
Analitica general
Hemograma, bioquimica, VSG, electroforesis de proteinas,
coagulacién (incluidos anticuerpos anticardiolipinicos y
antifosfolipidicos), ANCA, crioglobulinas
Descartar enfermedad neutrofilica sistémica
Radiografia de térax
Ecografia abdominal
Si sintomatologia digestiva
Transito esofagogastrico
Colonoscopia
Fibrogastroscopia
Si alteracion del hemograma y variante ampollosa
Aspirado y biopsia de médula dsea

ANCA: anticuerpos anticitoplasma de neutréfilo; H-E: hematoxilina-eosina; PAS: tincién
con acido periddico de Schiff; VSG: velocidad de sedimentacion globular.

denso infiltrado neutrofilico en la dermis con edema su-
bepidérmico. Ambos procesos pueden coincidir en el
mismo paciente. Se los considera formas clinicas dife-
rentes de las denominadas dermatosis neutrofilicas'.
Especial mencién merecen las infecciones. Las lesio-
nes iniciales del PG pueden confundirse con foliculitis,
forunculosis o ectima. A menudo, la falta de respuesta a
un tratamiento antibiotico empirico es lo que alerta de
que estamos ante un PG. Ulceras producidas por leish-
manias, micobacterias o micosis profundas, como la es-
porotricosis, pueden parecer un PG. La sifilis tardia, asi
como las infecciones herpéticas profundas, también
puede manifestarse con ulceras supurativas®. Antes de
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TABLA IV. Diagnoéstico diferencial
del pioderma gangrenoso

Sindrome de Sweet
Infecciones
Bacterias
Micobacterias
Hongos
Virus
Parésitos
Gangrena sinérgica
Neoplasias
Linfoma cutdneo
_ Carcinoma escamoso o basocelular
Ulcera vascular
Enfermedad venosa o arterial
Sindrome antifosfolipidico
Enfermedades sistémicas
Granulomatosis de Wegener
Artritis reumatoide
Enfermedad de Behcet
Lupus eritematoso sistémico
Enfermedad de Takayasu

establecer el diagnéstico de un PG sobre una herida qui-
rirgica (fenomeno de patergia) debemos descartar una
sobreinfeccion, sobre todo una gangrena sinérgica. Esta
aparece como consecuencia de una infecciéon bacteriana
mixta de la herida quirdrgica, que produce una necrosis
de la dermis, la grasa subcutanea, la aponeurosis o in-
cluso del musculo.

Una neoplasia ulcerada también puede parecer un PG.
En pacientes con linfomas o leucemias puede producir-
se una infiltracion especifica de la piel en forma de tlce-
ras supurativas que pueden confundirnos en el diagnés-
tico. Lo mismo ocurriria con un carcinoma ulcerado®.

Finalmente, ante la sospecha de un PG tenemos que
descartar también una vasculitis, sobre todo si se trata
de pacientes afectos de enfermedades sistémicas como
el lupus eritematoso sistémico, la artritis reumatoide, la
enfermedad de Behcet o la granulomatosis de Wege-
ner®?, Si la ulcera aparece en las extremidades inferio-
res, debemos descartar la causa isquémica, la insuficien-
cia venosa y la causa infecciosa. En el contexto del
sindrome antifosfolipidico, pueden aparecer tlceras que
semejan un verdadero PG5%,

TRATAMIENTO

El diagndstico temprano del PG es importante, porque
permite iniciar con rapidez un tratamiento adecuado
que evite la progresion de la lesion y sus secuelas, y se
nota una rapida mejoria en las primeras semanas. Ade-
maés, evita maniobras intervencionistas capaces de ace-
lerar el curso de la enfermedad. Sin embargo, el trata-
miento del PG continta siendo un reto y, a pesar de los
avances en terapéutica, el prondstico se mantiene in-
cierto. Apenas existen ensayos clinicos prospectivos,
aleatorizados y multicéntricos sobre el tratamiento y el
pronéstico del PG,

Conviene tener en cuenta la posibilidad de que haya
alguna enfermedad subyacente; si bien cuando se trata
de una EII el curso de la clinica cutanea y el de la intes-

tinal no siempre son paralelos, cuando hay una neopla-
sia hematica su tratamiento a menudo conlleva la reso-
lucion de la lesion cutanea®.

La inmunosupresién es la base en el manejo del PG y,
por el momento, los firmacos mejor estudiados son los
corticoides sistémicos y la ciclosporina A. Se han utili-
zado otros muchos inmunosupresores y combinaciones
de ellos, como por ejemplo los corticoides con agentes
citotoxicos para formas recalcitrantes. Se ha observado
que los PG asociados a enfermedad de Crohn responden
rapidamente al tratamiento con inhibidores del factor
de necrosis tumoral alfa (anti-TNFa)®%, En todos los
casos son ttiles los tratamientos topicos para minimizar
el riesgo de infecciones secundarias y, cuando ésta se

produce, son necesarios los antibiticos sistémi-
cosH132227

Tratamientos sistémicos

Corticoides. El tratamiento sistémico inicial del PG
consiste en prednisona oral a dosis de 1-2 mg/kg/dia. La
respuesta, cuando se produce, se observa en 2-4 sema-
nas; a partir de ese momento, se recomienda una pauta
lentamente descendente durante semanas o meses hasta
la suspension’. Varias series apoyan el uso de pulsos de
metilprednisolona (1 g/dia durante 1-5 dias), sobre todo
para casos resistentes a otros tratamientos. Las ventajas
de esta pauta son la respuesta mas rapida y el menor
dano iatrogénico a largo plazo®.

Macrélidos inmunosupresores. La ciclosporina A
inhibe la activacién de los linfocitos T y es sin duda uno
de los tratamientos de eleccion para el PG. Permite aho-
rrar corticoides y es eficaz incluso en casos corticorre-
sistentes. La mayoria de las series publicadas refieren
una buena respuesta clinica en 1-3 semanas con bajas
dosis de ciclosporina (3-6 mg/kg/dia). Debe mantenerse
durante meses hasta obtener la curacion. Los efectos se-
cundarios inherentes a la ciclosporina, tales como la ne-
frotoxicidad, la hipertensién arterial y la inmunosupre-
sién, no suelen ser un problema significativo con estas
dosis, pero deben ser monitorizados®®. El tacrolimus
(FK 506) también ha sido utilizado con éxito en ensayos
clinicos controlados a dosis de 0,1 mg/kg/dia*.

Inhibidores del factor de necrosis tumoral alfa.
Los anti-TNFa (infliximab, etanercept y adalimumab)
son una opcién terapéutica prometedora para el PG. El
infliximab a dosis de 5 mg/kg, administrado en infusién
intravenosa las semanas 0, 2 y 6, parece ser muy eficaz
para el PG, asociado o no a EII. Segutn la respuesta, se
recomiendan dosis de mantenimiento cada 8 semanas
hasta lograr la curacion. Su relaciéon riesgo-beneficio
parece aceptable, si bien su elevado coste hace que
esta opcidn se reserve para casos resistentes a corti-
coides y ciclosporina, cuando éstos estén contraindica-
dos o hayan producido toxicidad. Cuando se trate de
un PG asociado a EII activa, en especial enfermedad
de Crohn, probablemente la primera alternativa tera-
péutica sea infliximab. No obstante, se requieren mas
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estudios comparativos a largo plazo para determinar
tanto la eficacia como la seguridad de los anti-TNFa en
el PG®»%,

Otros inmunosupresores. La dapsona (100-200
mg/dia), por su capacidad para inhibir la migracién de
los neutréfilos, tiene utilidad en casos leves de PG. Se
suele asociar a corticoides sistémicos y precisa de con-
troles hematoldgicos para monitorizar sus efectos se-
cundarios (metahemoglobinemia y hemdlisis). La clofa-
zamina tiene un efecto inmunomodulador, pero en
ocasiones puede exacerbar la EIl, y ademas tiene otros
efectos secundarios como la hiperpigmentacién. La tali-
domida ha sido utilizada ocasionalmente en el trata-
miento del PG por su efecto supresor de la funcién de
los linfocitos T colaboradores y su actividad anti-TNFa.
Sus principales efectos secundarios son la teratogenia,
la polineuropatia, la somnolencia y el estrefiimiento. La
azatioprina, a dosis de 100-150 mg/dia, se utiliza como
ahorrador de corticoides. Tiene una accién lenta que
puede demorarse de 2 a 4 semanas. Antes de iniciar el
tratamiento hay que determinar las concentraciones de
tiopurina metiltranferasa (TPMT) para ajustar la dosis y
evitar la hemotoxicidad; periddicamente deben realizar-
se controles hematolégicos y hepaticos. Es una buena
opcién que considerar cuando se trata de pacientes
afectos de EII. El micofenolato mofetilo ha sido utiliza-
do en algtin caso de PG periostomal o recalcitrante a do-
sis de 2 mg/dia, con un buen perfil de seguridad hemato-
légico, hepatico y renal. En PG recalcitrantes o muy
graves podemos recurrir a los agentes citotdxicos (ci-
clofosfamida, metotrexato y clorambucilo), sin olvidar
sus riesgos (mielosupresion y carcinogénesis)'3?

Tratamientos topicos

El tratamiento tépico del PG tiene una doble finali-
dad: por un lado, reducir la exudacién, eliminar detritos,
prevenir y controlar la sobreinfeccion, reducir el dolor y
favorecer la cicatrizacion; por otro, controlar el proceso
inflamatorio con inmunosupresores tépicos!'™. Son ti-
les las curas himedas con soluciones astringentes y an-
tisépticas, asi como los antibiéticos topicos (p. €j., sulfa-
diazina argéntica). En formas leves de PG o como
tratamiento coadyuvante de los medicamentos sistémi-
cos, se ha empleado corticoides topicos (en oclusién o
no), corticoides intralesionales e inhibidores t6picos de
la calcineurina (tacrolimus)®*. Este ultimo se ha utiliza-
do con éxito como tratamiento tinico en algin caso de
PG periostomal®.,

Tratamiento quirdrgico

La cirugia debe indicarse con precaucion, ya que pue-
de desencadenar el PG a través del fendmeno de pater-
gia y debe utilizarse inicamente como adyuvante a la te-
rapia inmunosupresora en casos con enfermedad estable
o remision parcial. Algunos casos se han beneficiado de
un injerto autélogo de piel, sobre todo en las mamas,
aunque no hay que olvidar el riesgo de que aparezca una
nueva lesion de PG en la zona donante. Hoy se estan uti-

lizando injertos de piel procesados por bicingenieria, que
evitan la realizacion de maniobras quirtirgicas capaces
de desencadenar un fendmeno de patergia®.
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