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Pioderma gangrenoso tratado con rifampicina

LUIS HERNANDO MORENO, MD1, ADRIANA ARRUNÁTEGUI, MD2

RESUMEN

El pioderma gangrenoso es una enfermedad de etiología desconocida, con variedad de manifestaciones clínicas
especialmente cutáneas, de difícil diagnóstico y un amplio diferencial y en la cual no existe un tratamiento claro de elección.
Su respuesta a la terapia es muy variable con fracaso en muchas oportunidades. Se presenta el caso de una mujer de 40 años
de edad con 5 años de evolución de pioderma gangrenoso extenso y severo, con mala respuesta terapéutica a múltiples
medicaciones y que respondió en forma dramática a la terapia con rifampicina.
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Treatment of gangrenous pioderma with rifampicine

SUMMARY

Pyoderma gangrenosum is an entity of unknown etiology, with diverse expressions, mainly on skin. Their differential
diagnosis are difficult and broad, and do not have a clear therapy of choice. The response to therapy is variable, with failure
in many opportunities. A case of a 40 year old woman with extensive and severe pyoderma gangrenosum having 5 years of
evolution is discussed. Her therapy response to multiple medications had been poor but she showed a dramatic answer to
rifampicine.
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El pioderma gangrenoso (PG) es una enfermedad de
etiología desconocida y cuyo diagnóstico se hace luego
de descartar una serie de entidades como micosis
profundas, micobacterias de tipo leprae, tuberculosis y
atípicas, leishmaniasis y vasculitis autoinmunes. Se ha
asociado con diferentes disturbios inmunológicos y con
enfermedades del tracto gastrointestinal como la colitis
ulcerativa y la enfermedad de Crohn, artritis, arteritis de
Takayasu. La inmunología de esta enfermedad no es
clara pero se ha encontrado que el factor de necrosis
tumoral alfa (TNF-alpha) facilita la inducción y mante-
nimiento de la entidad. El tratamiento es variado e
individual con éxito o fracaso en muchas ocasiones. Se
presenta el caso de una paciente cuya evolución era
severa, con fracaso terapéutico a distintas alternativas
y que tuvo excelente mejoría cuando se usó rifampicina.

CASO CLÍNICO

Señora de 40 años de edad, que consultó por historia de
5 años de evolución de grandes úlceras excavadas, doloro-
sas con borde bien definido que comprometían cara,
espalda, abdomen y tórax. Se tomaron muestras de labo-
ratorio que fueron negativas para hongos tanto superficia-
les como profundos y micobacterias. La biopsia informó
abscesos estériles y trombosis venosa con infiltrado
polimorfo neutrófilo e hipertrofia pseudoepiteliomatosa
compatible con PG. Los exámenes de labo-ratorio comple-
mentarios como hemograma, VDRL, glicemia y pruebas
de función hepática fueron normales.

Se inició tratamiento con prednisolona 60 mg/día,
tetraciclina, diaminodifenilsulfona con pobre respuesta
terapéutica y aparición de nuevas úlceras grandes y
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deformantes en las mamas, el lóbulo auricular derecho
y las regiones malares. Se decidió entonces iniciar
rifampicina 600 mg/día. La paciente empezó a mejorar
con rapidez e hizo cierre de las úlceras y disminución de
la sintomatología. Luego de la mejoría clínica y en vista
de las cicatrices atróficas se consultó con cirugía plás-
tica y se efectuó una operación con excelente resultado
estético. Después de 6 meses de tratamiento todas las
úlceras sanaron pero cuando se suspendió la rifampicina
aparecieron nuevas lesiones ulceradas en la aréola
mamaria derecha que sanaron pronto al reiniciar la
terapia (Fotos 1 a 6).

La paciente se encuentra asintomática y sin trata-
miento desde hace 3 años. Sus exámenes de laboratorio
continuaron normales incluyendo química sanguínea y
leucograma.

Se presenta este caso por la respuesta dramática a
la rifampicina que se puede considerar como una alter-
nativa más en el manejo de casos difíciles de PG.

DISCUSIÓN

Aún no existe uniformidad efectiva y/o específica en
el tratamiento del PG. Se han usado diversos tipos de
medicamentos especialmente esteroides, DDS, anti-
metabolitos, colchicina, talidomida, etanercept, infli-
xumab, nicotina tópica en crema al 0.5%, tacrolimus,
inmunoglobulina intravenosa, etc., con éxito en algunos
casos1-4,7,8,16,17.

Se ha constatado la eficacia de los corticoides sisté-
micos en la fase aguda y el progreso rápido de la enfer-
medad, probablemente a través de mecanismos inmuno-
supresores y/o anti-inflamatorios. También se ha obser-
vado una buena respuesta clínica con dapsona, ya sea
sola o asociada con corticoides, en aquellos desórdenes
cutáneos cuya característica más notoria es la presen-
cia de infiltrado neutrofílico dérmico.

Es interesante enfatizar la respuesta positiva obteni-
da con sulfametoxazol y trimetroprin en recidivas poco
agresivas de PG. Si bien no se han encontrado mayores

Foto 4. Lesiones faciales luego de dos
semanas de tratamiento

Fotos 5 y 6. Rostro después de 6 meses de tratamiento

Foto 1. Lesiones ulceradas en espalda
de varios meses de evolución compati-
bles con pioderma gangrenoso

Foto 2. Lesión de mama iz-
quierda previa al tratamiento

Foto 3. Lesión en rostro antes
del tratamiento
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experiencias con este medicamento, otros antibióticos
con acción anti-inflamatoria, como minociclina o
rifampicina se han usado con éxito relativo en esta
enfermedad. Otro aspecto importante por resaltar es la
observación del comportamiento de la enfermedad en el
largo plazo (promedio 60 meses), lo que permite com-
probar la presencia de múltiples recurrencias de las
lesiones cutáneas, en ocasiones muy agresivas, lo que
sugiere considerar la posibilidad de terapias prolonga-
das en el manejo de algunos pacientes6.

La rifampicina es un fármaco bactericida que tiene
acción en enfermedades granulomatosas crónicas. Se
acepta el papel inmunológico de este medicamento, aunque
no está bien definido. Es un agente anti-microbiano al que
se le ha encontrado actividad inmunosupresora en estudios
tanto en animales como en seres humanos, con disminu-
ción de la respuesta celular y humoral a varios antígenos;
algunos estudios informan reducción en la actividad de las
células T-supresoras en los seres humanos y en ratones.
Toyoshima et al.10 comunicaron el uso en granulomatosis
de Wegener. También se ha informado como coadyuvante
para artritis en ratas9-14. Además de su efecto antibiótico,
se ha visto que en dosis de 10 mg por kg/día, reduce el
prurito en la mayoría de niños con colestasis. No se conoce
con certeza su mecanismo de acción. Se ha atribuido a su
efecto inductor del sistema microsomal hepático y a la
inhibición de la captación de ácidos biliares tóxicos para el
hepatocito. El valor antipruriginoso de la rifampicina se
puede atribuir a su efecto inhibitorio sobre el sistema neuro-
transmisor opioide (pues disminuye el tono opioidérgico,
aumentado en la colestasis). Así, este fármaco también se
podría incluir en el grupo de medicamentos que actúan
sobre el prurito de origen central5.

El PG se considera aún como una dermatosis necro-
tizante, neutrofílica y no infecciosa. Muchas enfermedades
pueden semejarla. Puede ser idiopática o asociarse con
enfermedades sistémicas como la colitis ulcerativa15.

CONCLUSIONES

El PG se considera aún como una enfermedad de
difícil diagnóstico y manejo. En muchas ocasiones se
llega a su diagnóstico luego de descartar una serie de
entidades de tipo bacteriano como los estimas, las mico-
sis profundas y las micobacterias.

En el presente caso se obtuvo una respuesta dramá-
tica, en una forma severa y agresiva de la enfermedad,

a la rifampicina luego del uso de otros medicamentos
con los que no hubo respuesta alguna. El mecanismo de
acción es desconocido aunque se puede considerar su
papel inmunológico.
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