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La gangrena simétrica periférica (GSP) es una compli-
cacién infrecuente pero devastadora de la septicemia. La
mayoria de los casos de GSP se asocia a coagulacién intra-
vascular diseminada (CID).

Presentamos el caso de una mujer de 35 afios, esplenec-
tomizada por traumatismo abdominal a los tres afios de
edad, que fue remitida al hospital por un cuadro de fiebre e
intensa postracién que se habia iniciado 6 dias antes en
forma de febricula, mialgias y tos seca. Durante su evalua-
cién inicial se evidencié taquicardia, taquipnea, hipoten-
sién y fiebre. La exploracién fisica era anodina, siendo el
unico hallazgo patoldgico la presencia de crepitantes biba-
sales en la auscultacién cardiopulmonar. Las pruebas com-
plementarias iniciales pusieron de manifiesto la presencia
de leucocitosis con desviacién izquierda (leucocitos:
11.600/pl [rango:4.000-10.000], neutréfilos: 91 %
[40-75 %], cayados: 46 % [1-3%]), acidosis mixta, taqui-
cardia sinusal y derrame pleural bilateral con broncograma
aéreo retrocardiaco. La bioquimica sérica, el estudio de
coagulacion, la bioquimica y el sedimento de orina, asi
como el estudio del liquido cefalorraquideo (LCR) fueron
normales. Debido a su estado hemodindmico y con el diag-
néstico inicial de sepsis de foco respiratorio por bacteria
encapsulada, la paciente fue trasladada a la Unidad de Cui-
dados Intensivos (UCI), donde se procedi6 a su estabiliza-
cién mediante infusién de volumen y perfusion de aminas
vasoactivas y se inicié tratamiento de forma empirica con
cefotaxima 2 g cada 6 horas y azitromicina 500 mg cada
24 horas por via endovenosa. Seis horas después de su in-

greso en la UCI se reevalué clinicamente a la paciente y se
evidenciaron lesiones cutdneas petequiales en las zonas
acras de las extremidades, que confluian formando placas
equimdticas. Los pulsos periféricos eran palpables. Un se-
gundo hemograma y un estudio de la coagulacién realiza-
dos en ese momento fueron compatibles con una CID
(plaquetas: 20.000/p1 [150.000-400.000], tiempo de pro-
trombina: 20 seg [10-12,5], tiempo de cefalina: 82,5 seg
[20-40], productos de degradacién del fibrinégeno (PDF):
650 pg/ml [ < 8], dimero D: 8.947 ng/ml [ < 500]). El
cuadro precisé la administracién de concentrados de he-
maties y plaquetas, asi como de plasma fresco. El antigeno
de Streptococcus pneumoniae en orina fue positivo y en el
cultivo del LCR se aisl6 el mismo agente. El antibiograma
mostré que el organismo era sensible a la penicilina y se
instauré tratamiento con dicho antibiético en dosis de
4 millones de unidades cada 6 horas. La evolucién clinica
de la paciente a lo largo de los siguientes dias fue favorable,
con resolucién de las lesiones cutineas salvo en varios de-
dos de las manos, donde se produjo necrosis y posterior
gangrena seca con momificacion (fig. 1). Tres meses y me-
dio después, cuando las zonas necréticas se habian delimi-
tado, se amputaron dichas dreas y se reconstruyé el defecto
mediante colgajo.

La GSP es un sindrome infrecuente pero bien docu-
mentado, descrito por primera vez por Hutchinson en
1891. Consiste en una gangrena simétrica de localizacién
acral sin evidencia de oclusién de grandes vasos o vasculi-
tis’. Las lesiones se inician en forma de eritema o lesiones
purpuricas que en 24-48 horas evolucionan hacia la gan-
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grena. Son frecuentes las ampollas hemorrdgicas y la pre-
sencia de zonas purpuricas préximas que no siempre
evolucionan hacia la necrosis®. La GSP se ha asociado con
multitud de procesos médicos subyacentes; destacan por su
prevalencia las infecciones graves en pacientes con factores
de riesgo?*. Los microorganismos implicados con mayor
frecuencia son el meningococo, el neumococo, el estrepto-
coco y el estafilococo?. La GSP asociada a sepsis neumocé-
cica afecta principalmente a pacientes esplenectomizados y
se considera un cuadro extremadamente grave con una alta
morbimortalidad asociada®°.

Hasta un 85 9% de los casos de GSP se asocia a CID.
Aunque se ha propuesto que la CID conduce a la isquemia
y posterior gangrena de las zonas acrales! mediante la for-
macién de trombos intravasculares en la microcirculacién,
otros autores han relacionado la GSP con un mecanismo
vasoespdstico inicial mds que trombético3. Otros factores
potencialmente presentes en los pacientes sépticos (la hi-
potensién grave, el dafio endotelial, el microembolismo y
la utilizacién de firmacos inotrépicos) también podrian
desempefiar un papel en la fisiopatologia de esta enti-
dad®’.

No existe un tratamiento especifico para la GSP. Es de
vital importancia el tratamiento de la causa subyacente y de
la CID. Casos aislados de GSP han sido tratados con éxito
mediante bloqueo simpdtico?, leucoféresis y plasmaféresis®,
dcido acetilsalicilico’ o una combinacién de anticoagulantes
y vasodilatadores’®. La amputacién precoz estd contraindi-
cada, ya que la sobreinfeccién secundaria del tejido necrético
es infrecuente y con el tiempo se produce la delimitacién de
las lesiones isquémicas. En una primera fase, el tratamiento
se basa en la proteccién de las extremidades y los cuidados
de enfermeria, para posteriormente proceder al desbrida-
miento, la realizacién de injertos cutineos y la amputacién
parcial o total''. Tras la cirugfa es fundamental la rehabilita-
cién del enfermo mediante fisioterapia, intentando conser-
var el mayor grado de funcionalidad.

Con este caso deseamos resaltar que en el contexto cli-
nico de una sepsis, la GSP se considera un valioso marca-
dor cutineo de CID vy, por tanto, un signo de muy mal
prondstico en este grupo de pacientes.
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