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Skin necrosis must be considered as a syndrome, because it is a clinical mani-
festation of different diseases. An early diagnosis is very important to choose the
appropriate treatment. Therefore, its causes should be suspected and confirmed
quickly. We report eleven patients with skin necrosis seen at our Department,
caused by different etiologies: Warfarin-induced skin necrosis, loxoscelism,
diabetic microangiopathy, ecthyma gangrenosum, disseminated intravascular
coagulation, necrotizing vasculitis, paraneoplastic extensive necrotizing vascu-
litis, livedoid vasculopathy, necrotizing fasciitis, necrosis secondary to the use of
vasoactive drugs and necrosis secondary to the use of cocaine. We also report the
results of our literature review on the subject.

(Rev Med Chile 2014; 142: 118-124)
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a necrosis cutdnea debe ser considerada

como un sindrome, pues es la manifestacién

cutdnea de diversas entidades clinicas. El
diagnéstico precoz y la pronta identificaciéon de la
etiologia son claves para un tratamiento oportuno
y mejorar la sobrevida del paciente.

Se recolectaron los casos mas demostrativos de
necrosis cutdnea en pacientes hospitalizados. Se
registré la historia clinica, se tomaron fotografias
y en algunos casos se realizaron biopsias de las
lesiones.

Casos clinicos

Enla Tabla 1 se presentan los casos clinicos mds
demostrativos de necrosis cutdnea en pacientes
hospitalizados en nuestra institucion. Se detalla
sexo del paciente, edad, antecedentes mérbidos,
farmacos utilizados, clinica con la que se presen-
taron al momento de la consulta y el estudio de
anatomia patoldgica (AP). Finalmente, se describe
el diagnéstico y se menciona el tratamiento que
se realizd.
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Caso 1: Necrosis por cumarinicos

Se ha descrito necrosis cutdnea asociada al uso
de warfarina, reportindose una prevalencia entre
0,01 y 0,1% de los pacientes tratados. Aunque el
mecanismo no estd aclarado, se describe un efecto
procoagulante transitorio por una rdpida caida
de los niveles de proteina C"2. El cuadro clinico se
manifiesta como edema y eritema de inicio subito,
asociado a dolor o parestesias. En 90% de los casos,
la aparicion de necrosis cutdnea se produce de 3
a 6 dias de iniciado el tratamiento, aunque se han
descrito casos que se han desarrollado semanas o
meses después’. El estudio histopatoldgico revela
trombosis y depdsitos de fibrina en las vénulas
postcapilares sin inflamacién*’. El tratamiento
es la suspensién del firmaco, transfusiéon de
plasma fresco congelado y aporte de vitamina K
endovenosa.

Caso 2: Loxoscelismo cutdneo necrético

El loxoscelismo es el cuadro clinico secundario
alamordedura de arafia del género Loxosceles laeta,
el cual presenta una forma limitada a la piel y otra
sistémica (loxoscelismo cutdneo visceral), la que
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Figura 1. Equimosis y zonas de necrosis en cara por ectima
gangrenoso.
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Figura 2. Extensas placas necréticas secas en ambos pies
por CID.

Figura 3. Lesiones eritemato-violdceas y necrosis extensa
por vasculitis necrotizante sistémica extensa paraneoplasica.

se caracteriza por anemia hemolitica, hematuria,
ictericia, fiebre, compromiso de conciencia e insu-
ficiencia renal aguda, con una mortalidad cercana
a20%°. Elloxoscelismo cutaneo necrdtico presenta
la placa livedoide dentro de las primeras 24 h, pro-
ducto de una vasculitis secundaria ala mordedura e
inoculacién del veneno’. Es una placa violdcea dolo-
rosa, rodeada por un halo eritematoso. Evoluciona
ala formacién de una escara necrética que se des-
prende y deja una tlcera que cicatriza lentamente®.
El tratamiento consiste en aplicaciéon de hielo local,
elevacion de la extremidad, corticoides sistémicos,
analgesia y antihistaminicos. Puede usarse el suero
anti-loxosceles que debe administrarse dentro de las
primeras 4 h de ocurrida la mordedura’.

Caso 3: Microangiopatia diabética

La isquemia en las extremidades inferiores es
una complicacién a largo plazo de la diabetes. Los

Rev Med Chile 2014; 142: 118-124

Figura 5. Cianosis y necrosis de pabellon auricular por
necrosis por cocaina.
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pacientes evolucionan con claudicacién intermi-
tente y, posteriormente, con dolor de reposo aso-
ciado a alteraciones de la sensibilidad'®'". Pueden
presentar alteraciones tréficas de las extremida-
des, engrosamiento de las ufias, xerosis, edema,
linfangitis, pulsos disminuidos, piel fria, eritema,
palidez o cianosis. Finalmente, aparecen ulceras y
necrosis'>"*. La ecografia Doppler y la angiografia
permiten cuantificar la magnitud del deterioro
de la circulacién arterial. El tratamiento incluye
ejercicio fisico, manejo de la diabetes y de los otros
factores de riesgo'*. El tratamiento definitivo es la
revascularizacion®.

Caso 4: Ectima gangrenoso

El ectima gangrenoso es una manifestacion
cutanea de la infeccién por pseudomonas, por
diseminacién hematdgena (forma cldsica o bacte-
rémica) o inoculacién local del microorganismo'®.
Las lesiones se inician como placas eritematosas,
dolorosas, que desarrollan una bula hemorrégica
central que se necrosa'’. Puede asociarse a vascu-
litis sistémica y crioglobulinemia, cuyos sintomas
pueden iniciarse después del inicio del trata-
miento'®. El estudio histolégico muestra necrosis
dermo-epidérmica y, en ocasiones, bacterias inva-
den los vasos sanguineos, con signos de vasculitis
necrotizante, pero con escasas células inflamato-
rias. El tratamiento consiste en el inicio precoz de
antibidticos endovenosos segin antibiograma®.

Caso 5: Coagulacion intravascular diseminada
(CID)

La CID se asocia a infecciones severas, tumo-
res, falla hepatica, enfermedades inmunolégicas,
traumatismos con gran dafio tisular, alteraciones
vasculares y patologias obstétricas*®. Las manifes-
taciones clinicas mas frecuentes son hemorragias
de piel y mucosas, con purpura y petequias, bulas
hemorrdgicas y hematomas subcutdneos. En los
exdamenes destacan prolongacién del TP y TTPA,
fibrindgeno disminuido, aumento del dimero D,
trombocitopenia y fragmentacién de glébulos
rojos. El tratamiento es el de la enfermedad de
base, ademas de apoyo circulatorio, ventilacién y
hemodidlisis*. Si el paciente presenta sangrado,
deben indicarse transfusion de plaquetas, plasma
fresco congelado o crioprecipitados. En pacientes
con trombosis como manifestaciéon principal, se
debe iniciar de inmediato terapia con heparina
endovenosa®.
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Casos 6 y 7: Vasculitis necrotizante y vasculitis
necrotizante sistémica extensa paraneopldsica

La vasculitis con compromiso cutdneo puede
ser idiopdtica (45-55%), secundaria a infeccién
(15-20%), a enfermedad inflamatoria (15-20%),
a drogas (10-15%) o a neoplasias malignas
(< 5%). La vasculitis leucocitocldstica (VL) es
una vasculitis de vaso pequefio y es mediada por
depésito de complejos inmunes (IgG e IgM), en
los vasos postcapilares. Esto activa la cascada del
complemento y se liberan factores quimiotdcticos
y enzimas lisosomales que producen la destrucciéon
de la pared del vaso sanguineo, dando lugar al pur-
pura palpable que evoluciona a papulas, vesiculas
hemorrégicas, dlceras y lesiones necréticas®. El
tratamiento incluye el manejo de las causas sub-
yacentes y corticoides sistémicos por 10 a 14 dias*.
En el caso 6 se presenta una vasculitis necrotizante
con biopsia compatible con VL probablemente
secundaria a drogas. En el caso 7 se presenta una
vasculitis necrotizante sistémica extensa asociada
a linfoma difuso de células grandes tipo B del
anciano asociado a virus Epstein Barr, en el que la
vasculitis necrotizante probablemente representa
una manifestacién paraneopldsica®.

Caso 8: Vasculitis livedoide

La vasculitis livedoide es una enfermedad cré-
nica caracterizada por un trastorno oclusivo de la
microcirculacién. La manifestacion clinica es una
triada que consiste en distribucion reticulada de
méculas y pdpulas purpuricas, tlceras episddicas
dolorosas y curacién con cicatriz atréfica blanque-
cina conocida como atrofia blanca. Existen 2 tipos:
idiopatica y secundaria (enfermedad del tejido
conectivo). Frecuentemente se asocia a coagula-
cién alterada y se pueden encontrar marcadores
protrombdticos como activacién de plaquetas y
un estado de hipercoagulabilidad primario o se-
cundario®. En la histopatologia, se observan vasos
capilares ocluidos por trombosis focal de fibrina
y degeneracién de la pared del vaso. A diferen-
cia de la vasculitis inflamatoria primaria, existe
minimo infiltrado inflamatorio perivascular. El
tratamiento incluye antiagregantes plaquetarios y
anticoagulacion sistémica, de preferencia heparina
de bajo peso molecular?®.

Caso 9: Fascitis necrotizante

La fascitis necrotizante es una infeccién del
tejido subcutdneo que puede ser producida por el

Rev Med Chile 2014; 142: 118-124
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estreptococo B-hemolitico grupo A (tipo I) o ser
polimicrobiana (tipo II), con bacterias aerébicas y
anaerdbicas?. Se presenta como una celulitis con
dolor desproporcionado, que evoluciona a una
placa indurada con lesiones bulosas o purpuricas.
Hay signos de toxicidad sistémica hasta falla orga-
nica multiple®. La biopsia incisional del centro de
lalesion puede ayudar al diagnéstico. En el estudio
histopatoldgico hay necrosis epidérmica, edema
y hemorragia dérmica focal, trombosis vascular
prominente, infiltrado de neutréfilos y numerosos
diplococos gram positivos®. El tratamiento incluye
antibidticos y debridamiento quirtrgico del tejido
necroético, el que iniciado en forma precoz mejora
el pronéstico del paciente™.

Caso 10: Necrosis por droga vasoactiva

La reaccién cutdnea severa secundaria a dopa-
mina ocurre cuando existe extravasacion en tejidos
perivasculares, lo que produce vasoconstricciéon a
través de su efecto estimulante alfa-adrenérgico.
Cuando ocurre extravasacion y el tejido adyacente
estd desvitalizado, se puede administrar fentola-
mina que es un bloqueador alfa-adrenérgico’.
En nuestro paciente no se utilizé, por el tiempo
transcurrido y la buena evolucién espontdnea®.
Es importante considerar los diagnésticos dife-
renciales que, si no se sospechan y tratan, pueden
ocasionar muerte del paciente. Dentro de estos
diagndsticos es necesario considerar las compli-
caciones infecciosas del cordén umbilical.

Caso 11: Necrosis por cocaina

Se ha descrito necrosis de segmentos distales
secundario al abuso de cocaina. Se asocia princi-
palmente al uso de droga endovenosa, sin embar-
go, también se ha descrito después de aspiracion.
La cocaina es un potente agente vasoconstrictor ya
que bloquea la recaptura de norepinefrina, resul-
tando en el aumento de la estimulacién alfa adre-
nérgica, aumento en la produccion de endotelina 1
y disminucién de la liberacion de éxido nitrico en
las células endoteliales. Esto genera un prolongado
y repetido vasoespasmo que favorece la isquemia
cutdnea e infartos®. El tratamiento incluye terapia
anticoagulante y antitrombética, incluso pudiendo
requerir fasciotomia de emergencia y amputacion.
Como terapia adicional se debe considerar el uso
de vasodilatadores intravenosos.

Rev Med Chile 2014; 142: 118-124
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Comentario final

Del andlisis de las diversas condiciones causan-
tes de necrosis cutdneas puede concluirse que es
muy importante que el médico, al enfrentarse a un
sindrome de necrosis cutdnea, piense e identifique
las causas que pueden ocasionar esta manifesta-
cién clinica similar, ya que el inicio de una terapia
adecuada y oportuna evitard complicaciones y
favorecera el prondstico del paciente. La mayoria
de estas condiciones requieren hospitalizacién en
unidades de mayor complejidad, ya que pueden
evolucionar rapidamente con falla multiorgénica.
Es de especial importancia el rol del dermatélogo
y del dermatopatélogo, ya que la biopsia cutdnea
puede ser fundamental para determinar con pre-
cocidad el diagnéstico.

Agradecimientos: Agradecemos al Dr. Jorge
Vergara del Departamento de Traumatologia de
la Pontificia Universidad Catélica de Chile por
aportarnos con casos clinicos.
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