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Motiu de consulta 
Lesió ulcerada extensa de l’extremitat 
superior esquerra de llarga evolució 
 
Antecedents personals 
Sense al·lèrgies medicamentoses conegudes 
ni antecedents personals d’interès. No pren 
cap medicació habitualment. 
 
Malaltia actual 
Dona de 77 a que acut al nostre Servei 
d’Urgències per provar un primer contacte 
sanitari a la zona després d’un canvi de 
domicili. Explica que des de fa un any inicià 
una lesió quística al braç esquerra que es va 
orientar com abscés, essent controlada a una 
clínica de Barcelona. Va ser drenat, amb 
evolució tòrpida. Durant l’any, aquesta lesió 
va progressant. Ha dut múltiples tractaments 
antibiòtics per cultius positius (que no 
disposem). Es realitzen nombroses proves 
que si aporta: 
o RNM: lesió inespecífica del compartiment 

extensor, compatible amb miositis. 
o ECO-biòpsia guiada: pseudotumor 

inflamatori compatible amb tumor 
miofibroblàstic inflamatori. Les biòpsies 
parlen de teixit de granulació amb 
inflamació crònica i aguda associat a 
marcada hiperplàsia limfoide i àrees de 
fibrosi (“teixit d’abscés”) 

o Estudi molecular FISH per reordenament 
del gen ALK al juny del 2014 que resulta 
negatiu, orientant-se com patologia 
inflamatòria o infecciosa.  

Al gener del 2015 inicia supuració per cara 
interna del braç secundària a la miositis 
tricipital, fent-se resecció quirúrgica i 
evidenciant-se trajecte fistulós. Es va un nou 
desbridament i es realitza una plàstia, que 
fracassa.  
o AngioTAC al 18/06/2015 mostra col·lecció 

densa per necrosi en la paret toràcica 
anterolateral i regió axil·lar que capta 
contrast, que infiltra el teixit cel·lular 
subcutani de la zona axil·lar arribant a 
pell de > 10 cm. Infiltra plans musculars i 
envolta el paquet vasculonerviós axil·lar. 
Al TAC previ, la lesió tenia nòduls sòlids 
suggestius d’adenopaties de gran mida 
axil·lars. Suggereix valorar lesions 
autoimmunes i gèrmens atípics.  

En aquest punt, la pacient arriba al nostre 
servei d’Urgències el dia 01/07/2015. 
 
Exploració física 
Úlcera en cara interna del braç esquerra 
extensa, amb exposició de plans profunds i 
úlcera de cara externa més localitzada, amb 
trajecte intern cap a aixella. Supuració serosa 
sanguinolenta. Empastament axil·lar. Resta 
d’exploració dins la normalitat. Figura 1.  
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Figura 1 

Proves complementàries realitzades a 
Urgències:  
Des de el nostre Servei, sol·licitem:  
1. Analítica sanguínia amb hemograma i 

fórmula, hemostàsia i bioquímica general. 
Destaca discreta anèmia microcítica 
hipocroma, mínima leucocitosi amb 
neutrofília i hiperglucèmia de 148 mg/dL 

2. Cultiu de la supuració de la ferida. Figura 
2. S’identifica sobreinfecció per 
Staphylococcus aureus. L’antibiograma 
es mostra en la figura 3. Es realitza 
també detecció per micobacteris de la 
mostra amb tècnica PCR. 

 

 
Figura 2 
 
3. TAC toràcic. Figura 3. Abscés axil·lar 

associat a miositis i cel·lulitis de 
l’hemitòrax esquerre i extremitat superior 
esquerra.  
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Figura 3 

4. Biòpsies seriades de les vores de les 
ferides. Pendent de realitzar durant 
l’hospitalització, de forma programada.  

5. Radiografies simples de tòrax i braç. 
Sense signes d’afectació òssia. 
  

Diagnòstic diferencial a Urgències  
1. Fascitis necrosant. La primera opció 

diagnòstica davant d’una imatge com la 
nostra és aquest diagnòstic. En el curs 
natural de les infeccions bacterianes, 
l’evolució d’un any descarta el quadre, 
deixant pas a d’altres diagnòstics 
diferencials. 

2. Lepra. Es va parlar amb microbiologia 
per sol·licitar cultius específics per 
micobacteris (pensant específicament en 
lepra), que va descartar-se.  

3. Considerant que la pacient porta múltiples 
tandes antibiòtiques i un any d’evolució 
de les lesions, l’Ectima gangrenós 
(figura 4) desenvolupat sobre pacient 

immunocompromès és una entitat a 
considerar. Es tracta també d’una entitat 
de ràpida evolució clínica.  

 
Figura 4 
 
4. Pioderma gangrenós. Figura 5. 

Clínicament molt semblant a l’anterior. 
Clínicament progressa molt més 
ràpidament (1-2 cm /dia) i el seu 
diagnòstic és anatomopatològic.  

 
Figura 5 
 
5. Úlceres no infeccioses. Hi ha un ventall 

ampli d’etiologies no infeccioses malgrat 
no encaixen amb l’abscessificació i 
supuració (tumors cutanis, ulceres 
vasculars,...). Cal realitzar biòpsies 
seriades de les vores de les úlceres per 
descartar aquestes etiologies.  
 

Evolució clínica i proves complementàries 
realitzades fora d’urgències 

La pacient ingressa en medicina interna a 
l’espera de resultat de les proves realitzades 
en urgències. Amb un diagnòstic inicial de 
possible miositis sobreinfectada i amb el 
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resultat del cultiu que confirma la sobreinfecció 
per S. aureus, iniciem cloxacil·lina + 
clindamicina durant 14 dies. En cultiu del dia 
04/07 s’obté resultat positiu per Pseudomonas 
aeruginosa (veure antibiograma, figura 6). Es 
canvia pauta antibiòtica a Piperacil·lina-
Tazobactam durant 7 dies. El dia 20 es 
realitzen les biòpsies seriades, realitzant-se el 
diagnòstic etiològic de limfoma cutani de 
cèl·lula gran anaplàstic. En un segon centre es 
va realitzar re biòpsia amb estudis 
immunohistoquímics, i es conclou que molt 
més probablement es tracti d’un limfoma de 
Hodgkin de presentació cutània. La 
sobreinfecció cronificada per diferents gèrmens 
durant l’any amb abscessificació secundària 
afegida a la dificultat de diagnòstic dels 
processos limfoproliferatius va demorar durant 
mesos l’inici del tractament etiològic.  
 

 
   Figura 6 

 
El 4 de setembre iniciem quimioteràpia amb 
pauta ABVD-filgastrim (adriamicina, 
bleomicina, vinblastina i dacarbacina). 
Actualment s’ha realitzat dos sessions i resten 
3 pendents. La úlcera ha millorat de forma 
considerable malgrat al setembre torna a tenir 
cultiu positiu per Pseudomonas i E. faecalis. Es 
va realitzar Gentamicina + Ciprofloxacino, amb 
bona resposta.  
 
 
 

 

Diagnòstics finals  
 

Limfoma de hodgkin de presentació 
cutània amb abscessificació per 

sobreinfecció polimicrobiana. 
 

 
Discussió 
Pseudomonas aeruginosa és un dels bacils 
gramnegatius a tenir més en conte en les 
infeccions per gramnegatius. El seu caràcter 
oportunista en infeccions nosocomials i hostes 
immunocompromessos i la seva habitual 
resistència a múltiples tractaments fan d’ell un 
bacteri complicat de tractar. En teixits tous, la 
seva principal forma de presentació és l’ectima 
gangrenós, que es tracta d’una ulceració que 
s’estén per epidermis i a la profunditat de la 
dermis, que sol presentar marges violacis i que 
apareix per la infiltració de les bactèries de la 
íntima i l’adventícia dels vasos fent 
secundàriament necrosi isquèmica. És una 
entitat clínica molt descrita en bacterièmies en 
pacients immunodeprimits. Malgrat la lesió no 
és patognomònica de P. aeruginosa, la seva 
presència orienta molt a la seva etiologia, 
malgrat en el nostre cas, la persistent 
sobreinfecció per Pseudomonas es presenta 
en forma de cel·lulitis, descartant l’ectima per 
clínica i anatomia patològica.  El tractament 
empíric recomana doble teràpia 
antipseudomonas donades les altes 
resistències. Nosaltres no vàrem iniciar 
tractament fins tenir antibiograma donat el 
desconeixement etiològic i el llarg historial 
d’antibioticoteràpia en l’últim any.  
El limfoma de Hodgkin deriva de les cèl·lules B 
germinals. Té una minoria de cèl·lules 
neoplàsiques (cèl·lules de Reed-Stenberg) en 
un fons inflamatori. Hi ha dos grans grups: la 
forma clàssica, que no expressa molts dels 
gens que defineixen una cèl·lula normal 
germinal B, i el limfoma nodular amb predomini 
limfocitari, que si mostren les característiques 
immunofenotípiques de les cèl·lules B 
germinals. La seva incidència a Europa és de 
2.4 casos /100.000 persones, presenta un 
patró d’edat bimodal que, curiosament, varia en 
funció del nivell socioeconòmic de la zona. La 
major part dels pacients debuten amb dolor per 
una limfoadenopatia localitzada, generalment 
en zona cervical. La presentació cutània 
d’aquest tipus de limfoma és inferior al 5% dels 
casos, un dels punts que fan molt interessant el 
nostre cas. Els trastorns limfoproliferatius són 
difícils de diagnosticar, havent 6 anys de mitja 
des de l’inici clínic fins el diagnòstic etiològic. 
Aquesta dificultat es dona pel patró histològic 
inespecífic inicial. El pronòstic després del 
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tractament quimioteràpic és molt bo malgrat la 
freqüència de recidives és alta i les 
complicacions per toxicitat del tractament 
inclouen la mort del pacient.  
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