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EDITORIAL

En el camino de la vida y de la medicina
aprendi que una parte importante de la
formacién es la investigacién en temas de
salud publica, prevencién, recuperacion e
innovacion.

Los médicos y futuros galenos de nuestra
region se sienten comprometidos con estos
principios de investigar, ensefar y difundir
todo con los valores éticos para el bien de
toda la comunidad.

Estd demostrado que la practica es el Unico
criterio de la verdad y en medicina ese
principio no es cuestionable.

Este primer volumen de esta revista marca
el inicio de la continuidad y sostenibilidad
del gue hacer médico plasmado en su
difusion.

Con el compromiso de la participacion de
todos los médicos esperamos  su
divulgaciéon en el medio académico vy
asistencial.

En esta oportunidad hemos elegido el
nombre de nuestra revista Hampiq
Yotaantsi, que significa ‘médico sabio, en
honor a nuestros ancestros y a sus
tradiciones milenarias. El quechua vy el
ashaninka, lenguas que marcan los limites
territoriales del departamento de Junin, son
parte de esta identidad cultural que
buscamos resaltar.

Nuestra revista se inspira en la integridad
social y transcultural, con el propdsito de
beneficiar a los mas necesitados y a quienes
han sido historicamente olvidados.
Expresamos nuestro sincero agradecimiento
a todos los colaboradores que hicieron
posible esta edicion: alumnos, trabajadores
y meédicos que forman parte del Consejo
Regional IV Junin.

Confiamos en que cada paso que den las
nuevas generaciones seguird consolidando
a nuestra organizacion como un referente,
no solo en el ambito gestor, sino también en
la formacion de profesionales
comprometidos con el avance de |la
medicina y la salud en nuestro pais, llevando
el nombre de Junin aun mas alto.

Quisiera expresar, ademas, mi mas sincera
admiracion y felicitacion al comité editor
encargado de redactar esta revista. Gracias
a su vision y entrega, hoy podemos
compartir un documento que no solo resalta
nuestras actividades y testimonios, sino que
también marca un precedente para futuras
gestiones.

iEsperamos que disfruten de esta primera
edicion!

iSigamos construyendo juntos el futuro de la
medicina en el Peru!

Dr. Edson Olimpio Poma Lagos

Revista Cientifica Hampiqg Yotaantsi



Factores de riesgo para infeccion del tracto urinario
(ITU) causada por Escherichia coli productora de
betalactamasas de espectro extendido (BLEE) en
CONSEJO o~ . ) B . )2 . /2
REGIONAL IV ninos — Hospital Nacional Ramiro Prialé Prialé,
Huancayo 2018-2019

Gestion 2024-2027

Juan C. Escalante Cano, Joan M. Neyra Quijandria

OBJETIVO

Determinar los factores de riesgo asociados a ITU por E. coli BLEE en

e 3 poblacién pediatrica hospitalizada.

? : METODOLOGIA
DISCUSION

Disefo: Estudio observacional, casosy
La frecuencia encontrada es similar a reportes controles.
internacionales y nacionales, evidenciando un aumento en Muestra: 60 casos (E. coli BLEE+) y 120
la Ultima década. controles (E. coli BLEE-).
ITU complicada y recurrente son los principales predictores, Variables evaluadas: uso previo de
coincidiendo con la literatura previa. antibidticos, hospitalizacion reciente,
Comorbilidades también elevan el riesgo, sobre todo ITU complicada, ITU recurrente,
uropatias y secuelas neuroldgicas. malformaciones reno-vesicales y
Diferencias con otros estudios en variables como uso previo comorbilidades.
de antibidticos y hospitalizacién pueden deberse a criterios Andlisis: estadistica descriptiva,
temporales mas estrictos y estancias mas cortas. bivariado y multivariada (SPSS v25,
Malformaciones reno-vesicales no asociadas en esta p<0.05 significativo).
muestra.

RESULTADOS PRINCIPALES

e Frecuencia de ITU por BLEE: 15.47%.
Factores significativos (andlisis multivariado): .

« ITU complicada » ORa 5.22 (IC 95%: 2.38-11.43; p=0.000)

¢ ITU recurrente » ORa 522 (IC 95%: 1.64-16.32; p=0.005) v

e Comorbilidades > ORa 2.44 (IC 95%: 1.11-5.34; p=0.025)

* Uso previo de antibiéticos, hospitalizacién reciente y malformaciones reno- o 2,
vesicales - no significativos (uso previo de antibidticos, hospitalizacion reciente, ¥ o
malformaciones reno-vesicales.). i ./ :\\

CONCLUSIONES

Los principales factores de riesgo identificados para ITU por E. coli BLEE en nifios fueron ITU
complicada e ITU recurrente, con asociacion significativa; las comorbilidades también mostraron

relaciéon, aunque menor.
Articulo cientifico



Trabajo original Colegio Médico del Peru - Consejo Regional IV

FACTORES DE RIESGO PARA INFECCION
DEL TRACTO URINARIO CAUSADAS POR
ESCHERICHIA COLI PRODUCTOR DE
BETALACTAMASAS.DE ESPECTRO
EXTENDIDO EN NINOS HOSPITAL.,
NACIONAL RAMIRO PRIALE PRIALE
HUANCAYO 2018-2019

_ Dr. Juan C. Escalante Cano, Dr. Joan M. Neyra Quijandria —

RESUMEN

Objetivo: Determinar los factores de riesgo para infeccidén del tracto urinario causadas
por Escherichia coli productor de betalactamasas de espectro extendido en nifos
hospitalizados en el Hospital Nacional Ramiro Prialé Prialé Huancayo 2018 - 2019.
Metodologia: Estudio con disefio de Casos y controles, con una muestra de 60 casos y
120 controles. Se realizd una estadistica descriptiva, andalisis bivariado y anélisis
multivariado para identificar la asociacion entre los factores de riesgo y la infeccidon del
tracto urinario causadas por Escherichia coli productor de betalactamasas de
espectro extendido en nifos. Se utilizd el programa de SPSS V.25. Resultados: La
frecuencia de la ITU causada por Escherichia coli productor de betalactamasas de
espectro extendido es 15.47%. Los factores de riesgo identificados en el analisis
bivariado fueron significativos con un p<0.05 la ITU complicada, ITU recurrente y las
comorbilidades, y finalmente en el analisis multivariado fue mas significativo con un
p<0.05 solamente la ITU complicada y la ITU recurrente. Conclusion: Los factores de
riesgo para la ITU causada por Escherichia coli productor de betalactamasas de
espectro extendido en los nifos son la ITU complicada y la ITU recurrente.

Palabras Claves: Infeccién del Tracto Urinario; Betalactamasas de espectro extendido;
Nifos.

ABSTRACT

Objective: O determine the risk factors for urinary tract infection caused by extended-
spectrum beta-lactamase-producing Escherichia coli in children hospitalized at the
Hospital Nacional Ramiro Prialé Prialé Huancayo 2018 - 2019. Methodology: Study with a
case-control design, with a sample of 60 cases and 120 controls. Descriptive statistics,
bivariate analysis, and multivariate analysis were performed to identify the association
between risk factors and urinary tract infection caused by extended-spectrum beta-
lactamase-producing Escherichia coli in children. The SPSS V.25 program was used.
Results: The frequency of UTIl caused by extended spectrum beta-lactamase-
producing Escherichia coli is 15.47%. The risk factors identified in the bivariate analysis
were significant with p <0.05 for complicated UTI, recurrent UTI and comorbidities, and
finally in the Multivariate analysis was more significant with a p <0.05 only for
complicated UTI and recurrent UTIl. Conclusion: Risk factors for UTI caused by
extended-spectrum beta-lactamase-producing Escherichia coli in children are
complicated UTl and recurrent UTI.

Keywords: Urinary Tract Infection, Extended Spectrum Betalactamases, Children.
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INTRODUCCION

La Infeccion del Tracto
Urinario en los nifos es muy
frecuente, siendo que entre el
8 a10% de las ninasyel2a 3%
% de los ninos presentaran un
episodio de infeccion del
tracto urinario con
manifestacion clinica antes
de los 7 anos de edad.
También tienen una alta tasa
de recurrencia de 30%, sobre
todo en el primer ano tras el
episodio inicial (1).

Las manifestaciones clinicas
de las infecciones del tracto
urinario son muy inespecificas
especialmente en los
menores de 2 afos. Al no
diagnosticarse

tempranamente cuadros
severos como la pielonefritis
aguda, se incrementa el
riesgo de desarrollar
cicatrices renales. El inicio de
la terapia antibidtica empirica
temprana ayuda a reducir
este riesgo, pero se debe
tener en cuenta que en la

ultima década se han
multiplicado los patrones de
resistencia bacteriana
reportados en diferentes

regiones y paises del mundo
(2,3).

El principal mecanismo de
resistencia de los
microorganismos que causan
la infeccién del tracto urinario
es la produccion de
betalactamasas de espectro
extendido (BLEE), el cual les
confiere resistencia a los
antibiodticos betalactamicos
como la cefotaxima,
ceftriaxona y cefepime siendo
antibidticos mayor uso en la
practica clinica (4).

En el Peru la resistencia
bacteriana es un problema
muy serio, sobre todo la
resistencia de los
microorganismos gram

negativas como la Escherichia
coli que es la primera causa
de Infeccion del tracto
urinario en los ninos
adquiridas en la comunidad
(5). En la ciudad de Huancayo
se evidencia que la
Escherichia coli presenta una
resistencia de 14.5% a las de
cefalosporinas de tercera
generacion (6).

Los principales factores de
riesgo para adquirir de estas
infecciones por
microorganismos

productoras de BLEE en la
comunidad, incluyen
tratamiento previo con
antibioticos, la hospitalizacion
reciente, infeccion del tracto

urinario recurrente y
malformaciones del tracto
urinario (7).

Zhu H et al, identificaron
como factor de riesgo al uso
previo de antibidticos (8),
también Yun K et al, identificd
como factor de riesgo a las
anomalias del tracto urinario
(9). Blanco \ et al,
identificaron a la ITU
complicada (10), Alcantar M et
al, identificaron a Ila ITU
recurrente y hospitalizacion
previa (11), hallazgos similares
a los de Pineda M, quien
reporta como factor riesgo a
la ITU recurrente, uso previo
de antibidticos y
hospitalizaciones reciente
(12).

A nivel nacional encontramos
a Yabar M et al, quien reporta
una prevalencia en la
poblacién pediatrica de 16.3%
y como factor de riesgo
importante la hospitalizaciéon
previa (13) y Hurtado D,
identifica como factor de
riesgo a la ITU a repeticion
(14). Finalmente, a nivel
regional se identifico como
factores de riesgo la ITU
previa con p=000vy la

presencia de antecedentes
patologicos (15).

El objetivo del presente
trabajo de investigacion fue
determinar los factores de
riesgo para infeccion del
tracto urinario causadas por
Escherichia coli productor de
betalactamasas de espectro
extendido en ninos
hospitalizados en el Hospital
Nacional Ramiro Prialé Prialé
Huancayo 2028 - 2019.

METODOLOGIA
Diseio y poblacion de
estudio
Estudio de tipo observacional
y con un diseno de casos y
controles. La muestra estuvo
conformada por 60 casos
(Nifos  hospitalizados con
infeccion del tracto urinario
causada por Escherichia coli
productor de betalactamasas
de espectro extendido) y 120
controles (Niflos
hospitalizados con infeccion
del tracto urinario causada
por Escherichia coli no
productor de betalactamasas
de espectro extendido) que
fueron  seleccionados en
forma aleatoria, durante el
periodo de estudio.

Variables y mediciones

Los factores de riesgo en
estudio fueron: el uso previo
de antibidticos en los ultimos
3 meses, hospitalizacion
reciente en los Uultimos 3
meses, ITU complicada, ITU
recurrente, malformaciones
reno vesicales y las
comorbilidades. La presencia
de la infeccion del tracto
urinario causada por
Escherichia coli productor de
betalactamasas de espectro
extendido fue segun los
resultados de los urocultivos
realizados en los nifos
hospitalizados.

8
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Analisis estadistico
El programa SPSS V.25 fue

empleado para el
procesamiento  estadistico.
Se utilizéd la estadistica
descriptiva para las

caracteristicas
sociodemograficos y clinicas,
con frecuencias absolutas y
relativas. El anélisis bivariado
y la prueba del chi cuadrado
para la asociaciéon de las
variables en estudio vy
finalmente se utilizd un
modelo de regresion logistica
multiple para el calculo de las
medidas de asociacion
ajustadas. Se establecid un
valor p <0.05 como
estadisticamente
significativa.

Consideraciones éticas

Este trabajo de investigacion
siguio los aspectos bioéticos
para una investigacion de tipo
observacional, por lo cual no
fue necesario la obtencion del
consentimiento  informado,
pues no realizd ninguna
intervencion en los casos ni
en los controles.

RESULTADOS

La frecuencia de infeccion del
tracto urinario causadas por
Escherichia coli productor de
betalactamasas de espectro
extendido en nifnos
hospitalizados es de 15.47%.
En la tabla 1, se muestra que la
edad predominante son los
menores de 2 anos en 42.80%,
el sexo femenino en 74.40%,
procedencia de zona urbana
en 78.30%, cuyas madres
trabajan en 61.10% y nivel
socioeconomico
predominante es el
50.00%.

C en

Tabla 1. Caracteristicas sociodemograficas de los pacientes
con infeccioén del tracto urinario causadas por Escherichia coli
productor de betalactamasas de espectro extendido en nifos
hospitalizados en el Hospital Nacional Ramiro Prialé Prialé

Huancayo 2018 - 2019.

Grupo control Grupo caso

Variables

BLEE negativo BLEE positivo

n (%)
120 (66,67%)

Total
n (%) 180 (100%)

60 (33,33%)

Grupo etareo
<2 afos 48 (40) 29 (48,3) 77 (42,8)
2 a5 anos 38 (31,7) 15 (25) 53 (29,4)
> 5 afos 34 (28,3) 16 (26,7) 50 (27,8)
Sexo
Masculino 24 (20) 22 (36,7) 46 (25,6)
Femenino 96 (80) 38 (63,3) 134 (74,4)
Procedencia
Urbano 96 (80) 45 (75) 141 (78,3)
Rural 24 (20) 15 (25) 39 (21,7)

Fuente: Elaboracién propia

Tabla 2. Caracteristicas clinicas de la infeccion del tracto

urinario causadas por

Escherichia coli

productor de

betalactamasas de espectro extendido en nifios hospitalizados
en el Hospital Nacional Ramiro Prialé Prialé Huancayo 2018 -

2019.

Grupo control Grupo caso

Variables BLEE negativo BLEE positivo Total
n (%) n (%) 180 (100%)
120 (66,67%) 60 (33,33%)
Fiebre 102 (85) 56 (93,3) 158 (87,8)
Vomitos 60 (50) 30 (50) 90 (50)
Disuria 52 (43,3) 25 (41,7) 77 (42,8)
Polaquiuria 34 (28,3) 12 (20) 46 (25,6)
Dolor abdominal 14 (11,7) 6 (10) 20 (11,1)
Dolor lumbar 10 (8,3) 4 (6,7) 14 (7,8)
Falta de medro 10 (8,3) 10 (16,7) 20 (11,1)

Fuente: Elaboracién propia

En la tabla 2, se muestra las
caracteristicas clinicas,
donde Ila fiebre es |la
manifestacion frecuente en
87.8% con predominio en los
casos en 93.30% en
comparacion de los controles
en 85.00%, luego los vomitos
en 50% similar en ambos

grupos, el resto de las
manifestaciones clinicas
fueron muy parecidas en
ambos grupos.

Revista Cientifica Hampiq Yotaantsi
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En la tabla 3, se realizo el
analisis Bivariado de los
factores de riesgo en estudio,
donde el antecedente de ITU
Complicada (p=0.000), el
antecedente de ITU
Recurrente (p=0.005) y la
presencia de comorbilidades
(p=0.025), estadisticamente
significativa con ITU por
Escherichia coli BLEE positiva.
El uso previo de antibidticos,
la hospitalizaciéon previa en los
ultimos 3 meses y las

malformaciones reno
vesicales no estuvieron
asociadas.

En la tabla 4, se realizo el
analisis Multivariado de los
factores de riesgo en estudio,
donde la presencia de ITU
Complicada con un OR a =
5.22;IC 95%: 2.38 -11.43 y un p
= 0,000, el antecedente de
ITU Recurrente con un OR a=
5.22;IC 95%:1.64 - 16.32 y un p
= 0,005 y la presencia de
comorbilidades con un OR a =
2.44;1C 95%: 111 -5.34yunp =
0,025, son los tres factores de
riesgo que presentan una
asociacion estadisticamente
significativa, en comparacién
al Uso Previo de Antibidticos,
la hospitalizacion previa en los
ultimos 3 meses vy las
malformaciones reno
vesicales, las cuales no son
estadisticamente
significativas.

Tabla 3. Analisis bivariado de factores de riesgo para infeccion
del tracto urinario causadas por Escherichia coli productor de
betalactamasas de espectro extendido en nifios hospitalizados
en el Hospital Nacional Ramiro Prialé Prialé Huancayo 2028 -

2019.

Grupo control

Variable n (%)

120 (66,67%)

LEVA)

Grupo caso

BLEE negativo BLEE positivo

60 (33,33%)
Uso de antibidticos en los 3 ultimos meses

Total
ota OR

( 1:)?0 ) (cos%)  Pvaler

0,987 (0,40 - 2,39) 0,977

No 87 (72,5) 31 (51,7) 118 (65,6)
Si 33 (27,5) 29 (48,3) 62 (34,4)
Hospitalizacion previa en los ultimos 3 meses 0,861 (0,27 - 2,72) 0,798
No 86 (71,7) 26 (43,3) 112 (62,2)
Si 34 (28,3) 34 (56,3) 68 (37,8)
ITU Complicada 5,223 (2,35 - 11,43) 0,000*
No 100 (83,3) 31(51,7) 131 (72,8)
Si 20 (16,7) 29 (48,3) 49 (27,2)
ITU Recurrente 5,223 (1,64 - 16,32) 0,005*
No 91(75,8) 24 (40) 115 (63,9)
Si 29 (24,2) 36 (60) 65 (36,1)
Malformaciones reno-vesicales 1,007 (0,45 - 2,25) 0,986
No 86 (72,9) 36 (60) 122 (68,5)
Si 32 (27,1) 24 (40) 56 (31,5)
Comorbilidades 2,446 (1,11 -5,34) 0,025*
No 92 (76,7) 36 (60) 128 (71,1)
Si 28 (23,3) 24 (40) 52 (28.,9)

Fuente: Elaboracién propia. ITU: Infeccion de tracto urinario. *p valor <0,05

Tabla 4. Analisis multivariado de factores de riesgo para
infeccion del tracto urinario causadas por Escherichia coli
productor de betalactamasas de espectro extendido en nifios
hospitalizados en el Hospital Nacional Ramiro Prialé Prialé
Huancayo 2028 - 2019.

ORc ORa ORa(IC

95%)

. p valor
Variables

Uso de antibioticos en los 3 2,466 0,987 (0,407 - 0,977
Ultimos meses 0,239)
Hospitalizacion previa en 5,308 0,861 (0,272 - 0,798
los ultimos 3 meses 2,723)

4,677 5,223 (2,354 - 0,000*
ITU Complicada 11,439)

4,707 5,223 (1,642 - 0,005*
ITU Recurrente 16,324)
Malformaciones reno- 1,792 1,007 (0,450 - 0,986
vesicales 2,253)

2,190 2,446 1,119 0,025*
Comorbilidades -5,346)

Fuente: Elaboracién propia. ITU: Infeccion de tracto urinario. *p valor <0,05
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DISCUSION

La frecuencia de infecciéon del
tracto urinario causadas por
Escherichia coli productor de
betalactamasas de espectro
extendido en ninos
hospitalizados en la ciudad de
Huancayo es 15.47% segun
nuestro estudio, similar a Zhu
H et al, en USA quienes
reportan una frecuencia que
varia entre 7 a 15%, e inferior a
Marcheti E et al, en Argentina
donde reporta una frecuencia
de 17.90% (9,16). A nivel
nacional Yabar M et al, en
Lima reporta una frecuencia
de 16.3% y finalmente Alfaro D
en Arequipa reporta una
frecuencia de 10% (13,17),
como vemos la frecuencia de
la infeccidon del tracto urinario
causada por gérmenes
productores de BLEE se
encuentra en incremento en

la ultima década a nivel
internacional 'y  nacional,
generando mayor tasa de

hospitalizaciones y cicatrices
renales que en la edad adulta
causaran hipertension arterial
y finalmente insuficiencia
renal cronica.

Dentro de las caracteristicas
sociodemograficas de los
ninos con ITU causada por
Escherichia coli productor de
betalactamasas de espectro
extendido predomino la edad
menor a 2 anos en un 48.3%,
sexo femenino en un 63.3%,
similar al reporte de Zhu H et
al, dénde la edad promedio es
de 4 anos y predomina el sexo
femenino en un 84% (8).

Dentro de las
manifestaciones clinicas de
los ninos con ITU causada por
Escherichia coli productor de
betalactamasas de espectro
extendido predomind la
presencia de fiebre en un
93.3%, seguidos por vomitos
en un 50.0%, disuria en un

42.8%, similar a los reportado
por De la Torre M et al y
Restrepo C (18,19,20), pero en
el grupo control la presencia
de fiebre es de un 85% inferior
a los casos, por lo cual
deducimos que la fiebre es
una manifestacion muy
frecuente en los nifos que
sufren de ITU causada por
Escherichia coli productor de
betalactamasas de espectro
extendido. En la tabla 4, se
realizo el analisis Multivariado
de los factores de riesgo en
estudio, donde la presencia
de ITU Complicada con un OR
a =5.22;I1C 95%: 2.38 -11.43 y
un p = 0,000, el antecedente
de ITU Recurrente con un OR
a= 5.22; IC 95%: 1.64 - 16.32 y
un p = 0,005 y la presencia de
comorbilidades con un OR a =
2.44;1C 95%: 111 -534yunp =
0,025, son los tres factores de
riesgo que presentan una
asociacion estadisticamente
significativa, en comparacion
al Uso Previo de Antibioticos,
la hospitalizacidon previa en los
ultimos 3 meses y las
malformaciones reno
vesicales, las cuales no son
estadisticamente
significativa.

En relacién al Uso previo de
Antibidticos en los ultimos
tres meses como factor de
riesgo para que un nino
adquiera una ITU causada por
Escherichia coli productor de
betalactamasas de espectro
extendido, en nuestro estudio
se encontro una OR ajustado
de 0.98, pero sin significancia
estadistica en el analisis
multivariado, a diferencia de
lo encontrado por Blanco V et
al que si encuentra una
significancia estadistica (10),
lo mismo que Alcantar M et al
que identifica al uso previo de
antibidticos con una OR = 6.86
(Valor p= 0.028) como un
factor de riesgo significativo
(11), finalmente también

Pineda M identifica como
factor de riesgo el uso previo
de antibiéticos con un OR =
3.46 (12) y solo Zhu H at el en
USA encontré como factor de
riesgo (8).

Sin embargo, este factor se
debe considerado con un
potencial factor de riesgo, en
nuestro  estudio no es
estadisticamente significativo
posiblemente debido a que se
considerd exclusivamente los
gue recibieron tratamiento
antibidtico en los ultimos tres
meses, en comparacion a los
estudios antes mencionados
que incluyeron en el uso
previo de antibidticos en el
ultimo ano, finalmente en
nuestra regidén existe un uso
racional de antibidticos
especialmente en los ninos
hospitalizados.

En relacion a la
hospitalizacion previa en los
ultimos tres meses como
factor de riesgo para que un
nino  adquiera una ITU
causada por Escherichia coli
productor de betalactamasas
de espectro extendido, en
nuestro estudio se encontrd
un OR= 0.861 (valor p = 0.798)
siendo estadisticamente no
significativa en el analisis
bivariado, en comparacion
con que Alcantar M et al que
durante el analisis bivariado
encuentra a la hospitalizacion
previa con OR = 5.06 (valor p=
0.002) como factor de riesgo
(11); igualmente Pineda M
reporta a la hospitalizaciones
reciente con un OR= 3.0 para
adquirir una ITU causada por
gérmenes productores de
betalactamasas de espectro
extendido 12), a nivel
nacional Yabar M et al
también reportan la
hospitalizacion previa con un
factor de riesgo significativo
(13).
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DISCUSION

En nuestro estudio la
hospitalizacion previa no es
estadisticamente significativo
por incluir exclusivamente a
los ninos hospitalizados en los
ultimos tres meses y a la vez
nuestro hospital reporta una
estancia hospitalaria corta en
comparacion con otros

hospitales y también los
estudios anteriormente
mencionados incluyeron el
antecedente de

hospitalizaciones
durante el ultimo ano.

previas

En relacion  a la ITU
Complicada como factor de
riesgo para que un nino
adquiera una ITU causada por
Escherichia Coli productor de
betalactamasas de espectro
extendido, en nuestro estudio
se encontré un OR= 5.2 (valor
p=0.000) durante el analisis
multivariado, similar al
hallazgo de Blanco V et al que
durante el analisis
multivariado encuentra a la
ITU complicada con un OR =
3.9 (valor p = 0,03) que es
estadisticamente significativa
(10), este factor de riesgo no
fue ampliamente estudiado al
momento, por lo cual es un
aporte de nuestro estudio.

En relacion a la ITU
Recurrente como factor de
riesgo para que un nino
adquiera una ITU causada por
Escherichia coli productor de
betalactamasas de espectro
extendido, en nuestro estudio
se encontré un OR = 5.2 (valor
p=0.005) durante el analisis
multivariado, similar al
hallazgo de Hernandez R et al
guienes reportan la presencia
de ITU recurrente presenta un
OR = 3.2 (valor = 0.029) (7) y
también Yun K at el durante el
analisis multivariado
encuentra un OR = 10.3 (valor
p =0.022) (9). A nivel nacional

Hurtado D reporta durante el
analisis multivariado a la ITU a
repeticion un OR=3.27 para su
asociacion con ITU causada
por géermenes productores de
betalactamasas de espectro
extendido (14). En nuestro
estudio es un factor de riesgo
muy significativo, similar a los

estudios mencionados
anteriormente, debido al
registro adecuado en las
historias clinicas de los

antecedentes de las
infecciones del tracto urinario
previos y asi disminuyendo los
sesgos en este estudio.

En relacion a las
Malformaciones Reno-
Vesicales como factor de
riesgo para que un nifo
adquiera una ITU causada por
Escherichia coli productor de
betalactamasas de espectro
extendido, en nuestro estudio
no encontrd asociacion, en
comparacion a Yun K at que
reporta durante el analisis
multivariado a las anomalias
del tracto urinario presentan
un OR = 2.7 (valor P=0.025)
para su asociaciéon con ITU
BLEE en nifios (9). En nuestro
estudio este factor de riesgo
no es significativo
probablemente por se incluyd
nifos de uno a trece anos de
edad, en comparacion que el
estudio mencionado incluyo
exclusivamente a lactantes.

En relacion a las
comorbilidades como factor
de riesgo para que un nifo
adquiera una ITU causada por
Escherichia coli productor de
betalactamasas de espectro
extendido, en nuestro estudio
se encontré un OR= 2.446
(valor p = 0.025) siendo
estadisticamente significativa
en el analisis multivariado,
igual que Bazan K y Hilario F
quienes reportan que los
antecedentes patologicos se
asocian con un OR =7.559

(valor p= 0.009) a ITU causada
por gérmenes productores de
betalactamasas de espectro
extendido en nifos (15). Sin
embargo, este factor debe
ser considerado como
potencial factor de riesgo
especialmente en los nifos
con uropatias y problemas
neurolégicos como los
portadores de secuelas de
mielomeningocele.

Las principales limitaciones
del presente trabajo, tenemos
su naturaleza descriptiva y
retrospectiva, y el tamano de
muestra, siendo que un
tamafio muestral mayor nos
permitiria identificar o)
descartar con mayor
confianza la presencia de los
factores de riesgo en estudio
y finalmente nos permitiria
determinar con mayor
precision la frecuencia de las
infecciones causadas por la
Escherichia coli productor de
betalactamasas de espectro
extendido (BLEE) en los nifos
de la ciudad de Huancayo.

Se concluye que los factores
de riesgo para la ITU causada
por Escherichia coli productor
de betalactamasas de
espectro extendido en los
ninos son la ITU complicada y
la ITU recurrente.
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INTRODUCCION

La supervivencia a largo plazo de los pacientes con insuficiencia renal crénica ha mejorado gracias a
los avances en el trasplante renal; sin embargo, la disponibilidad de érganos sigue siendo limitada.
Diversas variables influyen en la funcionalidad y supervivencia del injerto, como edad, comorbilidades,
tipo de donante y tratamiento inmunosupresor. El Hospital Nacional Ramiro Prialé Prialé, unico centro
acreditado para trasplantes renales en la regién central del Peru, presenta un escenario particular para
evaluar factores asociados a la supervivencia del injerto en un contexto de recursos limitados.

MATERIALES Y METODOS

RESULTADOS

e Estudio observacional, longitudinal,
retrospectivo (2004-2023).
61,8% varones, edad media: 42,09 afios. e 34 historias clinicas c.ompletas analizadas: )
e Causa principal de ERC: hipertensién arterial * Pruebas: Kaplan-Meier, Log-Rank, regresion de

(85,2%). Cox (p<0,05).
= ol

e 79,4% injertos de donante vivo.
* P
DISCUSION

e Esquema mas usado: tacrolimus + prednisona +
micofenolato (82,4%).

e Mayor tiempo postrasplante » mayor riesgo de

pérdida del injerto.

e Supervivencia media: 135,81 meses (11,25 afios).
e Otros factores analizados: sexo, causa de ERC,

e Unico factor significativo: tiempo desde el
tipo de donante, esquema inmunosupresor (no

trasplante (p=0,033).

e Tiempo desde el trasplante: principal predictor significativos).
de supervivencia. e Limitaciones: tamafno muestral y ausencia de
¢ Recomendacién: ampliar muestra y mejorar biopsias de seguimiento.

registro clinico.

A
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FACTORES ASOCIADOS A LA

SUPERVIVENCIA DEL INJERTO RENAL EN

PACIENTES POSTRASPLANTE EN EL

I 4

HOSPITAL NACIONAL RAMIRO PRIALE

PRIALE 2004-2023

Dra. Katterine J. Cerréon-Ventocilla’, Dr. Jean P. Via y Rada-Séenz', Dra. Morelia S.
Arancibia-Sedano’, Dr. Luis Arellan-Bravo'.

RESUMEN

Objetivo: Identificar factores relacionados con la supervivencia del injerto renal en
pacientes trasplantados. Materiales y métodos: Se analizaron 34 historias clinicas de
pacientes trasplantados en el Hospital Nacional Ramiro Prialé Prialé entre enero del
2004 y abril del 2023. Para determinar la supervivencia del injerto se realizd la prueba
de Kaplan Meier y la regresion de Cox con el método paso a paso; asi mismo, se hizo el
analisis univariado y bivariado (chi cuadrado). Resultados: El tiempo medio de
supervivencia del injerto hasta el momento del estudio fue de 135,810 meses anos con
un intervalo de confianza del 95%. La causa predominante de enfermedad renal
crénica fue la hipertension arterial con 85,2%, seguida por la vasculitis con un 8,8%. El
79,4% de los injertos provino de donantes vivos. El tratamiento inmunosupresor mas
empleado incluyd tacrolimus, prednisona y micofenolato en un 82,4%. En el analisis
bivariado el unico factor asociado a la pérdida del injerto fue el tiempo transcurrido
desde el trasplante renal hasta el momento del estudio (p=0,033) con un intervalo de
confianza de 1,001 a 1,034. Conclusion: El tiempo transcurrido desde el trasplante se
asocio a la supervivencia del injerto.

Palabras clave: Trasplante de Rifndn; Analisis de Supervivencia; Peru (Fuente: DeCS-
BIREME).

ABSTRACT

Objective: To identify factors related to kidney graft survival in transplanted patients.
Materials and Methods: We analyzed 34 medical records of kidney transplant patients
at Ramiro Priale Priale National Hospital between January 2004 and April 2023. To
determine graft survival, the Kaplan-Meier test and Cox regression with the stepwise
method were performed. Additionally, univariate, and bivariate analyses (chi-square)
were conducted. Results: The mean graft survival time at the time of the study was
11.25 years, with a 95% confidence interval. The predominant cause of chronic kidney
disease was high blood pressure in 85.2% patients, followed by vasculitis in 8.8%. Nearly
eighty percent (79.4%) of grafts were from living donors. Most commonly used
immunosuppressive treatments included tacrolimus, prednisone, and mycophenolate
in 82.4% of cases. In the bivariate analysis, the only factor associated with graft loss
was the time elapsed since kidney transplantation until the time of this study (p=
0.033), with a confidence interval between 1.001 and 1.034. Conclusion: Time elapsed
since kidney transplantation is associated with graft survival.

Keywords: Kidney Transplant; Survival Analysis; Peru (Source: MeSH-BIREME).
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INTRODUCCION

En la actualidad, la
supervivencia a largo plazo de
los pacientes con

insuficiencia renal cronica ha

mejorado debido a los
avances en el trasplante
renal. Sin embargo, |la

disponibilidad de érganos aun
es limitada, prolongando las
listas de espera y provocando
la apariciobn de nuevos
desafios por la naturaleza
multifactorial de la
enfermedad que repercute en
la supervivencia del paciente
y del injerto. En los ultimos
anos, el numero de pacientes
en lista de espera ha
aumentado, mientras que la
cantidad de trasplantes se ha
mantenido estable o ha
disminuido (1).

Respecto a la supervivencia
global del trasplante renal, un
metaanalisis realizado por
Ghelici et al. [2] menciona que
es del 91,27% al afo; 86,46% a
los tres afos y 81,17% a los
cinco anos. No obstante,
estas cifras varian segun el
tipo de donante, ya sea vivo o
cadavérico [3,4], existiendo
un sesgo significativo en la
supervivencia del injerto.

Diversas variables influyen en
la funcionalidad del
trasplante renal. Entre ellas,
se ha considerado que la
presencia de diabetes en el
donante es un factor de
riesgo para la supervivencia
del paciente trasplantado;
asimismo, otras condiciones
preexistentes afectan al
prondstico, incluyendo la
edad avanzada (2 55 anos),
enfermedad cardiovascular,
enfermedad vascular
periférica e indice de masa
corporal (> 32 kg/m2) [5,6];
por otro lado, factores del
receptor como la edad, el
sexo femenino y la calidad de

vida también impactan en la
longevidad del érgano
trasplantado [7].

El uso de farmacos y el
desarrollo continuo de
nuevas terapias
inmunosupresoras, como la
ciclosporina y el micofenolato
mofetilo, han demostrado ser
fundamentales en la mejora
de los resultados
postrasplante; sin embargo,
es importante garantizar un
uso prudente y eficaz de la
terapia inmunosupresora.

En cuanto al tiempo
quirurgico, se ha identificado
gue una duracién superior a
1309 min representa un
factor de riesgo para la
isquemia 'y rechazo del
injerto; otras variables que
influyen en la supervivencia

son el tamano renal, el
volumen de corteza renal del
érgano trasplantado e

hiperglucemia inducida por
tacrolimus [8].

A pesar del considerable
volumen de investigacion
realizado sobre el trasplante
renal en centros
hospitalarios, aun es poco lo
gue se conoce acerca de lo
gue ocurre en entornos
provinciales. Asi, la mayoria
de los estudios publicados
suceden en grandes centros
urbanos o en contextos
diferentes, como son los
paises desarrollados, donde
las condiciones operativas y
de infraestructura son
Optimas; ello puede provocar
una comprension incompleta
del problema, omitiendo
otras variables presentes en
hospitales de provincias que
influirian en los resultados de
los trasplantes.

El Hospital Nacional Ramiro
Prialé Prialé (HNRPP), ubicado
en la ciudad de Huancayo

(3249 m de altitud), ofrece
un caso de estudio
excepcional por ser el Unico
centro acreditado para
trasplantes renales en la
region central del Peru vy
actua como hospital de
referencia de esta area.
Desde su fundacion, en 1990,
hasta el 2023, se han
realizado 54 trasplantes
renales. Este estudio busca
explorar las condiciones
operativas, logisticas y de
resultados de salud de este
centro, presentadas en un
contexto con limitaciones
de recursos y acceso a
servicios especializados; con
el fin de proporcionar
informacion de como
factores como la
disponibilidad de equipos
médicos, la frecuencia de
procedimientos y las
politicas de seguimiento
afectan la eficacia del
trasplante renal, en
comparaciéon con  otros
centros «mas favorecidos».

Informar sobre lo que ocurre
en el HNRPP tiene un valor
doble:  permite  generar
conocimientos que sean
aplicables a contextos
similares y brinda sustento
para la formulacion de
politicas de salud publica y
estrategias clinicas
adecuadas para entornos
menos urbanizados,
optimizando el uso de
recursos e intervenciones
meédicas en poblaciones
que, de otro modo, se
enfrentarian con problemas
para acceder a tratamientos
de alta calidad. Por esa
razon, tenemos como
objetivo identificar los
factores relacionados con la
supervivencia del injerto
renal en pacientes
trasplantados en el HNRPP
en el periodo 2004-2023.
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MATERIALES Y METODOS

Disefo de estudio y poblacion
Estudio epidemiolodgico,
observacional, longitudinal, de
cohorte retrospectivo. Se
analizo la base de datos de la
totalidad de las historias
clinicas disponibles, del
periodo de enero de 2004
hasta abril de 2023, de los

pacientes con trasplante
renal en el HNRPP.
Se excluyeron aquellas

historias clinicas en las que
faltaba algun dato clinico o
bioquimico de interés para el
estudio, asi como las que
correspondian a pacientes
que fallecieron por causas no
relacionadas con la
insuficiencia renal.

Variables de estudio

En este estudio, las variables
analizadas incluyeron la edad
de los pacientes al momento
del trasplante, el sexo, la
causa principal de la
enfermedad renal cronica
(ERC), como la hipertension
arterial (HTA) y la diabetes
mellitus (DM), y el tipo de
donante (vivo o cadavérico).
Ademas, se evalud el régimen
de tratamiento
inmunosupresor, que incluyd
tacrolimus, prednisona vy
micofenolato.

Las variables tuvieron las
siguientes definiciones
operacionales. Para «edad» se
considero el numero de afios
completos del paciente en el
momento del trasplante; el
«sexo» fue  categorizado
como masculino o femenino;
el «tipo de donante» fue
determinado por la
procedencia del érgano
trasplantadoy el «tratamiento
inmunosupresor» especifico
para cada combinacion de

medicamentos
administrados.

Se considerd la colecta de
otras variables del paciente
como peso (kg), talla (m),
indice de masa corporal
(IMC), proteinas totales (g/
dL), albumina (g/dL),
creatinina (mg/dL), colesterol
total (mg/ dL), HDL (mg/dL),
LDL (mg/dL), triglicéridos
(mg/dL), presencia de
dislipidemia, complicaciones
intraoperatorias, recuento de
leucocitos (células/mm3),
concentracion de
hemoglobina (g/dL) y niveles
de glucosa en ayunas
(mg/dL).

Analisis de datos
Durante el anélisis preliminar

se identificd que las
plaguetas podrian tener un
rol significativo en la

supervivencia del injerto, lo
gue justifico su inclusiéon en el
analisis final. Para la
recoleccion de datos, se
revisaron las historias clinicas
fisicas y electrénicas de los

pacientes, asegurando la
integridad y la
confidencialidad de la

informacion.

Con la revision de la totalidad
de historias clinicas
disponibles se logré asegurar
qgue los datos analizados
reflejaran de manera precisa
los resultados y la
supervivencia del injerto renal
en el contexto de nuestro
estudio. Es importante
especificar que en este

estudio se definid6 como
«pérdida del injerto» a
aquellos pacientes

trasplantados que requirieron
volver a dialisis. En nuestro
centro de trasplantes, no es
habitual realizar biopsias
renales para el seguimiento
de los injertos, por lo que

los casos en los que no se
realizaron biopsias no fueron
excluidos del analisis.

Analisis estadistico

Se utilizd la prueba Kaplan-
Meier para evaluar |la
supervivencia de los injertos
después de los trasplantes
renales. Posteriormente, se
realizd un analisis de
homogeneidad, mediante la
prueba de Log-Rank, entre
las categorias de los
factores prondsticos clave
con relaciéon a la tasa de
supervivencia del injerto.
Complementariamente, se
realizd un anélisis de
regresion de Cox, con el
meétodo paso a paso, para
seleccionar las variables que
se incluiran en el anélisis
multivariado que permitan
evaluar la supervivencia de
los injertos, ajustando los
factores pronosticos y
considerando variables que
pudiesen ser factores de

confusion. Este enfoque
permitio evaluar la
influencia de las variables
independientes en el

tiempo, hasta el evento de
interés: la pérdida del injerto
renal. Los analisis se
realizaron considerando un
intervalo de confianza del
95% (IC 95%) y un nivel de
significancia de menos de
0,05.

Adicionalmente, se realizd
una comparacion univariada
entre los grupos, utilizando
la prueba T y la prueba de U
Mann-Whitney, para la
comparacion de grupos
independientes, y la prueba
chi cuadrado de Pearson, de
acuerdo con la naturaleza
de la variable. Todos estos
procedimientos estadisticos
se llevaron a cabo mediante
el uso del software
estadistico SPSS version 19.
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Consideraciones éticas

Se obtuvo aprobacion del
Comité de Etica del Seguro
Social de Salud EsSalud
(Carta N.°  55-UCID-GRAJ-
ESSALUD-2022; Constancia N.
° 17-CIEI-GRAJ-ESSALUD-
2022) para la realizacion del
estudio.

RESULTADOS

Se analizo la totalidad de las
historias clinicas disponibles
de los pacientes
trasplantados renales en
nuestro centro desde enero
de 2004 hasta abril de 2023.
De los 54 pacientes
registrados, se seleccionaron
34 historias clinicas (63%)
para el analisis final.

Al momento del trasplante, la
edad promedio de los
pacientes fue de 42,09 anos
(desviacion estandar [DE]:
12,29 anos), oscilando entre
un minimo de 19 y un maximo

de 73 anos. De estos
pacientes, el 61,8% (n=21) eran
varones. La causa

predominante de la ERC fue la
HTA (85,2%; n=29), seguida
por la vasculitis (8,8%; n=3). En
cuanto al origen de los
injertos, la mayoria provino de
donantes vivos,
representando un 79,4%
(n=27).

El tratamiento farmacolégico
mas empleado incluyo
tacrolimus, prednisona vy
micofenolato, siendo utilizado
en un 82,4% de los casos
(n=28). Por otro lado, Ia
dislipidemia se presentd en
un 55,9% de los pacientes al
momento del trasplante
(n=19) y solo un reducido
porcentaje experimento
complicaciones quirurgicas,
representando el 8,8% de los
casos (n=3) (Tabla1).

Se estimé que el tiempo
medio de supervivencia del
injerto hasta el momento del
estudio fue de 135,810 meses
(DE: 14,202; IC 95%: 107,975 a
163,645 meses).

Los resultados de la
comparacion en el analisis
univariado entre grupos
demostraron asociacion
estadisticamente significativa
(p<0,05) entre el tiempo
transcurrido desde el
trasplante renal y la sobrevida
del injerto, lo cual indica que a
mayor cantidad de meses
transcurridos desde el
trasplante hay mayor
probabilidad de pérdida del
injerto renal. No se
encontraron otros factores
estadisticamente
significativos asociados a la
supervivencia del injerto.

El modelo creado para el
analisis de la regresion de Cox
tuvo una significancia
(p<0,05). En el paso 2 de la
prueba de dmnibus, donde se
alcanzd un coeficiente chi
cuadrado de 6,972 con una
significancia de 0,031, se
logré rechazar la hipodtesis
nula y aceptar la hipotesis
alterna de que existen
factores asociados a la
supervivencia del injerto renal
en pacientes trasplantados
en el HNRPP (Tabla 2).

El modelo de regresion solo
incluyd los factores edad vy
plaguetas. Los otros factores,
como sexo, causa de la ERC, t
ipo de donante, peso, talla,
IMC, proteinas totales,
albumina, creatinina,
colesterol total, HDL, LDL,
triglicéridos, presencia de
dislipidemia, complicaciones
intraoperatorias, recuento de
leucocitos, concentracion de
hemoglobina y niveles de
glucosa en ayunas, fueron
excluidos.

Tabla 1. Caracteristicas
epidemiolégicas de la
muestra estudiada (n=34).

Caracteristicas n (%)
Sexo
Masculino 21(61,8)
Femenino 13 (38,2)

Causa de la enfermedad renal
cronica

HTA 29 (85,3)

DM2 1(2,9)

Vasculitis 3 (8,8)

LES 1(2,9)
Tipo de donador

Vivo 27 (79,4)

Cadavérico 7 (20,6)
Tratamiento
inmunosupresor

Tacrolimus, prednisona, 28 (82,4)

micofenolato

Ciclosporina, 5 (14,7)
micofenolato
Ciclosporina, 1(2,9)
micofenolato,
prednisona
Dislipidemia
No 15 (44.,1)
Si 19 (55,9)
Complicaciones intraoperatorias
No 31(91,2)
Si 3(8,8)
Numero de
compatibilidades
2 1(2,9)
3 23 (67,6)
4 8(23,5)
5 2 (5,9)

HTA: Hipertensién arterial. DM2:
diabetes mellitus tipo 2. LES: lupus
eritematoso sistémico.

Al comparar los resultados
entre los pacientes cuyos
injertos renales sobrevivieron
y aquellos que no, se observod
una menor sobrevida del
injerto en los pacientes que
presentaban las siguientes
caracteristicas: sexo
femenino, HTA como causa de
ERC, injerto de donante vivo,
tratados con la combinacion
de ciclosporina y
micofenolato, no presentar
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Tabla 2. Coeficiente de modelos resultantes por paso.

Exp (B)

Inferior

Superior

Variable
Paso 1 Plaguetas 0,021
Paso 2 Edad -0,228
Plaquetas 0,040

Error

O ELET p valor
0,013 2,753 0,097
0,150 2,290 0,130
0,026 2,246 1,134

1,021
0,796
1,040

0,996
0,593
0,988

1,047

1,070
1,095

B: coeficiente de regresion logistica. Wald: B/error estandar. GL: grados de libertad. Exp (B): odds ratio. IC 95%:
intervalo de confianza al 95%. Grados de libertad: para todos los casos fue un grado

dislipidemia y los que no
tuvieron complicaciones
quirurgicas; sin  embargo,
estos resultados no fueron
estadisticamente
significativos (p>0,05) (Tabla
3).

Con relacion a la pérdida del
injerto renal, hasta el
momento del seguimiento, se
encontraron seis casos (17,5%).
Las causas mas frecuentes de
pérdida fueron la muerte con
funcién del injerto (4/6), el
rechazo cronico del injerto
(1/6) e infeccion por
tuberculosis pulmonar (1/6).

En la Figura 1 se observa el
analisis de correlacion entre
los meses transcurridos y la
pérdida del injerto. Se puede
observar coémo la linea roja
representa que, a medida que
aumenta el numero de meses
desde el trasplante, existe una
mayor pérdida del injerto,
siendo esta relacion
estadisticamente significativa
(p<0,05).

DISCUSION

En nuestro estudio se obtuvo
como resultado que una
mayor cantidad de meses con
el injerto renal se asocié con
una mayor pérdida de este,
resultado que es similar a lo
reportado por otros autores,
guienes mencionan que la
supervivencia a corto plazo es
excelente, pero que a largo
plazo esta va disminuyendo,
dependiendo de una variedad

Tabla 3. Analisis univariado y bivariado de los factores

asociados.

Sexo

Masculino

Femenino
Causa de la enfermedad renal
cronica

HTA

DM2

Vasculitis

LES
Tipo de donador

Vivo

Cadavérico
Tratamiento inmunosupresor

Tacrolimus, prednisona,
micofenolato

Ciclosporina, micofenolato

Ciclosporina, micofenolato,
prednisona

Dislipidemia
No
Si
Complicaciones intraoperatorias
No
Si
Numero de compatibilidades
2
3
4
5
Proteinuria de 24 h
<300 mg/24h
>300 mg/24h
Creatinemia

Meses de trasplante

Si n (%)
28 (82,35%)

18 (86)
10 (77)

24 (83)
1(0)
3 (100)
0(0)

21(78)
7 (100)

24 (86)
3 (60)

1(100)

11 (73)
17 (89)

25 (81)
3 (100)

1(100)
19 (82,6)
6 (75)
2 (100)

19 (86,4)
9 (75)
*1,70 (x0,84)

*41,89(£46,8)

Supervivencia de injerto

No n (%)
6 (17,64%)

3 (14)
3 (23)

5(17)
0 (0)
0 (0)
1(100)

6(22)
0 (0)

4 (14)
2 (40)

0 (0)

4 (27)
2 (M)

6 (19)
0 (0)

0 (0)
4 (17,4)
2 (25)

0 (0)

3 (13,6)

3 (25)
*2,71 (£2,66)
*95,16
(£62,72)

p valor

0,51

0,14

0,16

0,34

0,22

0,40

0,81

0,35

0,29

0,03

HTA: Hipertension arterial.

eritematoso sistémico. *Media * desviacion estandar

DM: diabetes mellitus tipo 2. LES: lupus
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de caracteristicas como el
sexo, comorbilidades y
tratamiento inmunodepresor
del receptor y el donante [9-
12].

El sexo femenino estuvo
relacionado con una mayor
pérdida del injerto renal,
similar a lo descrito en otros
estudios, en los cuales se
menciona que las mujeres
receptoras menores de 60
anos tuvieron una menor
supervivencia del injerto renal
que los varones; esto,
probablemente, se debe a
que las mujeres tienen una
mayor variabilidad de la tasa
de filtracion glomerular
estimada (>30%) y una
prevalencia mayor de ERC
gue los varones, un hecho que
puede favorecer la ERC de
proxima generacion e influir
en la pérdida del injerto renal
[13,14].

Los pacientes que tenian
como causa de ERC a la HTA

perdieron con mayor
frecuencia el injerto renal,
resultado similar a otros

estudios en los que se informa
gue los hipertensos tienen un
menor tiempo de
supervivencia del injerto renal
en comparacion con los
normotensos; esto se
relaciona con que la HTA
provoca una tasa de filtracion
glomerular baja y causa dafo
renal con peor supervivencia
del injerto [15,16].

Respecto a los que tenian
como causa de ERC el lupus
eritematoso sistémico, todos
perdieron el injerto renal, lo
que difiere con otros autores,
qguienes mencionan que la
supervivencia del injerto renal
en estos pacientes es similar
a la informada para otras
causas [17,18].

El injerto renal de donante

Figura 1. Sobrevida del injerto segin los meses transcurridos

desde el trasplante.
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cadavérico presentd mejor
supervivencia que el injerto
de donante vivo, resultado
que difiere de lo informado
por Rodriguez-Vidal et al. y
Ticona-Garron  AB, et al,
quienes mencionan que la
supervivencia del injerto renal
de donante vivo fue mayor.
Esta diferencia
probablemente se deba a que
las cifras de donantes
cadaveéricos en nuestra
poblaciobn son muy bajas
[19,20].

El 86% de los pacientes
recibieron el esquema de
inmunosupresion
prednisona/tacrolimus/mofet
il micofenolato, el cual es el
mas usado a nivel mundial;
asimismo; se identificd una
reduccion significativa en la
incidencia de rechazo agudo
en los esquemas terapéuticos
qgue emplearon tacrolimus en
comparacion con aquellos
que utilizaron ciclosporina
[17,21]. Solo cuatro pacientes
recibieron esquema con
ciclosporina.

Los pacientes que no tenian
dislipidemia perdieron en un
mayor porcentaje el injerto
renal respecto alos que sila

100 150 200

meses trasplante

tenian. Este resultado difiere
de lo descrito en otros
estudios donde se reportd
que la dislipidemia era un
determinante de la
supervivencia del injerto, esto
debido a que afecta los
procesos de reparacion
vascular 'y promueve la
remodelacién vascular renal
postrasplante a traves de la
sobreexpresion de la
trombospondina-1
antiangiogénica que
interactua con los niveles del
factor de crecimiento
endotelial vascular A [9,22].

Las complicaciones renales
no tuvieron influencia en la
supervivencia  del injerto
renal. Esto difiere de lo
mencionado en otros
estudios en donde se sefala
gue la supervivencia del
injerto renal fue menor en los
pacientes con
complicaciones quirurgicas,
ya que estas estan
relacionadas generalmente
con reoperacion, afectando
significativamente la
supervivencia, por lo que es
importante establecer
rdpidamente el diagnostico y
proporcionar el tratamiento
adecuado [23,24].
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Una limitacion de nuestro
estudio corresponde al
tamano reducido de la
muestra, situacion atribuible
a que se realizd en un centro
trasplantador de una ciudad
de altitud en una provincia
peruana. A pesar de estas

limitaciones, el estudio
proporciona una valiosa
experiencia que puede

fomentar la adopcion de esta
terapia de trasplante renal en
regiones similares.

En nuestro centro no se llevan
a cabo biopsias de
seguimiento en los injertos
renales debido a la falta de un
patdlogo especializado en
trasplantes renales, por lo
qgue su realizacion podria
ofrecer una perspectiva mas
clara sobre la pérdida de los
injertos renales.

CONCLUSIONES

El tiempo transcurrido desde
el trasplante se asocio a la
supervivencia del injerto. El
tiempo promedio de
supervivencia fue de 11,25
afos. La mayoria de los
pacientes fueron donantes
vivos, la principal causa de
ERC fue Ila HTA vy el
tratamiento inmunosupresor
mas usado fue la
combinacion de tacrolimus-
prednisona-mofetil

micofenolato. El tiempo
transcurrido desde el
trasplante fue la Unica

variable que se asocid de
manera significativa a la
supervivencia del injerto,
resultado que difiere de otros
estudios; esto pudo deberse a
la poca cantidad de pacientes
trasplantados que existen en
nuestro hospital, por lo que se
recomienda realizar otros
estudios con un mayor
numero muestral que puedan
demostrar factores predicto-

res de supervivencia del
injerto renal.

Al momento de recolectar los
datos, se excluyeron
pacientes trasplantados en
vista de que sus historias
estaban incompletas, por ese
motivo se recomienda llevar
un registro completo vy
cuidadoso de las historias
clinicas.
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Cuando el cuerpo lucha por respirar:

<
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reflejos ocultos que nos recuerdan

que aun vivimos

Arturo Oscar Alcantara Chagua

Servicio de Anestesiologia, Hospital Regional Docente Clinico Quirurgico Daniel

CONTEXTO Y RELEVANCIA CLINICA

Alcides Carrién, Huancayo, Peru.

En medio de un repunte de enfermedades respiratorias tipo pertussis, se han hecho evidentes
manifestaciones clinicas que, lejos de ser anecdodticas, encierran una profunda verdad fisiologica: el
cuerpo humano no se rinde facilmente. Durante los paroxismos de tos disneica, algunos pacientes
experimentan lagrimeo y salivacién profusa (sialorrea), signos que para muchos pasan desapercibios,
pero desde la mirada clinica y sobre todo desde el lente del anestesidlogo, estos eventos son mucho mas
gue sintomas, son gritos mudos del cuerpo intentando sobrevivir.

RELATO DE LA ENFERMEDAD

Los reflejos autondmicos no son detalles menores.
Son verdaderos sistemas de alerta y proteccion
que la biologia ha esculpido durante millones de
anos. En el contexto de la disnea, ambos pueden
ser mecanismos defensivos mediados por el
sistema nervioso parasimpatico, particularmente
por la estimulaciéon del nervio vago.

SENTIDO PROTECTOR BIOLOGICO

Los reflejos autondmicos no son detalles menores.
Son verdaderos sistemas de alerta y proteccion
que la biologia ha esculpido durante millones de
anos. En el contexto de la disnea, ambos pueden
ser mecanismos defensivos mediados por el
sistema nervioso parasimpatico, particularmente
por la estimulaciéon del nervio vago.

CONTEXTO Y RELEVANCIA CLINICA

;Y si el lagrimeo durante una intubacion fuera un signo
de lucha auténoma? (Y si la salivacion fuera una sefal
de que el cuerpo aun esta “presente”, aun cuando
creemos gque lo hemos anestesiado por completo?

Este tipo de preguntas deberian hacernos reflexionar
no solo como clinicos, sino como observadores
respetuosos del milagro bioldgico que es el cuerpo
humano.

En este tiempo donde la
enfermedad respiratoria =
azota nuevamente a
nuestros pacientes,
prestemos atencion a esos
detalles, aprendamos de
ellos. Y reconozcamos en
cada reflejo una forma de
resistencia, un acto
silencioso de vida.

Contribuciones
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CUANDO EL CUERPO LUCHA POR

RESPIRAR: REFLEJOS OCULTOS
NOS RECUERDAN QUE AUN VIVI

Dr. Arturo Oscar Alcantara Chagua*

En medio de un repunte de
enfermedades respiratorias
tipo pertussis, se han hecho
evidentes manifestaciones
clinicas que, lejos de ser
anecdodticas, encierran una
profunda verdad fisioldgica: el
cuerpo humano no se rinde

facilmente. Durante los
paroxismos de tos disneica,
algunos pacientes

experimentan lagrimeo vy
salivacion profusa (sialorrea),
signos que para muchos
pasan desapercibidos. Pero
desde la mirada clinica vy
sobre todo desde el lente del
anestesiodlogo, estos eventos
son mucho mas que sintomas:
son gritos mudos del cuerpo
intentando sobrevivir.

Puedo decirlo no solo como
médico, sino como paciente.
Durante mi propia experiencia
con esta enfermedad
respiratoria tipo pertussis, vivi
episodios intensos de tos,
acompanados de apnea
transitoria, salivacion
abundante y lagrimeo
involuntario. Fueron segundos
que parecian eternos, con
una sensacion abrumadora de
asfixia, como si el cuerpo en
medio de la lucha por respirar
desplegara todas sus armas
reflejas para mantenerse vivo.
Fue en ese estado de
vulnerabilidad personal
donde comprendi que esos

signos no eran simples
reacciones fisicas, sino
verdaderas respuestas

defensivas ante una amenaza
vital.

Los reflejos autondmicos no
son detalles menores. Son
verdaderos sistemas de alerta
y proteccion que la biologia
ha esculpido durante millones
de anos. El lagrimeo no es solo
una reaccidén emocional, ni la
salivacion una  respuesta
alimentaria. En el contexto de
la disnea, ambos pueden ser
mecanismos defensivos
mediados por el sistema
nervioso parasimpatico,
particularmente por la
estimulacién del nervio vago.
Cuando el oxigeno escasea o
el esfuerzo respiratorio
abruma, estas respuestas
aparecen como sefales de un
organismo que aun pelea, que
aun no se rinde.

¢Y si el lagrimeo durante una
intubacion fuera un signo de
lucha auténoma? (Y si la
salivacion fuera una sefal de
que el cuerpo aun esta
“presente} aun conectado,
incluso cuando creemos que
lo hemos anestesiado por
completo?

Este tipo de respuestas
deberian hacernos reflexionar
no solo como clinicos, sino
como observadores
respetuosos  del milagro
biolégico que es el cuerpo
humano. Nos recuerdan que
incluso en estados de
aparente vulnerabilidad, el

cuerpo posee armas
invisibles. Luchar contra la
apnea, contra la hipoxia,

contra el colapso, no siempre
requiere fuerza muscular o

UE
oS

conciencia. A veces basta con
un reflejo, con una lagrima,
con una gota de saliva.

Estas observaciones, surgidas
tanto en la consulta externa,
en la experiencia personal y
en la sala de operaciones,
deberian motivarnos a mirar
con mas atencion esos
pequenos signos. Porque
detras de ellos puede haber
respuestas fisiopatologicas
profundas, incluso
diagndsticas. Y porque nos
ensefan algo que solemos
olvidar en medio de la técnica
y los protocolos: que el
cuerpo es sabio, y su deseo
de vivir se expresa incluso
cuando parece dormido.

En este tiempo donde la
enfermedad respiratoria
azota nuevamente a nuestros

pacientes, prestemos
atencion a esos detalles.
Aprendamos de ellos. Y

reconozcamos en cada reflejo
una forma de resistencia, un
acto silencioso de vida.

*Servicio de Anestesiologia, Hospital Regional Docente Clinico Quirurgico Daniel Alcides Carrion,

Huancayo, Peru
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Un caso de Xantomas tuberosos en las
regiones del codo y glutea

CONSEJO Richard Henry Maita-Hinostroza?, Edson Olimpio Poma-Lagos?, Arturo Eduardo Montero-Giron?,
REGIONAL IV Rossy Cielo Villegas-Justiniano®
1.Servicio de Anatomia Patolégica, Hospital Nacional Ramiro Prialé Prialé - EsSalud, Huancayo, Peru.
Gestion 2024-2027 2. Unidad de Patologia Mamaria, Hospital Nacional Ramiro Prialé Prialé - EsSalud, Huancayo, Peru.
3. Estudiante de Medicina Humana, Facultad de Medicina Humana, Universidad Nacional del Centro
del Peru, Huancayo, Peru. R

INFORMACION DE LA PACIENTE

* Mujer, 34 afios, sobrepeso (IMC 28.1)
e Colesterol total: 274 mg/dL » hipercolesterolemia de alto riesgo
¢ Sin antecedentes familiares relevantes

MANIFESTACIONES CLINICAS DIAGNOSTICO

Masa en codo izquierdo (2.5 x 2 x1.5cm)

 Histopatologia: xantoma

* Dos masas en region glutea (10 x 8 cm) tuberoso
¢ Incomodidad para sentarse y vestirse e Células espumosas CD-68
Impacto psicolégico por la apariencia positivas

7 ’mq

INTERVENCION

e Primera cirugia: extirpacion ambulatoria de
lesion en codo

* Segunda cirugia (6 meses después): reseccion
de masas gluteas con incisiones alineadas a
lineas de Langer + cierre primario

» Postoperatorio sin complicaciones.

CONCLUSIONES

» La cirugia es segura y efectiva en xantomas tuberosos grandes/muiltiples
* Recomendable asociar tratamiento hipolipemiante para prevenir recurrencias
¢ Importancia de evaluar factores metabdlicos subyacentes

Caso clinico
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UN CASO DE XANTOMAS
TUBEROSOS EN LAS REGIONES
DELCODOY GLUTEA

Richard Henry Maita-Hinostroza', Edson Olimpio Poma-Lagos? Arturo Eduardo Montero-

— Giron’®, Rossy Cielo Villegas-Justiniano® _—

RESUMEN

Los xantomas son lesiones poco frecuentes, comunmente asociadas a trastornos del
metabolismo lipidico, como la hipercolesterolemia familiar. Suelen presentarse como
masas localizadas y pueden requerir extirpacion quirurgica cuando son numerosas o
sintomaticas. Presentamos el caso de una mujer de 34 aflos con hipercolesterolemia
pura, quien desarrollé xantomas tuberosos: uno en el codo izquierdo y dos en la region
glutea. La lesion del codo fue extirpada inicialmente, con una recuperacion sin
complicaciones. Seis meses despueés, se realizd la reseccion de las masas gluteas,
debido a la necesidad de incisiones mas profundas y una breve hospitalizacion,
también con resultados favorables. El tratamiento quirurgico de los xantomas
tuberosos suele ser bien tolerado y puede mejorar tanto la funcionalidad como la
apariencia estética. Su presencia puede ser un indicador de dislipidemia subyacente,
lo que resalta la importancia de una adecuada evaluacion metabdlica. Una valoracion
preoperatoria integral es esencial para una planificaciobn quirurgica oOptima. Se
requiere mayor investigacion para explorar tratamientos complementarios o
alternativos en pacientes con xantomas multiples o recurrentes.

Palabras Clave: Reportes de caso; Procedimientos quirurgicos dermatolégicos; Células
espumosas; Hipercolesterolemia; Xantomatosis.

RESUMEN

Xanthomas are rare lesions often associated with lipid metabolism disorders like
familial hypercholesterolemia. They typically appear as localized masses and may
require surgical removal when numerous or symptomatic. We present the case of a 34-
year-old woman with pure hypercholesterolemia who developed tuberous xanthomas
one on the left elbow and two in the gluteal region. The elbow lesion was excised first,
with a smooth recovery. Six months later, the gluteal masses were removed due to the
need for deeper incisions and short hospitalization, also with favorable outcomes.
Surgical treatment of tuberous xanthomas is generally well tolerated and can improve
both function and appearance. Their presence may indicate underlying dyslipidemia,
highlighting the importance of appropriate metabolic evaluation. Comprehensive
preoperative assessment is essential for optimal surgical planning. Further research is
needed to explore complementary or alternative treatments for patients with multiple
or recurring xanthomas.

Keywords: Case reports; Dermatologic surgical procedures; Foam cells;
Hypercholesterolemia; Xanthomatosis.
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* Autor corresponsal: rmaita@uncp.edu.pe

26 Revista Cientifica Hampiq Yotaantsi



Colegio Médico del Peru - Consejo Regional IV

INTRODUCCION

Los xantomas son un grupo
heterogéneo de
manifestaciones

dermatolégicas que con
frecuencia indican
alteraciones subyacentes en
el metabolismo de los lipidos
(Dung et al., 2021). Estas
lesiones resultan de la
acumulacion de macrofagos
cargados de lipidos y pueden
clasificarse de manera
general segun su distribucion
anatdmica: xantelasmas en
los parpados; xantomas
eruptivos y tuberosos, formas
raras que son
particularmente indicativas
de disfuncidon metabdlica en
las rodillas, codos y gluteos;
xantomas tendinosos en el
tendon de Aquiles y los
extensores de los dedos; vy
xantomas planos difusos en
las extremidades y el tronco
(Antbring et al., 2022; Guan et
al., 2024; Chunxia Zhao &amp;
Li, 2023). A menudo estan

asociados con
dislipoproteinemias

familiares, como la
hipercolesterolemia, y

también pueden presentarse
en el contexto de diabetes,
colestasis o alcoholismo
(Abramov et al., 2023;
Cevallos-Riva et al., 2021)

Ademas, los xantomas
tendinosos se observan en
hasta el 75% de los pacientes
de edad avanzada con
hipercolesterolemia familiar,
lo que resalta su papel como

marcadores diagnosticos
tempranos (Bell &amp;
Shreenath, 2022)

Reportamos el caso de una
paciente joven, por lo demés
sana, que presentd multiples
xantomas tuberosos de gran
tamano, localizados
predominantemente en los
gluteos y el codo izquierdo. A
pesar de generar molestias
funcionales, las lesiones se

mantuvieron benignas y los
niveles elevados de colesterol
no produjeron
complicaciones sistémicas. La

intervencion quirurgica
permitio una resoluciéon
exitosa de los xantomas

localizados, lo que resalta los
desafios diagndsticos y la
necesidad de un manejo
terapéutico individualizado en
este tipo de casos.

REPORTE DE CASO

Una mujer de 34 anos,
procedente de una region de
gran altitud en el Peru, acudid
a nuestro hospital con tres
masas de gran tamano
localizadas en el codo
izquierdo y en los gluteos. Al
momento de la consulta, no
reportaba sintomas, y sus
antecedentes personales vy
familiares no revelaban datos
relevantes. Durante el
examen fisico, la paciente
presento signos vitales
normales y tres masas: una en
el codo izquierdo de 2.5 x 2 x
1.5 cm, que no causaba dolor
ni limitaba el movimiento, y
dos en la region glutea, de
aproximadamente 10 x 8 cm
de didmetro, de consistencia
blanda, que le generaban
incomodidad al estar sentada.
La paciente referia molestias
y dificultad para vestirse y
sentarse debido al volumen
de las masas gluteas. Ademas,
mencionaba sentirse inferior
al interactuar con otras
personas por la presencia de
estas lesiones. Los resultados
de la radiografia de toérax,
ecografia abdominal y
electrocardiograma fueron
normales. Los antecedentes
familiares no evidenciaron
casos sospechosos de
hipercolesterolemia familiar.
La prueba de colesterol total
en sangre reportd un valor de

274 mg/dL (valor de
referencia &It; 200 mg/dL),
clasificandose como
hipercolesterolemia de alto
riesgo (&gt; 240 mg/dL). Por
tanto, se planted la sospecha
de hipercolesterolemia
familiar. La paciente también
presentaba sobrepeso, con
un indice de masa corporal
(IMC) de 28.195. Tras la
evaluacion, la paciente
aceptd ser sometida a la
extirpacion quirurgica de la
masa en el codo izquierdo de
manera ambulatoria, la cual
reveld6 un xantoma tuberoso
(Fig.1).

La imagen proporcionada

muestra detalles tanto
macroscopicos como
microscopicos del xantoma

tuberoso del codo. El primer
conjunto (a-c) muestra la
anatomia macroscoépica de la
lesion desde diferentes
angulos, incluyendo un corte
transversal que revela su
estructura interna: superficie
cubierta por piel normal,

interior amarillento
homogéneo, sin signos de
necrosis, y ubicado en la capa
subcutanea. El segundo
conjunto (d-g) se enfoca en
las caracteristicas

histologicas mediante tincion
con hematoxilina y eosina
(H&amp;E) y técnicas de
inmunohistoquimica. Las
vistas microscopicas
destacan las células
espumosas, caracteristicas
distintivas de los xantomas,
incrustadas en el tejido
epitelial y conectivo.

Ademas, inmunohistoquimica

revelo histiocitos CD-68
positivos, confirmando |la
presencia de macrofagos

implicados en la lesidon. Seis
meses después, se procedid a
la extirpacion de las otras dos
masas localizadas en la region
glutea (Fig. 2).

Revista Cientifica Hampiq Yotaantsi

27



Colegio Medico del Peru - Consejo Regional IV

En la imagen (a), los tumores
son visibles antes de |la
cirugia, apareciendo como
protuberancias bajo piel
aparentemente normal. En la
imagen (b), se aplica una
soluciéon  antiséptica para
preparar el area quirurgica. La

incision, ilustrada en la
imagen (c), fue de forma
ovalada alrededor de |los

tumores, con el eje mayor
alineado con las lineas de
Langer para reducir la tension
al momento del cierre. La
exéresis incluyd tejido sano
circundante para garantizar la
reseccion completa de las
lesiones. El procedimiento fue
realizado por el Dr. Edson
Poma, cirujano oncologo,
quien efectud una reseccioéon
cuidadosa de las masas. Tras
la extraccién, todos los
defectos fueron suturados. El

analisis histopatoldgico
confirmé la presencia de
xantomas tipicos con
infiltracion de células

espumosas (Fig. 3).

El proceso de cicatrizacion
fue adecuado, y todas las
suturas fueron retiradas 15
dias después de la cirugia. La
paciente fue dada de alta y
continudé tratamiento con
atorvastatina 40 mg/dia. No
se realizd prueba de
secuenciacion genética
debido a la no disponibilidad
de esta en nuestro hospital;
sin embargo, se menciona

con el fin de identificar
posibles mutaciones
asociadas a

hipercolesterolemia familiar.
En el seguimiento a 1.5 meses
postoperatorios, el nivel de
colesterol total en sangre se
redujo a 191.8 mg/dL (valor de
referencia, menos de 200
mg/dL), las heridas
cicatrizaron correctamente y
no se evidenciaron signos de
recurrencia de las masas.

DISCUSION

Diagnosticar la enfermedad
con precision permite la
extirpacion exitosa de las
masas, observandose
resultados favorables tras 1.5
meses de seguimiento. Esto
representa una experiencia
valiosa que puede aplicarse a

pacientes con xantoma
tuberoso que presenten
sintomas similares.

Los xantomas en nuestro

paciente se localizaron en
areas similares a las descritas
en estudios previos,
apareciendo en regiones
sometidas a estrés mecanico,
como el codo y los gluteos
(Dung et al., 2021; Guan et al.,

2024) Varios autores en
estudios anteriores han
propuesto teorias para

explicar el desarrollo de los

xantomas, relacionandolos
con niveles elevados de
lipidos en sangre,
particularmente con altas
concentraciones de LDL-C
(Courtice, 1961; COURTICE,

1959; Cruz et al., 1988; Guan et
al., 2024).

Los xantomas pueden
clasificarse en varios tipos,
siendo los mas comunes los
xantomas tendinosos y los
tuberosos. En el caso de
nuestro paciente, se realizd
un diagnostico de xantomas
tuberosos, presentando
manifestaciones
caracteristicas en tres areas
del cuerpo. Tipicamente, los
xantomas  tuberosos son
asintomaticos, a menos que
crezcan de forma significativa
y ejerzan presion sobre
estructuras cercanas (Chen
Zhao et al, 2016a) Esto
resultd en dolor y dificultad
para la movilidad. En el caso
de nuestro paciente, las
masas crecieron
considerablemente,

alterando de manera
significativa las actividades
diarias. Esta fue la razdn
principal por la que el
paciente buscd atencion
medica en nuestro hospital. El
tratamiento para reducir los
lipidos puede ser util para
disminuir xantomas
pequenos; sin embargo, los
xantomas (tamafo moderado
a grande generalmente
requieren extirpacion
quirurgica (A) En otros
estudios, Pham et al. y Zhao et
al. describieron cada uno un
caso que involucraba a un
paciente con multiples
xantomas (D) En dichos
casos, los xantomas también

fueron extirpados
quirurgicamente,

obteniéndose resultados
favorables. Aunque se

documentd la extirpacion de
xantomas grandes, no se
detallaron claramente los
criterios especificos para la
decision quirurgica. Para este
caso, sugerimos considerar
los siguientes criterios para la
extirpacion de xantomas: 1)
Presencia de dolor; 2)
Restriccion del movimiento o
impacto en las actividades
diarias; 3) Preocupaciones
psicologicas o estéticas.

Ademas de la cirugia,
enfatizamos la importancia
de continuar con la terapia
hipolipemiante. El tratamiento
hipolipemiante posterior a la
extirpacion de los xantomas
debe utilizarse para prevenir
recurrencias y reducir el
riesgo cardiovascular  (Y).
Pham et al. observaron que el
eje longitudinal de los
xantomas a menudo se alinea
con las lineas de Langer, un
fendmeno no reportado
previamente, posiblemente
relacionado con la deposicion
de colesterol en el tejido
conectivo durante la
formacioén de los xantomas.

28
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Figura 1. Muestra de xantoma tuberoso de la regiéon del codo. (a) Vista de la parte superior. (b)
Vista de la parte inferior. (c) Vista en corte sagital. (d) Epitelio y tejido cutaneo con tincion
H&amp;E. (e) Células espumosas con tincion H&amp;E. (f) Epitelio, tejido cutaneo y parte inferior
derecha positiva para CD-68. (g) Macrofagos con marcador CD- 68.

A BN B ‘o C

Figura 2. Escision de tumores en la regién glutea (a) Tumores en la region glutea (b) Aplicacion

de antiséptico en la region antes de la cirugia (c) El cirujano oncélogo Dr. Edson Poma iniciando

la cirugia (d) Tumores en la region glutea (e) Cierre de la herida quirurgica.
A .I . & "".'."' ) D
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Figura 3. Xantoma tuberoso de la region glutea (a) Epitelio, submucosa e infiltrado de células
espumosas caracteristico de xantoma (b) Células espumosas en toda la lamina; el puntero
indica una célula de Touton.

El  manejo quirurgico de
pacientes con xantomas
tuberosos multiples y grandes
se realizd de manera segura 'y
efectiva. Las incisiones
hechas a lo largo de las lineas
de Langer tienden a resultar
en una mejor cicatrizacion.
Tras 1.5 meses de
seguimiento, la herida
cicatrizd con éxito y no se
observd recurrencia de los
xantomas. Sugerimos que se
realicen mas investigaciones
para evaluar la recurrencia de
xantomas multiples grandes
después del tratamiento. El
proceso de cicatrizacion

fue adecuado, y todas las
suturas fueron retiradas 15
dias después de la cirugia. La
paciente fue dada de alta y
continué tratamiento con
atorvastatina 40 mg/dia.

No se realizd prueba de
secuenciacion genética
debido a la no disponibilidad
de esta en nuestro hospital;
sin embargo, se menciona

con el fin de identificar
posibles mutaciones
asociadas a

hipercolesterolemia familiar.
En el seguimiento a 1.5 meses
postoperatorios, el nivel de

colesterol total en sangre se
redujo a 191.8 mg/dL (valor de
referencia, menos de 200
mg/dL), las heridas
cicatrizaron correctamente y
no se evidenciaron signos de
recurrencia de las masas.
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INFORMACION DEL PACIENTE

e Varén, 73 anos

e Antecedente de carcinoma pulmonar estadio | (pulmén izquierdo) » cirugia
previa.

e Comorbilidades: hipertensién arterial, hipotiroidismo (post-tratamiento), alergia a
sulfamidas.

PRESENTACION CLINICA TRATAMIENTO Y EVOLUCION

Quimioterapia neoadyuvante: doxorrubicina +
ciclofosfamida - paclitaxel
Mastectomia izquierda (septiembre 2016)

¢ Masa palpable en pezdn izquierdo (2016)

» Biopsia por aspiracién con aguja fina » carcinoma
ductal infiltrante (grado nuclear intermedio,
receptores hormonales +)

¢ Sin metdstasis a distancia.

Terapia hormonal: tamoxifeno » luego cambio a

anastrozol (2023, por dolor 6seo)

e Cirugia pulmonar derecha (2018): reseccién de
adenocarcinoma - bordes y ganglios negativos

e Manejo de comorbilidades: adenomiectomia

prostatica, tratamiento de gastritis e higado

graso.

SEGUIMIENTO

¢ El cdncer de mama masculino (CMM) debe
incluirse en el diagnédstico diferencial de masas
en varones, especialmente en adultos mayores
o con antecedentes de cancer.

e Importancia del diagnéstico tempranoy

¢ Marcadores tumorales (CA 15-3) negativos
 Tomografia de control sin recurrencia
e Actualmente asintomatico, sin evidencia de

enfermedad activa \ / manejo multidisciplinario.
\ /j ( / . . .
~%) \d O e Necesidad de mas estudios sobre
) 2 C7 epidemiologia y manejo del CMM en
— O& =

/ \ [ Latinoamérica.
// )\ ¢ Relevancia del abordaje geriatrico integral
(control de comorbilidades, apoyo psicosocial).
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CANCER DE MAMA EN UN YARON
CON ANTECEDENTE DE CANCER
PULMONAR: UN REPORTE DE CASO

Dr. Edson Poma Lagos, Daniel Odiseo Cérdova Paucarchuco. _

RESUMEN

El cancer de mama masculino (CMM) es una patologia rara que representa menos del 1% de
todos los casos de cancer de mama, lo que limita el conocimiento sobre su diagndstico y
manejo. Este reporte describe el caso de un paciente varén de 73 aflos con carcinoma ductal
infiltrante de mama izquierda, diagnosticado a los 66 afos. El paciente tuvo antecedentes de
carcinoma pulmonar en estadio | y otras comorbilidades como hipertension arterial e
hipotiroidismo, consultd inicialmente por una masa palpable en el pezdn izquierdo. La biopsia
confirmd carcinoma ductal infiltrante de grado intermedio con receptores hormonales
positivos. Fue tratado con quimioterapia neoadyuvante, mastectomia y tamoxifeno, logrando
remision completa sin metastasis a distancia. Posteriormente, en 2018, se detectd un segundo
carcinoma pulmonar en el pulmén derecho, manejado quirdrgicamente con éxito. A lo largo de
suU seguimiento, el paciente desarrolld osteopenia, hiperplasia prostatica y gastritis, los cuales
fueron tratados adecuadamente. Hasta la fecha, mantiene un control oncoldgico sin evidencia
de recurrencia o enfermedad activa. El presente reporte subraya que el cadncer de mama en
hombres puede coexistir con otras neoplasias primarias, la necesidad del abordaje geriatrico
del paciente con CMM que presenta multiples diagnoésticos, la vigilancia peridodica para
detectar complicaciones o nuevas neoplasias y la necesidad del desarrollo de estudios para
optimizar el manejo del CMM.

Palabras clave: Cancer de mama masculino; Carcinoma Ductal Infiltrante; Cancer de pulmon;
Tamoxifeno; Paciente Geriatrico; Reporte de caso.

RESUMEN

Male breast cancer (MBC) is a rare disease that represents less than 1% of all breast cancer
cases, which limits knowledge about its diagnosis and management. This report describes the
case of a 73-year-old male patient with infiltrating ductal carcinoma of the left breast,
diagnosed at the age of 66. The patient had a history of stage | lung carcinoma and other
comorbidities such as arterial hypertension and hypothyroidism, and initially consulted for a
palpable mass in the left nipple. The biopsy confirmed intermediate-grade infiltrating ductal
carcinoma with positive hormone receptors. He was treated with neoadjuvant chemotherapy,
mastectomy, and tamoxifen, achieving complete remission without distant metastasis. Later,
in 2018, a second lung carcinoma was detected in the right lung, which was successfully
managed surgically. Throughout his follow-up, the patient developed osteopenia, prostatic
hyperplasia, and gastritis, which were treated appropriately. To date, the patient has
maintained oncological control with no evidence of recurrence or active disease. This report
highlights that breast cancer in men can coexist with other primary malignancies, the need for
a geriatric approach to the patient with MBC who has multiple diagnoses, periodic monitoring
to detect complications or new malignancies, and the need to develop studies to optimize the
management of MBC.

Keywords: Male Breast Cancer; Infiltrating Ductal Carcinoma; Male breast cancer; Infiltrating
ductal carcinoma; Lung cancer; Tamoxifen; Geriatric patient; Case report.
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INTRODUCCION

El cancer de mama masculino
(CMM) es wuna neoplasia
extremadamente rara que
representa alrededor del 1%
de los casos de cancer de
mama (1,2). A pesar de su baja

incidencia, el CMM se
diagnostica con mayor
frecuencia en estadios

avanzados, posiblemente por
falta de programas de
deteccion especificos y al
desconocimiento

generalizado (3,4), que
contribuye a que los hombres
con cancer de mama tengan
tasas de supervivencia
general mas bajas que las
mujeres con cancer de mama

M.

Los factores de riesgo
comprobados incluyen
mutaciones genéticas (como
BRCA 1y BRCA2), la edad, la
alteracion de la relacion
estrégeno/andrégeno  y la
exposicion a la radiacion (5).
Aunque usualmente el CMM
se aborda de forma analoga a
la mujer, el conocimiento
sobre el CMM sigue siendo
limitado y aun abierta a
discusion (3,5,6).

Reportamos el caso de un
varon, con diagnostico previo
de carcinoma pulmonar,
quien a los 66 afos desarrollé
carcinoma ductal infiltrante
de mama izquierda. Esta
coexistencia de neoplasias
primarias en dos organos
diferentes es una condicion
inusual y no reportada en la
literatura. Este informe de
caso se preparo siguiendo las
Pautas de la declaracion CARE

(7).

El probando es un hombre
nacido en 1949. Fue
diagnosticado con carcinoma
ductal infiltrante de mama
izquierda a los 66 anos.

Como antecedentes
personales, el paciente tiene
hipertension arterial en
tratamiento regular  con
enalapril, alergia a
medicamentos de tipo
sulfamidas, y una cirugia
previa por hernia discal.

Ademas, seis meses antes del
diagnodstico de cancer de
mama, se le diagnosticd un
carcinoma pulmonar en
estadio | en el pulmoén
izquierdo, por el cual recibio
tratamiento quirudrgico. No
refiere antecedentes
familiares de cancer.

HISTORIA CLIiNICA Y
PRESENTACION DE SINTOMAS
En abril de 2016, el paciente
acudio al centro de salud por
la aparicibn de una masa
palpable en la region del
pezon izquierdo. Se realizd
una biopsia por aspiracion
con aguja fina (BAAF), que
confirmdé el diagndstico de
carcinoma ductal infiltrante
de grado nuclear intermedio
con permeacién vascular
tumoral. Los estudios de
imagen complementarios no
mostraron metastasis a
distancia.

El paciente fue manejado con
guimioterapia neoadyuvante
empleando un esquema de
clorhidrato de doxorrubicina
(Adriamycin) y
ciclofosfamida, seguido de
paclitaxel (Taxol).
Posteriormente, se le realizd
una mastectomia de mama
izquierda en septiembre de
2016. Como parte del manejo
integral, se le indico
tratamiento hormonal con
tamoxifeno debido a la
presencia de receptores
hormonales positivos en el

tumor y por presentar
osteopenia.
Evolucion y Manejo del
paciente

En 2017, el paciente desarrolld
hipotiroidismo, posiblemente
relacionado con los
tratamientos oncologicos
previos, e inicido manejo con
levotiroxina soédica. En 2018,
se le detectd un noédulo
pulmonar en el pulmoén
derecho, el cual fue sometido
a reseccioéon quirurgica con el
hallazgo histopatologico de
adenocarcinoma  pulmonar.
Los ganglios linfaticos
resultaron negativos y los
bordes quirurgicos estuvieron
libres de enfermedad.

En 2019, el paciente presento
sintomas urinarios
obstructivos secundarios a
hiperplasia prostatica grado
I, confirmada mediante
cistouretroscopia y estudios
de imagen. Fue sometido a
adenomectomia  prostatica
transvesical, con buen control
de los sintomas tras la
intervencion. Durante este
afo también se le diagnostico
higado graso y gastritis
aguda, para lo cual recibid
tratamiento médico.

A lo largo de los afos
siguientes, el paciente
continué en seguimiento
oncoldgico, con marcadores
tumorales negativos y sin
evidencia de recurrencia o
metastasis activa en estudios
de imagen, incluyendo
tomografia (Figura 1). En 2023,
se cambid el tamoxifeno por
anastrozol debido a dolores

Oseos asociados al
tratamiento hormonal
prolongado.

Actualmente (2024), el
paciente tiene marcador a la
proteina CA 15-3 negativo.
Respecto a otras funciones
bioldgicas, el paciente no
refiere molestias y fueron
consideradas como
adecuadas.
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Figura 1. Tomografias computarizadas del térax tomadas sin contraste (Panel A) y con contraste
(Panel B) tomadas en 2022. No se aprecian indicios de recurrencia de cancer de pulmén ni de
mama. Pezon izquierdo ausente.

DISCUSION

Fortalezas y limitaciones del
manejo de este caso.

En nuestro reporte se destaca
el diagndstico oportuno del
cancer de mama masculino
(CMM), esto fue posible
gracias al manejo previo del
carcinoma pulmonar. Para la
identificacion histopatologica
del carcinoma ductal
infiltrante  fue importante
realizar la biopsia por
aspiracion de aguja fina
(BAAF). En la aplicacion de
guimioterapia neoadyuvante y
hormonoterapia se realizd de
acuerdo a la evidencia
disponible. El tratamiento se
adaptd a la evolucion y a los
efectos secundarios
experimentados por el
paciente. Tal fue el caso de la
transicion al uso del
anastrozol como inhibidor de
la aromatasa. Se brindd un
monitoreo continuo.

Algunas de las limitaciones
que se presentaron durante el
manejo fue la dificultad en la
generalizacion de estrategias
diagnosticas y terapéuticas.

Aunque se realizaron
exdmenes de marcadores
tumorales y estudios
imagenoldgicos, no se
realizaron examenes
geneticos para evaluar

predisposiciones hereditarias

o0 mutaciones para conocer
mejor el riesgo del paciente.
Asimismo, al tratarse de una
condicion oncologica y rara, el

paciente podria haberse
beneficiado de un apoyo
psicosocial.

Literatura médica relevante

El CMM representa alrededor
del 1% de todos los casos de
cancer de mama, siendo el
carcinoma ductal infiltrante la
variante mas frecuente
seguido del adenocarcinoma
(8). Laincidencia del CMM en

Peru y América Latina es aun
poco documentada, los
estudios epidemiolégicos
realizados en la regidon son
escasos (3,9). Un estudio de
patrones de incidencia halld
que los factores prondsticos y
los patrones de tasa de
incidencia y frecuencia por
edad del CMM comparte mas
similitudes con el cancer de
mama femenino
posmenopausico que con el
premenopausico  (10). En
cuanto a la supervivencia, una
revision sugiere que los
hombres con cancer de mama
tienen tasas de supervivencia
general mas bajas que las
mujeres con cancer de mama
debido a encontrarse en un
estadio mas avanzado de la
enfermedad y una edad mas
avanzada en el momento del

diagnodstico, asi como una
esperanza de vida mas corta
en general, para los hombres
que para las mujeres (1), lo que
subraya la importancia de la

deteccion temprana y el
manejo oportuno para la
evolucion favorable del

paciente, tal fue nuestro caso.

La coexistencia de multiples
neoplasias primarias en un
mismo paciente es poco
frecuente. En este caso, el
carcinoma ductal infiltrante
de mamay el adenocarcinoma

pulmonar presentaron
caracteristicas clinicas y
evolutivas independientes,
sugiriendo la presencia de
factores de riesgo
compartidos, posiblemente
relacionados con procesos

carcinogénicos acumulativos.
Ademas de la edad avanzada,
nuestro paciente no presento
factores de riesgo ni
antecedentes familiares
conocidos para CMM (1,11).
Aunque el tabaquismo no fue
referido en este caso, es un
factor comun para el
desarrollo de neoplasias
pulmonares y podria ser
relevante en pacientes con

patologias similares. En el
manejo de nuestro paciente,
la quimioterapia

neoadyuvante fue importante
para reducir el tamano del
tumor mamario y permitir una
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mastectomia exitosa.
Posteriormente, a
hormonoterapia fue

importante en el tratamiento
del CMM debido a la alta
prevalencia de receptores
hormonales positivos en este
tipo de céancer. El tamoxifeno
sigue siendo el tratamiento
estandar para los hombres
con CMM (5,11), aunque los
inhibidores de la aromatasa,
como el anastrozol, también
son una opcién  valida,
especialmente en casos de
intolerancia al tamoxifeno
(12). Este caso refleja esta
transicion terapéutica, lo que
pone en evidencia la
importancia del manejo
personalizado basado en la
tolerancia y respuesta al
tratamiento.

Otras condiciones como la
hiperplasia prostatica
benigna y la gastritis aguda,
no relacionadas directamente
con las neoplasias, subrayan
la necesidad del abordaje
geriatrico del paciente con
CMM que presenta multiples
diagnosticos. A pesar de las
complicaciones asociadas, el
paciente presenta un
prondstico  favorable, sin
evidencia de recurrencia
hasta la fecha.

La mayoria de los estudios
sobre cancer de mama
masculino se basan en
cohortes pequenas, dada su
baja incidencia. Sin embargo,
la literatura reciente confirma
patrones clinicos y biologicos
similares entre hombres vy
mujeres, incluyendo la
predominancia de tumores
con receptores hormonales
positivos (4-6,8,10-12).

CONCLUSIONES

Debe considerarse el CMM en
el diagndstico diferencial de

masas mamarias en varones,
especialmente en pacientes
con factores de riesgo como
edad avanzada y
antecedentes de céancer. Hay
una escasez de datos
epidemiolégicos sobre el
CMM en América Latina, por
lo que se hace necesario de
estudios adicionales para
comprender mejor la
incidencia, factores de riesgo
y respuestas terapéuticas en
esta regiéon. Finalmente, este
reporte pone de manifiesto la
importancia del manejo
personalizado, que incluye la
adaptacion de los
tratamientos segun la
tolerancia del paciente y un
seguimiento integral que
abarque no solo los aspectos
clinicos, sino también
psicosociales.
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La neurocisticercosis es una infeccion parasitaria del sistema nervioso central causada por la forma larvaria
de Taenia solium. El tratamiento habitual con albendazol y praziquantel es generalmente efectivo; sin

embargo, en algunos casos la

infeccion persiste o

recurre. Presentamos tres casos clinicos con

neurocisticercosis persistente a pesar de tratamientos antiparasitarios adecuados. Se analizan posibles
factores asociados a esta persistencia, como la ubicacion de los quistes, la respuesta inflamatoria, la
resistencia al tratamiento y la posibilidad de reinfeccion. Se discute la necesidad de un enfoque terapéutico
individualizado y seguimiento prolongado.

Cuadro clinico

Mujer de 45 anos,
ingresa por cefalea 'y
perdida del
conocimiento.
Western Blot
cisticerco 5 bandas.

Caracteristica
de la lesion

Cisticercosis
subaracnoidea
en cisura de
Silvio izquierdo
de 3cm de
didmetro

Tratamiento recibido

Albendazol 15mg/Kg mas
praziquantel 50mg/Kg/ dia por
15 dias, luego Albendazol
15mg/Kg por 3 meses.
Rehospitalizado al mes por
cefalea se evidencia
persistencia de lesién quistica
sin diminucién del tamano.

Varén de 27 afos
que ingresa por
cefalea, vémitos,
alteracion de la
conciencia. Western
Blot cisticerco 4
bandas.

Cisticercosis
intraventricular
con drenaje
ventriculo
peritoneal.

Albendazol 15mg/Kg por 30 dias
mas praziquantel 50mg/Kg/ dia
por 15 dias. Al 3er mes reingresa
por hipertensién endocraneana
y Western Blot control 6 bandas.
Recibe nueva derivacion
ventriculo peritoneal.

Mujer de 39 afos
ingresa por
convulsiones ténico
clénicas de reciente
inicio 'y cefalea.
Western Blot
cisticerco 5 bandas.

Cisticercosis
quistica frontal
de 4cm de
didmetro  con
edema
vasogénico
perilesional.

Albendazol 15mg/Kg pr 60 dias.
Al final de tercer mes se
evidencia persistencia de lesién
quistica.

Segundo
ciclo

Albendazol
15mg/Kg mas
praziquantel
50mg/Kg/ dia
por 30 dias,
luego
Albendazol
15mg/Kg por
3 meses

Condicidn final

Granuloma
calcificado. Western
Blot cisticerco 2
bandas, al sexto
mes.

Western Blot
cisticerco 1 bandas,
al sexto mes del

ultimo ciclo.
Derivacién
funcionante y
ausencia de
sintomas.
Calcificacion

nodular secuelar.
Continua con
anticonvulsivantes.
Western Blot

cisticerco 2 bandas,
al sexto mes.
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NEUROCISTICERCOSIS
PERSISTENTE: ANALISIS DE
CASOS CON EVOLUCION
PROLONGADA

Dr. Raul Montalvo-Otivo', Misiel Montalvo-Ninahuanca?.

RESUMEN

La neurocisticercosis es una infeccidn parasitaria del sistema nervioso
central causada por la forma larvaria de Taenia solium. El tratamiento
habitual con albendazol y praziquantel es generalmente efectivo; sin
embargo, en algunos casos la infeccion persiste o recurre. Presentamos tres
casos clinicos con neurocisticercosis persistente a pesar de tratamientos
antiparasitarios adecuados. Se analizan posibles factores asociados a esta
persistencia, como la ubicacién de los quistes, la respuesta inflamatoria, la
resistencia al tratamiento y la posibilidad de reinfecciéon. Se discute la
necesidad de un enfoque terapéutico individualizado y seguimiento
prolongado.

Palabras clave: Neurocisticercosis; Resistencia antiparasitaria; Albendazol;
Praziquantel; Recurrencia; Casos clinicos.

RESUMEN

Neurocysticercosis is a parasitic infection of the central nervous system
caused by the larval form of Taenia solium. Routine treatment with
albendazole and praziquantel is generally effective; however, in some cases,
the infection persists or recurs. We present three clinical cases with
persistent neurocysticercosis despite adequate antiparasitic treatments.
Possible factors associated with this persistence are analyzed, such as cyst
location, inflammatory response, treatment resistance, and the possibility of
reinfection. The need for an individualized therapeutic approach and
prolonged follow-up is discussed.

Keywords: Neurocysticercosis; Antiparasitic resistance; Albendazole;
Praziquantel; Recurrence; Clinical cases.
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INTRODUCCION

La neurocisticercosis (NCC)
es la principal causa de
epilepsia adquirida en zonas
endémicas y representa un
desafio diagnostico y
terapéutico (1). Aunque el
tratamiento con albendazol y
praziquantel ha demostrado
ser efectivo en la mayoria de
los casos, algunos pacientes
presentan persistencia de
lesiones o recurrencia clinica
tras una terapia
aparentemente adecuada.
Esta situacion puede deberse
a multiples factores:
resistencia parasitaria,
localizacion subaracnoidea o
ventricular, respuesta
inflamatoria excesiva o
reinfeccion (2). A nivel global,
se estima que mas de 50
millones de personas estan
infectadas por T. solium, vy
entre 2,5 y 8 millones sufren
manifestaciones neuroldgicas
activas de neurocisticercosis.
La Organizacion Mundial de la
Salud (OMS) ha reconocido la
NCC como wuna de las
principales enfermedades
desatendidas  transmisibles
por alimentos. En América
Latina, estudios en zonas
rurales han reportado
seroprevalencias entre el 10 y
25%, especialmente en
comunidades con contacto
cercano a cerdos y falta de
acceso a servicios de agua
potable y saneamiento (3).

En el Peru, la NCC representa
una de las principales causas
de hospitalizacion
neurologica en regiones

endémicas de la Sierra
Central y Sur del pais.
Estudios realizados en

Huancayo, Ayacucho y Cusco
han reportado prevalencias
de infeccion activa entre 3,5%
y 7% en poblaciones rurales, y
hasta un 15% de positividad
serolégica en epilepsias de

causa desconocida(4). En
algunas zonas altoandinas, la
coinfeccion humana-porcina
es altamente prevalente, lo
que sugiere transmision
activa. La tasa de
hospitalizacion por NCC en
hospitales  nacionales ha
mostrado una tendencia
persistente, con mas de 700
casos anuales registrados en
los Ultimos reportes del
MINSA (5).

El presente estudio describe
tres casos de NCC
persistente, destacando las
caracteristicas clinicas,
terapéuticas y evolutivas, con
el objetivo de aportar
elementos que favorezcan un
mejor manejo de esta
condicion compleja.

METODOLOGIA

Se realizd una revision de
todos los casos clinicos
atendidos en el Hospital
Daniel Alcides Carrion de
Huancayo, con diagnodstico de
neurocisticercosis

confirmado en el periodo de
2022 a 2024, de los cuales
segun criterios de inclusiéon
de eligieron a los pacientes

con cisticercosis con
persistencia de lesiones
quisticas y sintomas

neurologicos activos, pese a
haber recibido tratamiento
antiparasitario completo con
albendazol y praziquantel.

Criterios de inclusion:
Criterios de falta de
respuesta clinica e
imagenologica al tratamiento
antiparasitario

A. Criterios clinicos

Se consideré falta de
respuesta clinica cuando, a
pesar del tratamiento
antiparasitario completo vy
adecuado (segun peso,

duracién y combinacién de
farmacos), el paciente
presenta:
1.Persistencia o recurrencia
de sintomas neurologicos,

como:
o Crisis convulsivas
recurrentes.
o Cefalea intensa

persistente.

o Signos de hipertensiéon
endocraneana
(nauseas,
papiledema).

o Alteraciones del estado
de conciencia o)
déficits focales
persistentes.

2.Reingresos  hospitalarios
por sintomas
neurolégicos, relacionados
a lesiones activas o
complicaciones.

3.Necesidad de tratamiento
prolongado o repetido con
corticosteroides o)
anticonvulsivantes, mas
alla del periodo esperado

(6).

vomitos,

B. Criterios imagenolégicos
Indicadores de falta de
respuesta en neuroimagen
(RMN o TC), tras 3 a 6 meses
de tratamiento:
1.Persistencia de lesiones
quisticas viables: Lesiones
con contenido liquido vy
escolex visibles. No
conversion a fases coloidal
o calcificada tras
tratamiento.
2.Ausencia de reduccion del
tamafno o numero de

lesiones: Quistes con
dimensiones estables o
mayores respecto a

estudios basales. Nuevas
lesiones activas no
presentes previamente.
3.Ausencia de signos de
involucion: Lesiones que
Nno muestran progresion a

fases degenerativas
(como la fase
granulomatosa o

calcificada).
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Edema persistente o realce
anular prolongado sin cambio
estructural.

4. Reaparicion de lesiones:

En pacientes que habian
mostrado aparente resolucion
parcial o completa, pero
presentan nuevas lesiones
activas en controles
posteriores (7)

Datos recolectados: edad,
sexo, cuadro clinico,
caracteristicas de la lesion,
tratamiento administrado,
evolucién clinica, marcadores
serolégicos y resultado final.

RESULTADOS

Se analizaron tres casos de
pacientes con diagndstico
confirmado de
neurocisticercosis (NCC)que
presentaron persistencia de
lesiones y sintomas clinicos
tras recibir tratamiento
antiparasitario completo. Los
detalles de cada caso se
resumen a continuacion:

Caso1:

Paciente mujer de 45 anos,
quien ingresé por cefalea y
pérdida del conocimiento. El
examen serolégico Western
Blot mostro 5 bandas
positivas para cisticerco. La
resonancia magnética reveld

una lesion quistica
subaracnoidea de 3cm en la
cisura de Silvio izquierda.
Recibio un esquema
combinado de albendazol
(15mg/kg) y praziquantel
(50mg/kg/dia) por 15 dias,

seguido de albendazol solo
por 3 meses. Al término del
tratamiento se evidencio
persistencia de la lesion
quistica. Se instaurd un
segundo ciclo con la misma
combinacion durante 30 dias,
seguido de albendazol por 3
meses. Al sexto mes se ob-

servo conversion a granuloma
calcificado, con Western Blot
mostrando solo 2 bandas,
indicando disminucion de la
carga antigénica.

Caso 2:

Paciente varén de 27 afnos
que ingresd por cefalea,
vomitos y alteracion de la
conciencia. Western Blot
mostro 4 bandas positivas. Se
identifico una lesion
intraventricular, por lo que se
colocd derivacion ventriculo-
peritoneal. Recibi¢ albendazol
(15mg/kg) por 30 dias mas
praziquantel (50mg/kg/dia)
por 15 dias. A los tres meses
reingresd por hipertension
endocraneana, con Western
Blot mostrando aumento a 6
bandas. Se realizd una nueva
derivacion ventricular. Inicié
un segundo ciclo de
albendazol y praziquantel por
30 dias, seguido de
albendazol por 3 meses. Al

sexto mes, Western Blot
mostré solo 1 banda, con
derivacion  funcionante vy

ausencia de sintomas.

Caso 3:

Paciente mujer de 39 anos,
con historia de cefalea vy
convulsiones ténico-clonicas

de reciente aparicion.
Western Blot mostré 5
bandas positivas. La

neuroimagen reveld6 una
lesidn quistica frontal de 4cm
de didmetro. Se inicid
tratamiento con albendazol
15mg/kg por 60 dias, sin
resolucion de la lesion. Se
instaurd un segundo
esquema con albendazol y
praziquantel por 30 dias,
seguido de albendazol por 3
meses. La lesion evoluciond a

una calcificacién nodular
secuelar. La paciente
continua con manejo
anticonvulsivante. Al sexto

mes, el Western Blot mostro 2
bandas.

DISCUSION

Estos tres casos reflejan la
complejidad del manejo de la
neurocisticercosis
persistente. Existen varios
factores que pueden explicar
la evolucioén atipica
observada:

1. Resistencia farmacologica:
Aunque rara, se ha reportado
menor respuesta a albendazol
o praziquantel en ciertos
quistes.

2. Localizaciéon de los quistes:
Las lesiones subaracnoideas y
ventriculares tienen peor
pronostico y menor
penetrancia del tratamiento.
3. Respuesta inflamatoria: La
lisis del parasito puede
inducir edema cerebral vy
crisis convulsivas, requiriendo
esteroides y
anticonvulsivantes.

4,  Reinfeccion: En zonas
endémicas no se descarta
reinfecciéon por falta de
medidas sanitarias.

5. Marcadores serologicos
persistentes: Solo tras el
segundo ciclo se evidencio
disminucion de bandas en
Western Blot.

6. Manejo quirurgico: En casos
intraventriculares la
derivacion fue fundamental;
en otros casos podria
considerarse cirugia (8-10)

CONCLUSIONES

La persistencia de la
neurocisticercosis puede
deberse a multiples factores
interrelacionados: resistencia
farmacologica, localizaciéon
desfavorable, respuesta
inflamatoria exacerbada vy
posible reinfeccion. Es
fundamental el tratamiento
prolongado, combinado vy
personalizado, con vigilancia
estrecha de la evoluciéon
clinica e imagenoldgica.
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Tabla 1: Casos clinicos con persistencia de neurocisticercosis a pesar de tratamiento recibido.

Cuadro clinico ..
la lesion

Caracteristicade

Tratamiento

Mujer de 45 afos,
ingresa por cefalea
y perdida del
conocimiento.
Western Blot
cisticerco 5
bandas.

de didmetro.

Vardn de 27 aflos
que ingresa por
cefalea, vomitos,
alteracion de la
conciencia.
Western Blot
cisticerco 4
bandas.

Cisticercosis
intraventricular
condrenaje
ventriculo
peritoneal.

Mujer de 39 afos Cisticercosis

ingresa por quistica frontal de
convulsiones 4cm de didmetro
tonico

con edema
vasogenico
perilesional.

clénicas de
reciente inicioy
cefalea. Western
Blot cisticerco 5
bandas.

Cisticercosis
subaracnoidea en
cisura de Silvio
izquierdode 3cm

Segundo ciclo

recibido Condicion final

Albendazol
15mg/Kg mas
praziquantel
50mg/Kg/ dia

por 15 dias, luego

Albendazol

15mg/Kg por 3
meses.
Rehospitalizado al
mes por
cefalea se
evidencia
persistencia de
lesion quistica sin

diminucién del
tamano.

Albendazol
15mg/Kg mas
praziquantel

50mg/Kg/ dia por
30 dias, luego
Albendazol
15mg/Kg por 3
meses.

Granuloma
calcificado.
Western Blot
cisticerco 2
bandas, al sexto
mes.

Albendazol
15mg/Kg por 30
dias mas
praziquantel
50mg/Kg/ dia por
15 dias. Al 3er mes
reingresa por
hipertensiéon
endocraneana
y Western Blot
control 6 bandas.
Recibe nueva
derivacion
ventriculo
peritoneal.

Albendazol
15mg/Kg mas
praziquantel
50mg/Kg/ dia

por 30 dias, luego

Albendazol

15mg/Kg por 3
meses.

Western Blot
cisticerco1banda,
al sexto mes del
ultimo ciclo.
Derivacion
funcionantey
ausenciade

sintomas.

Albendazol
15mg/Kg por 60
dias. Al final de

tercer
mes se evidencia
persistencia de

Albendazol
15mg/Kg mas
praziquantel
50mg/Kg/ dia

por 30 dias, luego

Calcificacion
nodular secuelar.
Continua con
anticonvulsivantes

Albendazol Western Blot
lesion quistica. 15mg/Kg por 3 cisticerco 2
meses.

bandas, al sexto
mes.

Fuente: elaboracion propia.
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Se requiere mayor
investigacion sobre
mecanismos de resistencia y
nuevos esquemas
terapéuticos.

RECOMENDACIONES

Individualizar el tratamiento

segun localizacion y carga
parasitaria: Se debe
considerar un enfoque

terapéutico adaptado a la
localizacion de los quistes
(parenguimatosos,
subaracnoideos,
intraventriculares), el tamano
y numero de lesiones, asi
como la respuesta clinica e
imagenoloégica del paciente.
Repetir ciclos de tratamiento
en casos de persistencia: En
pacientes con persistencia de
la lesibn o marcadores
serolégicos positivos, debe
evaluarse la necesidad de un
segundo ciclo con terapia
combinada de albendazol y

praziquantel, con duracion
prolongada.

Uso concomitante de
corticoides y
anticonvulsivantes: La

respuesta inflamatoria
secundaria a la lisis del
parasito puede exacerbar
sintomas neuroldgicos. El uso
profilactico y terapéutico de

corticosteroides y
anticonvulsivantes es
esencial, especialmente en

lesiones
extraparenquimatosas.

Evaluar quirdrgicamente los
casos con compromiso
ventricular o quistes gigantes:
En presencia de quistes
intraventriculares o masas
subaracnoideas de gran
tamano, la neurocirugia debe
considerarse como parte
integral del manejo,
especialmente si hay

hidrocefalia o hipertension
endocraneana (10-11).
Implementar seguimiento
clinico, serologico e
imagenoloégico a largo plazo:
Los pacientes deben ser
monitoreados mediante RMN

cerebral, Western Blot
repetido, y seguimiento
clinico periodico para
detectar recurrencia o
evolucion a fases inactivas

(calcificacion).  Educar  al
paciente y su entorno para
prevenir reinfeccion: Se
recomienda reforzar medidas
de higiene personal,
tratamiento antiparasitario de
portadores de Taenia solium
en la comunidad, y vigilancia
sanitaria para evitar nuevos
ciclos de infeccion. Impulsar

investigaciones sobre
resistencia parasitaria y
nuevos esquemas

terapéuticos: Es fundamental
promover estudios clinicos y
moleculares que evalluen
mecanismos de resistencia a
antiparasitarios y la eficacia
de esquemas prolongados o
alternativos de tratamiento.
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RESUMEN

Caso clinico de un niflo de 8 afos que desarrolld Necrélisis Epidérmica Toxica (NET) tras la y
administracion de metamizol, evolucionando desde Sindrome de Stevens-Johnson (SSJ) y /
SSI/NET superposicién. Presentd compromiso cutdneo >60% y ocular severo. Mejord con
antibidticos, inmunoglobulina humana intravenosa y manejo multidisciplinario. Resalta la
necesidad de identificacién temprana y tratamiento especializado.

¢ Resalta la importancia de la identificacién temprana para prevenir complicaciones graves.

INFORMACION DEL || HALLAZGOS DI? LA EVALUACION EVALUACION DIAGNOSTICA INTERVI?NCION
PACIENTE CLINICA TERAPEUTICA

* Antibiéticos:
Ceftriaxona +
Clindamicina; luego

Lesiones eritematosas difusas
en tronco, extremidades y
cara

Laboratorio: PCRy
procalcitonina elevadas,
cultivos positivos para

Edad/Sexo: Varén, 8
anos

e Lesiones vesiculo-ampollosas Acinetobacter baumannii y Fluconazol
y erosiones mucosas orales Candida albicans * Inmunoglobulina
Procedencia: Cerro * Signos vitales al ingreso: FC « Imégenes: TAC toracica sin humana IV
de Pasco, Peru 130 Ipm, FR 20 rpm, PA 115/58 neumonia viral ¢ Metilprednisolona
mmHg, T° 38°C « Serologia: IgM/IgG para S|stem|c§
e Mucosa oral himeda, Mycoplasma pneumoniae * Analgesia con
orofaringe congestiva con negativas morfina
Antecedentes: . : . . . ¢ Manejo ocular con
Alergia a f ) lesiones blanquecinas » Biopsia de piel: Ampolla d
irgla @ trlesa,,sm » Examen cardiaco, toracicoy subepidérmica con necrosis ciclosporinay
© ra.s pato 09';"5 neuroldgico: sin hallazgos de queratinocitos -+ moxifloxacino
revias conocidas . . Almi
P patoldgicos compatible con NET. oftalmico
e Curaciones diarias
- - (4 ~ con gasas
[ BN N ( ™ o parafinadas
| ol . & S i
| u I i :é n
=R 1 [N
Dia 9-10
I , S
) Consulta por | Ojos rojos, Lesiones Lesionesen | Compromiso Inicio de Alta hospitalaria
9 fiebre, edema labial, | eritematosas/a 80% de ocular severo, | reepitelizacion con lesiones
g odinofagia, tos lesiones mpollares, superficie riesgo de hiperpigmentadas
o) > recibe prur[ginosas S fiebre a|ta' corporal pérdlda visual r~ ﬁ residuales
5 metamizol IM | diagnéstico odinofagia > traslado a o
+otros de urticaria severa hospital de @ g 'S
farmacos mayor n »
complejidad
« Hospitalizacion: 36 dias
SEGUIMIENTO Y « Evolucion favorable con cicatrizacion progresiva
RESULTADOS » Secuelas: hiperpigmentacion cutdnea y disminucién de agudeza visual (cuenta dedos a 2 m)

¢ SCORTEN: 3 » mortalidad estimada >30%
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NECROLISIS EPIDERMICA TOXICA
ASOCIADA A METAMIZOL EN PACIENTE
PEDIATRICO: DESCRIPCION DE UN CASO

RESUMEN

El sindrome de Stevens-Johnson (SJS) y la necrodlisis epidérmica toxica (NET) son
afecciones mucocutaneas severas y poco comunes que suelen ser provocadas por
farmacos, y se caracterizan por una extensa necrosis y exfoliacion epidérmica. El
propdsito del estudio es divulgar las caracteristicas clinicas, diagnodsticas y terapéuticas
de un caso de necrolisis epidérmica toxica asociada a metamizol en el Peru y resaltar la
importancia de la identificacion temprana para prevenir complicaciones graves y mejorar
el prondstico del paciente. Presentamos un caso de un nifo de 8 aflos natural de Cerro de
Pasco, Junin, Peru que es referido a la institucion despuées de 1 dia de enfermedad
presentando lesiones eritematosas difusas en tronco, dorso, miembros inferiores,
miembros superiores y lesiones vesiculo-ampollosas en la cara. Después de los
paraclinicos correspondientes se diagnosticod necrodlisis epidérmica toxica, después de
que el paciente haya pasado por los estadios de SSJ, Sindrome de superposicion SSJ/NET
y finalmente necrélisis Epidérmica Toéxica. El paciente mostré mejoria con la
administracion de antibidticos e Inmunoglobulina humana inespecifica intravenosa (IGIV).
El caso evidencia la complejidad y gravedad de las reacciones adversas a farmacos,
destacando la necesidad de una identificacion temprana y un manejo especializado para
mejorar el prondstico.

Palabras clave: Sindrome de Stevens-Johnson; Necrdlisis epidérmica; Epidermis toxica;
Inmunoglobulinas.

ABSTRACT

Stevens-Johnson syndrome (SJS) and toxic epidermal necrolysis (TEN) are severe and rare
mucocutaneous conditions that are usually caused by drugs, and are characterized by
extensive necrosis and epidermal exfoliation. The purpose of the study is to report the
clinical, diagnostic and therapeutic features of a case of metamizole-associated toxic
epidermal necrolysis in Peru and to highlight the importance of early identification to
prevent severe complications and improve patient prognosis. We present a case of an 8-
year-old boy from Cerro de Pasco, Junin, Peru who was referred to the institution after 1
day of illness presenting diffuse erythematous lesions on the trunk, dorsum, lower limbs,
upper limbs and vesiculo-pustular lesions on the face. After the corresponding
paraclinical tests, toxic epidermal necrolysis was diagnosed, after the patient had passed
through the stages of SSJ, SSJ/NET overlap syndrome and finally toxic epidermal
necrolysis. The patient showed improvement with the administration of antibiotics and
intravenous non-specific human immunoglobulin (IVIG). The case shows the complexity
and severity of adverse drug reactions, highlighting the need for early identification and
specialized management to improve prognosis.

Keywords: Stevens-Johnson Syndrome; Epidermal necrolysis; Toxic epidermal;
Immunoglobulins
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INTRODUCCION

La necroélisis  epidérmica
toxica (NET) o sindrome de
Lyell es una afeccion grave en
la que mas del 30 % del
cuerpo experimenta necrosis
de la piel. Junto con el
Sindrome de Stevens-
Johnson (SSJ), son reacciones
alérgicas graves. Pueden ser
desencadenadas por vacunas
en la infancia, antibioticos,
anticonvulsivantes e incluso
antiinflamatorios. Tener una
enfermedad subyacente
también puede aumentar el
riesgo (1). La NET, tiene una
incidencia de 1 a 2 por millon
de habitantes. Se considera al
NET dentro de las lesiones
ampollosas exfoliativas junto
al eritema multiforme bulloso,
el SSJ, el sindrome de
superposicion, el propio NET
con manchas o sin manchas

(2).

El SSJ, la NET o sindrome de
Lyell, 'y SSJ-NET es un
trastorno agudo autolimitado,
pero con una alta tasa de
morbimortalidad (3). En
México, la incidencia anual del
SJS es de 1 a 6 casos por
millon de habitantes,
mientras que para el NET es
de 2 casos por millon (4) y
surgen alrededor del 20% de
los ninos (3). Se estima que en
Espana la NET y el SSJ se da a
una tasa de 1y 3 casos por
millén de habitantes al afo,
respectivamente (5). En Chile,
2021, una paciente de 21 afos,
a los 15 dias de consumo de
lamotrigina desarrollé cuadro
sintomatoldgico de NET,
reafirmando que las dosis
altas de este tipo de farmacos
usados para trastornos
bipolares estan asociadas a
SSJ como NET, siendo una
reaccion adversa
medicamentosa de
consideracion en este grupo
etario (6).

Actualmente, los
medicamentos causantes de
SSJ/NET son muchisimos de
acuerdo a la FDA. Y algunos
recien se estan reportando,
asi tenemos que de acuerdo
con el RegiSCAR tan solo el
0.10% de los casos reportados
desde 1998 al 2017 fueron
causados por metamizol e
indica que se desconoce del
todo su fisiopatologia a
comparacion de otras causas
como los antiepilépticos (53%
de los casos) y antibidticos
(20% de los casos) (7).

En la provincia de
Lambayeque, Peru, se
identificd a una paciente de 15
anos que estaba tomando
acido valproico y lamotrigina.

Experimentd un
empeoramiento  progresivo
de su estado de salud,
manifestado por edema,

deshidratacion, taquicardia y
dificultad respiratoria. Recibio
tratamiento con pulsos de

metilprednisolona, aunque
este no es el tratamiento
estandar recomendado.
Segun la evidencia disponible,
se considera que la
administracion de
inmunoglobulinas y de
inmunomoduladores seria
mas apropiada (8).

En suma, es preciso,

considerar la incidencia de la
Necrosis Epidérmica Toxica
por lo que se va a reportar un
caso clinico de Necrosis
Epidérmica Toxica (NET), el
cual nos permitira actualizar
los conceptos sobre esta
patologia, un factor etiologico
distinto, destacando la
necesidad de conocer las
caracteristicas clinicas, las
formas diagndsticas y los
medios terapéuticos en el
abordaje global de la Necrosis
Epidérmica Toxica.

CASO CLiNICO

a. Informacioén del paciente
Paciente varon de 8 anos de
edad, procedente de Cerro de
Pasco, con antecedentes de
alergia a la fresa. sin otro
historial médico significativo.

b. Hallazgos de la evaluacién
clinica

Al ingreso, el paciente, activo
y despierto, se encontraba en
decubito dorsal con
ventilacion con presion
positiva (VPP) y una FiO2 del
28%. Sus signos vitales eran:
frecuencia respiratoria de 20
rom, frecuencia cardiaca de
130 Ipm, presion arterial de
115/58 mmHg y temperatura
de 38°C. El examen fisico
reveld lesiones eritematosas
difusas en tronco, dorso,
extremidades y lesiones
vesiculo ampollosas en la
cara, ademas de odinofagia
con mucosa oral humeda vy
orofaringe congestiva con
lesiones blanquecinas en el
paladar posterior. Los
examenes cardiaco, toréacico
y neurolégico fueron
normales.

c. Cronologia

El paciente acudié al Centro
Médico en Cerro de Pasco
con dolor de garganta, tos y
deposiciones liguidas
persistentes durante mas de
3 dias. Fue diagnosticado con
rinofaringitis aguda,
amigdalitis aguda y
gastroenteritis de presunto
origen infeccioso, y recibid
tratamiento con metamizol

sodico (500 mg
intramuscular), Hioscina (10
mg intramuscular),

ibuprofeno , paracetamol por
via oral.

Diez horas después, acudio de
emergencia al hospital por
enrojecimiento ocular,
aumento del volumen de
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labios y lesiones pruriginosas
en térax y abdomen, siendo
diagnosticado con urticaria
no especificada. Fue
trasladado al Hospital de
Huancayo.

Al dia siguiente, presento
lesiones eritematosas y
vesiculo-ampollosas, fiebre
alta, dificultad para deglutir y
mucosa oral agrietada con
lesiones blanquecinas en el
paladar posterior. Dos dias
después, se mantuvo afebril
pero con secrecion faringea
purulenta y tos productiva.
Las lesiones persistieron y se
afadieron nuevas en la region
escrotal y anal. Cuatro dias
después, se realizd curaciéon
del 80% del cuerpo.

A los nueve dias, presentd
blefaroconjuntivitis con
gueratinizacion del reborde
palpebral. El dia 10, fue
transferido a un hospital de
mayor complejidad con
compromiso del 60% de la
superficie corporal y riesgo
de pérdida de vision.

En el hospital de mayor
complejidad, a los 12 dias, se
detectaron esfacelaciones en
zonas palpebrales y
secreciones que dificultaban
la apertura ocular. A los 13
dias, mostro estabilidad
hemodinamica pero con
lesiones severas en la piel y
alto compromiso oftalmico.

A los 18 dias, presentd signos
de reepitelizacion en todas las
lesiones. A los 30 dias, aun
tenia lesiones
hiperpigmentadas y
esfaceladas. A los 36 dias, el
paciente mostro leve pruritoy

ardor sin nuevas lesiones
ampollares, con maculas vy
manchas de

hiperpigmentacion
postinflamatoria, y dado de
alta.

d. Evaluacion diagnostica

Se realizaron pruebas de
laboratorio entre ellos anélisis
de proteina C reactiva vy
procalcitonina, mostrando
niveles elevados en varios
momentos, lo que indicaba
una respuesta inflamatoria y
posible infeccién que los
cultivos bacterianos de
heridas mostraron positivos

para Acinetobacter
baumannii y Candida
albicans. La tomografia

mostré  un
pulmonar y
mediastinal conservado, sin
signos de neumonia viral
atipica. El dosaje de IgM e IgG
para Mycoplasma
pneumoniae fue negativo.

computarizada
parénquima

Las biopsias de piel
confirmaron necrolisis
epidérmica  tdxica (NET),
revelando ampolla
subepidérmica con
nuMerosos gueratinocitos

necroéticos en dermis papilary
reticular que son
caracteristicas de NET.

e. Intervencion terapéutica:
El paciente recibid
tratamiento con antibidticos
(ceftriaxona y clindamicina),
metilprednisolona para
manejo  dermatolégico vy
posteriormente fluconazol
debido a infecciones
fungicas. Se administro
morfina para el manejo del
dolor intenso, ajustando Ila
dosis segun necesidad.

f. Seguimiento y resultados:

El seguimiento incluyo
evaluaciones continuas de
signos vitales, balance hidrico
y estado hemodinamico, con
curaciones diarias y
cobertura antibiotica durante
14 dias. Se usaron ciclosporina
y moxifloxacino oftalmico
hasta el alta. La evolucion fue
favorable, y el paciente fue
dado de alta con indicaciones

de cuidado continuo de la piel
y seguimiento externo.

El examen de agudeza visual
mostro una limitacion
significativa, con capacidad
para contar dedos a 2 metros.
Con un puntaje SCORTEN de
3, la mortalidad estimada era
superior al 30%. La prueba de
Tzank para herpes cutaneo
fue negativa, y la tomografia
axial computarizada no
mostré lesiones craneales ni
neumonia viral. Las
complicaciones oculares
justificaron su traslado a otro
centro. Tras 36 dias de
tratamiento, el paciente fue
dado de alta con erosiones
residuales, tratadas con
curaciones diarias y spray de
rifocina y syndets.

DISCUSION

El caso presenta desafios
para comprender su
epidemiologia y causas
debido a su baja incidencia en
los pacientes. Aunque se
estan identificando los
agentes causales comunes,
se sabe poco acerca de los
factores raros y no
relacionados con farmacos
gue estan asociados con la
enfermedad. La falta de una
lista exhaustiva de estos
factores dificulta la retirada
rapida de los agentes
causales, lo que puede llevar a
un aumento de la morbilidad y
mortalidad en los pacientes
afectados (9). En general, la
mayoria de los casos estan
asociados con una reacciéon

alérgica a ciertos
medicamentos. Los
antibioticos se han

relacionado con el 80% de los
casos y los anticonvulsivantes
con el 15% de los casos de
SJS/TEN (10). Los
antirretrovirales,
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especialmente la nevirapina, y
el alopurinol se consideran
causas importantes de la
enfermedad (11). Ademas, hay
otros factores como
infecciones virales,
bacterianas (Mycoplasma
pneumoniae) y fungicas, asi
como enfermedades
autoinmunitarias y trastornos
del sistema inmunoldgico,
tumores malignos e
idiopaticos que pueden
contribuir a la aparicion del
SJS/TEN (12). Del resto de
pacientes, el 12% de los casos
implican alérgenos no
relacionados con
medicamentos incluyendo
diversas sustancias, como
alimentos, productos
quimicos y metales (13).

Los mecanismos detras del
sindrome de Stevens-Johnson
y la necrdlisis epidérmica
toxica aun no se entienden
completamente. Sin embargo,
se destaca la muerte
programada de las células de
la piel como un aspecto clave.
Hay dos ideas principales: una
es que ciertos cambios en las
proteinas llamadas FAS y FASL
pueden desencadenar la
muerte celular excesiva. La
otra sugiere que ciertas
enzimas, especialmente la
caspasa 8, pueden activarse
de manera anormal, lo que
conduce a la muerte celular

(5).

Ambos mecanismos suponen
la activacion de la via de las
caspasas, y se denota el
incremento de la interleucina
15. Pero realmente lo
preocupante es que |la
reaccion de hipersensibilidad
es sumamente variable,
dependiendo de los farmacos
gue se le haya suministrado al
paciente, lo que en suma con
predisposiciéon genética
puede complicar la presencia

de los mecanismos
comentados anteriormente
ya que también afecta el
papel inmunoldgico que ha de
llevar a cabo cada organismo.

El sindrome de SJ es una
reaccion alérgica grave vy
poco comun desencadenada
por ciertos medicamentos,

como alopurinol,
anticonvulsivantes y
antibioticos, que puede

afectar gravemente la piel y
las  membranas mucosas,
poniendo en riesgo la vida del
paciente (14). En ese sentido,
debemos diferenciar
adecuadamente el origen de
la reaccion epidérmica,
siendo la lesion caracteristica
la vesicula ampollosa
(subepidérmicas con necrosis
confluente en la epidermis,),

sin embargo, multiples
enfermedades comparten
esta  caracteristica, pero

pocas comparten el origen
alérgico medicamentoso (15).

Entre las enfermedades que
pueden confundirse con el
sindrome de Stevens Johnson
esta el sindrome de DRESS,
Reaccion a Medicamentos
con Eosinofilia y Sintomas
Sistémicos, que se asocia
comunmente con el uso de

antiepilépticos. Para
distinguirlos, se consideran
sefales como el signo de

Nikolsky y el patron de
lesiones en la piel, que sugiere
una respuesta autoinmune
contra las células de la piel
(16).

El Eritema Multiforme (EM) es
otra condicion relacionada
con el uso de farmacos y que
afecta la piel, pero a
diferencia del sindrome de
Stevens-Johnson, no suele
causar ampollas y presenta
un patron de lesiones
caracteristico en la piel. Sin
embargo, en términos de

afectacion de las membranas

mucosas, ambas
enfermedades pueden
parecerse. Para distinguir

entre el EMy el SSJ, se pueden
utilizar sefales como el signo
de Nikolsky o técnicas de
inmunofluorescencia directa
(17).

El tratamiento de la necrosis
epidérmica toxica requiere un
enfoque multidisciplinario
que prioriza la identificacion
del f&rmaco desencadenante.
Se incluye fluidoterapia para
corregir desequilibrios
electroliticos, soporte
nutricional y cuidado de la
piel. Se deben descartar
infecciones y, en caso de
riesgo, se indica
antibioterapia de amplio
espectro. Aungque no existe un

tratamiento especifico,
estudios recientes sugieren
beneficios con
inmunoglobulina intravenosa

(3g/kg/dia) 'y  esteroides
sistémicos (metilprednisolona
1,5mg/kg/dia), que pueden
mejorar la supervivencia al
inhibir la  apoptosis de
gueratinocitos mediada por el
ligando Fas (18) (19). En el caso
presentado, después de la

exposicion a varios
medicamentos, la paciente
desarrolld una erupcion

cutanea que progresd a

ampollas generalizadas. La
evidencia sugiere que el
metamizol podria estar

implicado en este tipo de
reaccion cutanea grave.

El prondstico para pacientes
con necrosis  epidérmica
toxica, cuando mas del 30%
del cuerpo esta afectado,
implica un riesgo de
mortalidad del 20-30%. Las
complicaciones como nevos
melanociticos, sinequias vy
lesiones corneales pueden
surgir, siendo la sepsis la
causa principal de muerte (1).
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Figura 1: Lesiones vesiculo ampollosas eritematosas en toda la extension del torso y abdomen del
paciente cubriendo mas del 30% de la superficie corporal.

Figura 2: Lesiones vesiculo ampollosas en escroto, region pubiana y mucosa uretral, motivo por el
cual el paciente lleva sonda vesical.
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Figura 3: Lesiones blefaroconjuntivales, con edema palpebral, asimismo lesiones ulceradas
mucocutaneas del bermelléon y mucosa oral.

Figura 5: Paciente en estadios iniciales de la reaccion autoinmune, ya notoriamente con
compromiso mayor al 10% de la superficie epidérmica.
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Es crucial realizar cultivos
periddicos para detectar
infecciones y prevenir

complicaciones adicionales

como sucedid en nuestro
caso.

Después de Ilos eventos
ocurridos la madre refiere

gue a su menor hijo desde los
8 meses de edad fue
suministrado con metamizol
en gotas para la fiebre, y un
dia antes de entrar a
emergencia desarrolld ojos
rojos después de 30 minutos
de la inyeccidén intramuscular
de escopolamina. Una hora
mas tarde recibidé amoxicilina
con acido clavulanico e
ibuprofeno presentando 7
horas mas tarde péapulas
marrones en manos, espalda
y torax. Motivo que lo llevo a
emergencia y al dia siguiente,
su condicion empeoro,
manifestando ampollas
generalizadas.

En conclusion, la secuencia de
eventos descrita por la madre
sugiere una posible reaccién
adversa a los medicamentos
administrados, dando
importancia al metamizol por
su administracion sin
supervision desde los 8 meses
de nacido. Esto destaca la
importancia de una
evaluacion médica exhaustiva
de sus antecedentes para
determinar una posible causa
y proporcionar el tratamiento
adecuado con rapidez. Sin
embargo, nuestra experiencia
ha revelado deficiencias
significativas en nuestro
sistema de salud, incluida la
falta de  supervision vy
orientacion adecuadas para el
uso de medicamentos, lo que

puede contribuir a la
ocurrencia de eventos
adversos como este. Es
esencial abordar estas

carencias con el fin de
asegurar la protecciony el

cuidado adecuado de los
pacientes.
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Caso de Lonomiasis en el centro del
REGIONAL IV Peru: Descripcion y Manejo Clinico
Gestion 2024-2027 ‘ Katia Alicia Arce Recuay

Médico Pediatra, Servicio de Pediatria, Hospital Nacional Ramiro Prialé Prialé, Seguro
Social de Salud (EsSalud), Huancayo, Peru.

RESUMEN

¢ L a lonomiasis es una afecciéon causada por el veneno de larvas de ciertas especies de
mariposas Lonomia que habitan en Sudamérica. El veneno puede causar sindrome
hemorragico e insuficiencia renal aguda y puede ser mortal. En Sudamérica, el accidente
lonémico es causado por la especie lonomia de la familia Saturniidae. En Perd, se han
reportado cuatro casos asociados con cuadros hemorragicos severos y trastornos de la
coagulacion El propdsito del estudio es divulgar las caracteristicas clinicas, diagnésticas y
terapéuticas de un caso de lonomiasis en el Perld y resaltar la importancia de la
identificacion temprana para prevenir complicaciones graves y mejorar el prondstico del
paciente.
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CASO DE LONOMIASIS.EN EL
CENTRO DEL PERU:
DESCRIPCION Y MANEJO
CLINICO

Dra. Katia Alicia Arce Recuay’

RESUMEN

La lonomiasis es una afeccion causada por el veneno de larvas de ciertas
especies de mariposas Lonomia que habitan en Sudamérica. El veneno puede
causar sindrome hemorréagico e insuficiencia renal aguda y puede ser mortal.
En Sudamérica, el accidente londmico es causado por la especie lonomia de la
familia Saturniidae. En Peru, se han reportado cuatro casos asociados con
cuadros hemorragicos severos y trastornos de la coagulacién. Aunque el
antiveneno de Lonomia ha disminuido la tasa de mortalidad en casos de
envenenamiento en otros paises de Ameérica del Sur, aun existen vacios de
conocimiento importantes en cuanto a la funcion de la toxina, fisiopatologia,
epidemiologia, opciones de tratamiento y prevencion. El propdsito del estudio
es divulgar las caracteristicas clinicas, diagnosticas y terapéuticas de un caso
de lonomiasis en el Peru y resaltar laimportancia de la identificacion temprana
para prevenir complicaciones graves y mejorar el prondstico del paciente.
Presentamos un caso de un niflo de 10 aflos originario de Rio Venado, Satipo,
Junin (Peru) que es referido a la institucion luego de 3 dias del incidente por
contacto de animal venenoso no especificado presentando petequias en la
mano izquierda, equimosis en el antebrazo izquierdo, hematomas con
aumento de volumen en extremidades inferiores y epistaxis. Después de los
paraclinicos correspondientes se diagnosticd trastorno de coagulacion,
anemia y hemartrosis de rodilla derecha. El paciente mostré mejoria con la
administracion de suero antindmico, antibidticos y transfusion de plasma.

Palabras clave: dermatitis de contacto, lepidopterismo, lonomia, erucismo,

1. Médico Pediatra, Servicio de Pediatria, Hospital Nacional Ramiro Prialé Prialé, Seguro
Social de Salud (EsSalud), Huancayo, Peru.
* Autor corresponsal: kaarce@uncp.edu.pe
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INTRODUCCION

Algunas especies de orugas
pueden causar picaduras
dolorosas, existen alrededor
de 165 mil especies en el
mundo, sin embargo, solo 150
de ellas tienen importancia
clinica (1) El accidente
lonédmico es provocado por el
contacto con orugas de la
familia Saturniidae,
especialmente las especies
Lonomia obliqua y Lonomia
achelous, las cuales son

conocidas por causar
accidentes graves (2)
La frecuencia de los

accidentes depende en gran
medida de la distribucion
geografica de las especies
implicadas. Por ejemplo, se
sabe que la especie Lonomia

achelous se encuentra
principalmente en Venezuela,
Guyana Francesa, Peru vy
Ecuador, mientras que la
Lonomia obliqua esta
presente en Uruguay,

Paraguay, Argentina y en todo
el sur y sureste de Brasil.
Segun estudios recientes, se
han reportado
aproximadamente 8 casos de
accidentes londmicos por
cada 100 mil habitantes en
todo el mundo (3)

La lonomiasis es una
enfermedad hemorragica
causada por el veneno de las
larvas de algunas especies de
orugas Lonomia que se
encuentran en Sudamérica.
Las propiedades
anticoagulantes de las
proteinas presentes en el
veneno pueden generar
comportamiento migratorio
de diversas células y
complicaciones  sistémicas,
tales como sindrome
hemorréagico, insuficiencia
renal aguda e incluso llevar al
fallecimiento (4)

Aunque la toxina de Lonomia
de diferentes especies
producen efectos similares,
sus mecanismos de accion
difieren entre si. La incidencia
de estos accidentes es mas
comun en zonas rurales y
tiende a afectar con mayor
frecuencia las extremidades
superiores de las personas.
Por otro lado, la deforestaciéon
ha contribuido al incremento

de los casos de
envenenamiento accidental
por orugas, pero la

urbanizaciéon y la invasion del
habitat natural por parte de
las personas también ha sido
un factor importante en el
aumento de la incidencia de
estos accidentes (5)

Hasta el momento, se han
registrado un total de cuatro
casos reportados en el Peru.
Tres de ellos corresponden a
personas nativas que
provienen de la selva central
del pais, especificamente de
las regiones de Huanuco vy
Junin. El cuarto caso
corresponde a un paciente
extranjero que tuvo contacto
con orugas del género
Lonomia en el noreste del
Peru. En todos los casos, se
presentaron cuadros
hemorragicos severos
asociados a trastornos de la
coagulacién, que surgieron
inmediatamente después del
contacto con las orugas.

El envenenamiento por
contacto con Lonomia en
Venezuela y el norte de Brasil
ha sido tratado
histéricamente con
productos sanguineos, sin
embargo, con una alta tasa de
mortalidad. En respuesta a
esta problematica, en 1994 el
Instituto Butantan desarrolld
el antiveneno (6) Aunque el
antiveneno de Lonomia ha
disminuido la tasa de
mortalidad en casos de

envenenamiento por
contacto con estas especies
en Brasil y otros paises de
America del Sur, aun existen
vacios de conocimiento
importantes en cuanto a la
funcion de la toxina,
fisiopatologia,
caracterizacion del veneno y
Su neutralizacion por el
antiveneno, epidemiologia,
opciones de tratamiento vy
prevencion de la lonomiasis.
gue se debe estudiar (3,6)

En este contexto, resulta
relevante destacar la
necesidad de dar a conocer
las caracteristicas clinicas,
diagnodsticas y terapéuticas
de un caso de lonomiasis
confirmado en el Peru.
Ademas, es importante hacer
notar a las autoridades la
relevancia de este caso y
resaltar la importancia de su
identificacion temprana para
prevenir complicaciones
graves y mejorar el prondstico
del paciente.

CASO CLiNICO

a. Informacion del paciente
Paciente masculino de 10
anos de edad, procedente del
Centro poblado de Rio
Venado en la provincia de
Satipo, Junin (Peru) Quien es
remitido al Hospital Nacional
Ramiro Prialé Prialé (HNRPP)
por presentar un cuadro
clinico de 3 dias de evolucion,
iniciado debido al contacto en
la mano izquierda con una
oruga del género lonomia,
presentando después de 2
horas, lesiones eritematosas
en la mano izquierda,
sensacion de alza térmica
generalizada y cefalea global.
Un dia después del suceso
presentd dolor de intensidad
moderada en pie y rodillas;
asimismo, hematomas con
aumento de volumen en
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ambas extremidades
inferiores. Después de dos
dias, la sintomatologia
persistid6 'y el paciente
experimentd una cantidad

regular de epistaxis, lo que lo
llevd a buscar atencion
meédica en el Hospital | de Rio
Negro. Alli, se le realizd un
taponamiento anterior para
controlar la epistaxis y se
llevaron a cabo los examenes
médicos  correspondientes,
en los cuales se encontro un
trastorno de coagulacion.
Debido a esta condicién, el
paciente fue derivado al
HNRPP para continuar con su
tratamiento.

b. Hallazgos de la evaluacion
clinica

A su ingreso al servicio se
evidencid un paciente
despierto ventilado
espontaneamente con apoyo
por canula binasal a una
fraccion inspirada de oxigeno
FiO2 24% vy signos vitales:
frecuencia respiratoria 30
rom, Frecuencia cardiaca 131

lpm, PA  115/58 mmHg,
temperatura 37°C. Ademas,
niega haber recibido

transfusiones sanguineas o
haber experimentado
reacciones adversas a
medicamentos. Durante el
examen fisico, se pudo notar
la presencia de edema
bipalpebral en el paciente,
piel tibia, humeda y elastica
con palidez generalizada vy
llenado capilar menor de 2
segundos. Ademas, se
evidencioé presencia de
petequias en la palma de la
mano izquierda, equimosis en
el antebrazo izquierdo vy
hematomas en ambas rodillas
a predominio de rodilla
derecha con signo de flogosis.
En cuanto a la exploracion
una mucosa oral humeda sin
signos de gingivorragia vy
epistaxis. Durante el examen
fisico, se encontraron

resultados normales a nivel
cardiaco, toracico y
neuroldégico.

c. Cronologia
Al ingresar al hospital, el
paciente presentd fiebre por

las tardes con una
temperatura de 38°C.
Afortunadamente, se

encontré en buen estado
hemodinamico adecuado
para su edad. Debido a una
lesion en la rodilla y la
posibilidad de una infeccion,
se le administro un
tratamiento antibidtico y se le
suministro suero
antilondmico en la noche, sin
ningun problema.

Al dia siguiente, el paciente
mostré una evolucidon lenta
pero favorable, con febricula
por la mafana. Sin embargo,
en la tarde tuvo una epistaxis
qgue se controld eficazmente
mediante taponamiento
nasal. El tercer dia, el paciente
ya no tenia fiebre y sus niveles
de coagulacion eran
normales. Debido a una ligera
elevacion en los niveles de
plaquetas, se le administrd
una transfusion de plasma
fresco congelado cada 24
horas y se le realizd una
cauterizacion de la fosa nasal
izquierda para evitar futuras
epistaxis.

El cuarto dia, el paciente
mejord notablemente, estaba
afebril, hemodinamicamente
estable y no presentd ningun
sangrado. Por lo tanto, se
suspendio la transfusion de
plasma fresco congelado. El
quinto dia, se intentd hacer
una artrocentesis en la rodilla,
pero no fue posible debido a
la presencia de coagulos.

El séptimo dia, se realizé una
ecografia de partes blandas
del brazo derecho, que
mostro un ligero aumento en

la cantidad de tejido celular
subcutdneo y se encontrd una
pequefa coleccion de liquido.
El octavo dia, el paciente paso
a la unidad de cuidados
intensivos debido a wuna
prolongacion en su perfil de
coagulacion, pero sin
evidencia de epistaxis vy
gingivorragia. Sin embargo,
para el noveno dia, estaba
estable y bajo control, por lo
que se inicid un tratamiento
con vitamina K y se continud
con la transfusién de plasma
fresco congelado cada 24
horas.

El décimo dia, los niveles de
coagulacion del paciente
habian vuelto a la normalidad.
Aunque se le realizd otro
control de hemoglobina vy
coagulacion, se tuvo que
continuar con el tratamiento
de vitamina K y la transfusion
de plasma fresco congelado.
El dia 11, se suspendid la
transfusion de plasma fresco
congelado ya que el paciente
estaba dentro de los rangos
normales en su perfil de
coagulacion. Finalmente, el
paciente se recupero
satisfactoriamente y fue dado
de alta el dia 14 después de su
ingreso al HNRPP.

d. Evaluacion diagnostica

El diagnostico se establecid a
través del historial médico, los
signos clinicos observados y
los resultados de los analisis
de laboratorio (7).

La evaluacion clinica del
paciente mostré una serie de
signos, incluyendo palidez
generalizada, petequias en la
palma de la mano izquierda,
equimosis en el antebrazo
izquierdo y hematoma en
ambas rodillas, con
predominio en la rodilla
derecha, un aumento en el
volumen del antebrazo
derecho debido a la via de
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infiltracion 'y mucosa oral
palida y humeda. Los anélisis
de laboratorio hematoldgico
indicaron un trastorno de la
coagulacion, con un tiempo
de protrombina (TP) de 38.8, y
un indice internacional
normalizado (INR) de 3.4. Se
consideraron posibilidades de
Trastornos hemorragicos
hereditarios, Coagulacion
intravascular diseminada
(CID), y Envenenamiento por
mordedura de serpiente. El
hemograma completo mostroé
un recuento elevado de
glébulos blancos (WBC) de
24.820, con un alto porcentaje
de neutroéfilos en un 85 %, un
bajo porcentaje de linfocitos
en un 5,3 % y un bajo nivel de
hemoglobina (HB) a 5,4 g/dLy
un hematocrito bajo (HTC) al
15,7%. Los resultados de las
pruebas adicionalmente
mostraron un tiempo de
sangrado (Ts) superior a 30
minutos y el tiempo de
coagulacion (Tc) superior a
20 minutos. La PCR esta
elevada en 28,56, lo que indica

una inflamacion aguda. El
nivel de lactato
deshidrogenasa (LDH) se

eleva a 330, lo que puede
indicar dano celular.

Diagnostico diferencial: Se
debe tener en cuenta la
opcion de una infeccién
secundaria en la rodilla
derecha debido a la lesién y la
picadura de la oruga. Ademas,
es necesario descartar la
posibilidad de un trastorno de
coagulacion primario,
considerando la presencia de
hematomas y el resultado
anormal de los exdmenes de
coagulacion (8).

e. Intervencién terapéutica:

En el primer dia de ingreso, al
paciente se le administrd
oxigeno por canula binasal
para elevar la saturacion de
oxigeno de 88 a 95%. Ademas,

se inicio tratamiento
antibidtico con Ceftriaxona
1,2 g Endovenosa cada 12
horas y Clindamicina 300 mg
endovenosa cada 8 horas,
debido a una posible
infeccion en su rodilla
derecha, el tratamiento
antibiotico permanecié hasta
el dia cuatro. También se le
administré una transfusion
horaria de plasma fresco
congelado cada 24 horas
hasta el tercer dia, y 7 viales
de suero antilondmico (un
frasco vial de 10ml). Segun
fuera necesario, se le
suministro Metamizol 900 mg
endovenosa para controlar la
fiebre 'y Ibuprofeno 100
mg/ml 15 ml via oral para el
dolor, y Clorfenamina 3.5 mg
endovenosa para la erupcién
cutanea provocada por la
picadura. En el segundo dia se
le adiciond transfusion de
crioprecipitado, y en el tercer

dia se evalud su perfil
sanguineo y perfil de
coagulacion en rangos

aceptables. En el cuarto dia se
suspendid la transfusion de
plasma fresco congelado. En
el octavo dia se observo
prolongacién del perfil de
coagulaciéon, por lo que se
indicd la colocacion de 3
viales de antilondbmico e
ingreso a la UCI. En el noveno
dia, en UCI, el paciente estaba
estable, y se inicio el
tratamiento con Vitamina K 10
mg cada 24 horas y inicio
nuevamente la transfusion de
plasma fresco congelado
cada 24 horas. En el undécimo
dia se suspendio la
transfusion de plasma fresco
congelado y la administraciéon
de vitamina K, debido a la
mejora del perfil de
coagulacion.

f. Seguimiento y resultados:
Los valores tanto del
hematocrito como de
hemoglobina fueron muy

bajos respecto al promedio,
inicialmente el paciente
ingres6 con valores HGB de
8.6 y HTC de 25.6 pero tras la
transfusion de paquetes
globulares (PG), de plasma
fresco (PFC) y
crioprecipitado, se notd un
incremento del hematocrito
dia a dia, pues el coctel de
procoagulantes evitd que
continuen las hemorragias y
de la misma forma que
disminuyan estos valores.
Hacia el quinto dia el valor de
HGB fue de 11.6 y el de HTC fue
31.6, y si bien aun no se
legaban a los valores
normales, ya en la proyeccion
de los dias restantes de
hospitalizacion se alcanzaron
tales.

El indice Internacional
Normalizado (INR) del
paciente fue de 3.4 al
momento de su ingreso y
llegd a su punto mas critico y
riesgoso el segundo dia,
siendo mayor a 19.05, donde
se le administro el plasma
fresco y precipitado ayudaron
a restaurar los valores
normales; es asi que al tercer
dia mostro mejoria
considerable siendo de 4.08
pero manteniendo el riesgo
de hemorragia; al cuarto dia
se obtuvieron valores
aceptables de 177 y 1.25 al
quinto dia.

Durante el proceso, en el
primer dia de ingreso del
paciente se realizd una

ecografia en la rodilla
derecha, la cual reveld la
presencia de un derrame que
sugiere una probable
hemartrosis. El derrame se
encuentra localizado en el
receso supra e infrapatelar, y
se extiende a los recesos
lateral y medial. Por otro lado,
en el séptimo dia se llevd a
cabo la ecografia de partes
blandas del brazo derecho, la
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cual mostro un ligero
aumento del tejido celular
subcutdneo y una pequeia
coleccion con medidas de
13mm X 7mm X 2mm. Estos
hallazgos indican la presencia
de una acumulacion de
liguido en la zona.

Como acontecimientos
adversos e imprevistos
tenemos que el segundo dia,
durante la tarde, el paciente
presentd un episodio de
epistaxis. Este episodio fue
controlado mediante
taponamiento nasal, mas aun
se realizd una interconsulta
con el departamento de
otorrinolaringologia.

Como resultado al tercer dia
se realizd una cauterizacion
de fosa nasal izquierda.

Otra complicacion
presentada, fue en el quinto
dia, donde el servicio de
traumatologia realizd una
artrocentesis. Se drend
aproximadamente 12 cc de
liguido sanguinolento en
proceso de consolidacion; la
presencia de coagulos
impidié una lectura correcta
de la muestra, pero el
paciente no presentd
intercurrencias.

DISCUSION

La literatura y el caso
reportado nos muestran que
el envenenamiento causado
por L. Oblicua y L. Aquelosa

puede generar
manifestaciones
dermatoldgicas, como

petequias, equimosis y
hematomas. Estas se deben a
la fuga de sangre causada por
el dano endotelial de los vasos
sanguineos provocado por el
veneno, lo que resulta en la
atrofia del tejido
subepidérmico directamente
causadas por

trombocitopenia que resultan
mas evidentes sobre las
extremidades (9). Ademas, es
muy comun que el paciente
sienta nauseas y dolor de
cabeza, e inclusive puede
presentar una epistaxis,
gingivorragia, hemorragia de
cicatrices y membranas
mucosas, segun el grado de
trastorno de coagulacion
desarrollado (10). En el caso
presentado no se evidencio
signos de gingivorragia mas si
la presencia de epistaxis y
edema bipalpebral. En general
los pacientes suelen ser
hemodinamicamente
estables ademas de tener una
presion arterial media
adecuada, por lo que no hay
dificultades cardiacas. Sin
embargo, los valores de
hemoglobina y hematocrito
podrian estar por debajo de lo
normal como resultado del
retraso de la disolucion de
polimeros de fibrina por
fibrindlisis lo que causa la
rotura mecanica de los
eritrocitos.

La presentacion clinica de la
intoxicacion  por Lonomia
puede variar en funcion del
grado de exposicion a la

toxina y el tiempo
transcurrido desde la
mordedura. Como se
menciona por Goldman vy
Braggen (1), los sintomas
sistémicos del lonomismo

pueden presentarse en las
primeras dos horas después
de la mordedura, incluyendo
nauseas, mareos, vOmitos,
cefaleas, taquicardia y
espasmos musculares, lo que
puede progresar a anafilaxiay
complicaciones graves como
hemorragias intracraneales y
lesion renal aguda. Por otro
lado, como se describe por
Alvarez- Flores, et al. los
pacientes también pueden
presentar diversos tipos de
hemorragias, incluyendo

equimosis, hematomas,
hemorragias en las mucosas,
hematuria y sangrado de

heridas (11). En el caso
presentado, el paciente
presentd una serie de

sintomas que sugieren una
posible intoxicacion por
Lonomia, incluyendo fiebre,
epistaxis. Es posible que la
acumulacion de liquido en el
brazo derecho del paciente,
que se oObservd en la
ecografia del séptimo dia,
esté relacionada con wuna
posible hemorragia asociada
a la exposicion a la oruga.
Ademas, la presencia de una
hemartrosis en la rodilla
derecha, que se detectod en la
ecografia del primer dia,
también sugiere la posibilidad
de una hemorragia interna. La
rdpida identificacion y el
tratamiento oportuno son
cruciales para prevenir
complicaciones graves en
pacientes expuestos a la
toxina de Lonomia.

El envenenamiento por L.
obliqua es causal de efectos
tanto locales (dolor) como
sistémicos (reaccion
inflamatoria), y se encuentra
en directa relacion con el
proceso hemostatico (9). El
veneno de la L. obliqua posee

dos componentes
procoagulantes: lopap
(proteasa activadora de

protrombina de L. obliqua) y
losac (factor activador Stuart
de L. obliqua). Lopap genera
una coagulopatia por
consumo (coagulacion
intravascular diseminada)
que afecta la coagulacion
sanguinea a través de la via
extrinseca, produciendo dafo
endotelial y privando al
organismo de los factores Vy
Xlll. Esto ocasiona que el
lopap estimule la presencia
de: interleucina 8, molécula
de adhesion intercelular-1
(ICAM-1) y selectina E, asi
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Figura 1: Picadura en la mano izquierda de una oruga. Presentando luego lesiones eritematosas en
palma de mano y sensacion de alza térmica.

- ey

Figura 2: Equimosis en antebrazo derecho.

Revista Cientifica Hampiqg Yotaantsi 59



Colegio Médico del Peru - Consejo Regional IV

Figura 3: En ay en b se evidencia hematoma en ambas rodillas a predominio de rodilla derecha

Figura 4: Paciente al ingreso y al alta
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mismo aumenta la secrecion
de oxido nitrico (NO) y de
prostaglandinas (PGI2) (12).
En general el aumento de
interleucina 8 conduce a
facilitar reacciones de
hipersensibilidad tipo | y IV
(9), la multifuncion del NO
reduce la agregacion
plaquetaria evitando el
agotamiento de plaquetas, lo
que deriva en
trombocitopenia y la
subsecuente mediacion de un
estado de hipotensidon. En
suma, el dano endotelial
estimula la presencia de
citocinas y genera desorden
microvascular ocasionando la
activacion de la via
fibrinolitica (13). Por otra
parte, losac, activa
directamente el factor X de la
coagulacion.

Recientes avances indican
gue ademas de lopap y losac,
existen otras moléculas
implicadas capaces de
realizar cambios en las
moléculas de adhesién, como
por ejemplo viene a ser la
activacion de la proteina Rac1

lo que desencadena |la
inestabilidad celular y la
reaccion inflamatoria(4). Y
referido a los mecanismos de
nocicepcion, la bradicinina
media dicha sensacion vy
posteriormente inicia la
activacion del sistema

calicreina-cinina (KKS), la cual
seria el responsable de la
formacién de edemas. Asi se
tiene que la bradicinina, las
prostaglandinas y en menor
medida la histamina son
responsables directos del
efecto local inflamatorio en la
lonomiasis.

El tratamiento prehospitalario
incluye lavado con jabon,
enfriamiento local y
eliminacion de espinas de
oruga con cinta adhesiva. Se
deben tomar medidas

inmediatas en caso de
exposicion ocular con
abundante agua (1). El manejo
hospitalario del

envenenamiento por oruga
varia segun la gravedad de los

sintomas presentados.
Debido a la presencia de
sustancias  toxicas como

histamina y prostaglandinas
que pueden provocar una

respuesta inflamatoria
peligrosa, se utilizan
antihistaminicos, AINEs vy
corticosteroides para

controlar estos efectos. En los
pacientes con anafilaxia o
reacciones alérgicas
requieren monitorizacion del
paciente, seguimiento de la
funcion renal y de
coagulacién basales (14).

Por regla de oro se debe de
suministrar el suero de
lonomia especifico. En un
estudio realizado en Brasil, se
encontrd6 que el suero
antilonédmico fue efectivo en
el 97% de los casos tratados,
reduciendo

significativamente el tiempo
de hospitalizacion y
mejorando la tasa de
supervivencia aun cuando el
antiveneno se aplico
tardiamente (15). Ademas, se
ha demostrado que el suero
antilondmico puede ser
utilizado en pacientes
pediatricos con lonomiasis,
con una buena toleranciay sin
efectos secundarios graves
(9) .Si se trata de casos leves
o moderados, se administran
cinco ampollas de suero
anilondmico, mientras que en
casos severos se administran
diez. Cada vial de 10 ml
contiene un fragmento de
inmunoglobulinas G que es
capaz de neutralizar al menos
3.5 mg de veneno. En el caso
del paciente, se administro en
una primera fase suero
antilonédmico en una dosis de
7 viales y en una segunda fase

se suministré 3 viales mas, lo
que permitid controlar su
trastorno de coagulacion vy
prevenir complicaciones
asociadas a la picadura de la
oruga.
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INTRODUCCON

La erupcion variceliforme de Kaposi-Juliusberg (EVK) es una infeccién viral cutdnea diseminada poco
frecuente, que aparece tipicamente como complicacién de enfermedades dermatoldgicas inflamatorias,
especialmente dermatitis atdpica. Se asocia con mayor frecuencia al virus herpes simple tipo 1 (VHS-1),
aunque también puede ser causada por VHS-2, virus vaccinia o Coxsackie Al6. Su presentacion clinica incluye
vesiculas monomorfas, pustulas y erosiones dolorosas, acompafnadas de fiebre, linfadenopatia y malestar
general.

PRESENTACION DEL CASO

Paciente con diagnéstico de infeccién por VIH que
presentd lesiones ulceradas, costrosas y necréticas en
la cara palmar de la mano, con bordes eritematosos e
irregulares, ademas de lesiones similares en el area
genital. Las lesiones se asociaron a fiebre y

compromiso sistémico. Se realizaron pruebas de
DISCUSION laboratorio, incluyendo hemograma, bioquimica, LCR
y serologia, confirmando VIH positivo .

e La EVK es una complicacién grave que puede
presentarse también en pacientes sin enfermedad

dermatoldgica subyacente evidente, aunque es mas

frecuente en dermatosis inflamatorias. 0 ' I @
¢ El diagndstico diferencial incluye varicela, eccema N e

herpético, impétigo ampolloso y dermatosis vesiculosas \

graves como sindrome de Stevens-Johnson. . . ’

e El diagndstico se confirma mediante PCR, y el
tratamiento de eleccién es aciclovir.

CONCLUSIONES
-
.

Este caso resalta la importancia de considerar la

EVK en el diagnéstico diferencial de lesiones

vesiculosas diseminadas en pacientes

inmunocomprometidos. El reconocimiento

temprano y el tratamiento antiviral oportuno

son esenciales para evitar complicaciones
- graves.

Contribuciones
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ERUPCION VARICELIFORME DE
KAPOSI-JULIUSBERG
SECUNDARIA A INFECCION POR
VIRUS HERPES SIMPLE: REPORTE
DE UN CASO

e 5. Yohaira Karola Quinte Barrientos”, Arteaga Rojas Nayely Dafne?, Fernandez Galindo = i—
Valeria Geraldine? Diaz Mallma Marcello Gabriel?, Parraga Baltazar Fabricio Marcelo?.

RESUMEN

La erupcion variceliforme de Kaposi-Juliusberg por virus
herpes simple (VHS), se caracteriza por la aparicion subita de
lesiones vesiculo pustulosas y ulceradas sobre piel
previamente lesionada o alterada, aunque también puede
afectar piel aparentemente sana.

ABSTRACT

Kaposi-Juliusberg varicelliform eruption caused by herpes
simplex virus (HSV) is characterized by the sudden appearance
of vesicular-pustular and ulcerated lesions on previously
injured or altered skin, although it can also affect apparently
healthy skin.

'Médico Residente de Emergencias y Desastres. Escuela de Medicina Humana, Universidad Peruana
los Andes, Huancayo, Peru.

?Estudiante de Medicina Humana, Universidad Continental, Huancayo, Peru.

*Autor corresponsal: quintebarrientos@gmail.com
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INTRODUCCION

La erupcion variceliforme de
Kaposi-Juliusberg (EVK) es
una infeccion viral cutanea
diseminada poco frecuente,
gue aparece tipicamente
como complicacion de
enfermedades

dermatoldgicas inflamatorias,
especialmente dermatitis
atopica [1] Descrita por
primera vez por Kaposi en
1887 y posteriormente
caracterizada por Juliusberg,
esta entidad se asocia con
mayor frecuencia al virus del
herpes simple tipo 1 (VHS-1),
aunque también puede ser
causada por el VHS-2, virus
vaccinia o Coxsackie A16 [2,3]

La presentacion clinica se
caracteriza por la apariciéon
abrupta de vesiculas
monomorfas, pustulas vy
erosiones dolorosas sobre la
piel previamente afectada,

acompanadas
frecuentemente de fiebre,
linfadenopatia y malestar

general [4] En casos graves,
puede haber sobreinfeccion
bacteriana o compromiso
sistémico, especialmente en
ninos pequenos o pacientes
inmunocomprometidos [5]

El diagnostico es
principalmente clinico, pero
puede confirmarse mediante
pruebas virologicas como la
reaccion en cadena de la

polimerasa (PCR) o cultivo
viral. El reconocimiento
temprano y el tratamiento
antiviral oportuno son

fundamentales para reducir la
morbilidad asociada [6]

La erupciéon variceliforme es
potencialmente grave, que
puede presentarse en
pacientes
inmunocomprometidos,
incluyendo aquellos con
infeccidn por el virus de la

inmunodeficiencia humana
(VIH). Esta entidad, también

conocida como  erupcién
variceliforme de  Kaposi-
Juliusberg cuando es

secundaria a una infeccion
por virus herpes simple (VHS),
se caracteriza por la apariciéon
subita de lesiones vesiculo
pustulosas y ulceradas sobre
piel previamente lesionada o
alterada, aunque también
puede afectar piel
aparentemente sana.

En pacientes con VIH, el
diagnodstico diferencial de
lesiones cutaneas extensas y
dolorosas es amplio e incluye
infecciones virales
oportunistas, reacciones
medicamentosas y neoplasias
como el sarcoma de Kaposi,
una neoplasia vascular
asociada al virus del herpes
humano tipo 8 (VHH-8). La
similitud clinica entre ambas
entidades puede dificultar el
diagndstico inicial,
especialmente cuando la
erupcion se localiza en éareas
anatomicas tipicas del
sarcoma de Kaposi o adopta
un patron morfologico
sugestivo.

A continuacion, presentamos
un caso de EVK asociado a
infeccion por VHS en un
paciente con infeccion por
VIH, que subraya la necesidad
de una alta sospecha clinica 'y
diagnodstico precoz, incluso
en pacientes sin enfermedad
dermatoldgica subyacente
evidente.

REPORTE DE CASO

En la imagen se observa la
cara palmar de la mano con
multiples lesiones de tipo
ulceradas, costrosas y
necroticas, algunas con
bordes eritematosos e
irregulares.

La coloracidén oscura sugiere
necrosis o dafo  tisular
extenso, posiblemente con
infecciones sobre agregadas.

Se aprecian fisuras,
descamacion y areas de
hemorragia subcuténea.

Estas manifestaciones
podrian ser consistentes con
una dermatosis grave,
vasculitis o enfermedad
infecciosa sistémica. La
extension y profundidad de
las lesiones son indicativas de
un  proceso agresivo |y
posiblemente croénico.

Otra vista de la mano permite
observar la severidad de las
lesiones, con grandes areas
ulceradas, costras gruesas y
pigmentacion irregular. Las
lesiones tienen apariencia
necroética y estan distribuidas
de forma extensa sobre toda
la palma y dedos. Hay
engrosamiento de la piel en
algunas zonhas y
desprendimiento epidérmico
en otras. Estas caracteristicas
podrian ser compatibles con
dermatosis graves como
pénfigo, necrolisis
epidérmica toxica, o
enfermedades vasculiticas. El
dano tisular sugiere
compromiso vascular o
inmunolégico importante.

Costrosas, distribuidas de
manera difusa. Se observan
signos de hiperpigmentacion
postinflamatoria, zonas con
descamacion gruesa y areas
cicatriciales. La presencia de
lesiones en distintas fases de
evolucién indica un proceso
cronico o recurrente. Las
alteraciones en la textura de
la piel, junto a los cambios
pigmentarios, sugieren un
cuadro dermatolégico severo
posiblemente relacionado
con enfermedad sistémica o
exposicidon cronica a factores
irritantes. Se aprecian
multiples lesiones ulceradas
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Figura 1. Caracteristicas clinicas de las erupciones en el paciente

en el area genital, DISCUSION tes con dermatosis
especificamente  sobre el inflamatorias, siendo la
escroto y el pene, con bordes La EVK es una complicacion dermatitis atopica la mas
bien definidos, base viral grave que afecta comun [1,4]. La disrupcioéon de
eritematosa y fondo. predominantemente a pacien- la barrera cutanea, el déficit
en la produccion de péptidos

Tabla 1. Consolidado de resultados clinicos antimicrobianos y la

disfuncion inmunitaria local

Parametro  13/02 14/02 20/02 25/02 27/02 08/03 12/03 17/03 . . . L,
facilitan la diseminacion del

Hemograma
WBC (10°/ul) 6,31 4,38 2,05 210 VHS en estos pacientes [7].
LINF (10°/uL) 0,62 0,21 0,26 0,20
HGB (g/dL) 150 10,2 103 108 Aunque la mayoria de los
Plaquetas 24 m 56 75 casos se relacionan con
(10%/uL) dermatitis atdpica, también
Bioquimicos se han reportado casos en
BT 1,02 1,25 0,19 - pacientes con otras
AlbUmina 3,42 3,2 1,8 3,3 dermatosis, como penfigo,
TGP 71,5 68,8 177,0 90,6 ictiosis o) incluso piel
TGO 271 32,6 - 36,2 aparentemente sana [3,8].
Creatinina 0,79 0,48 0,49 0,46
LDH 2961 256,6 - . Nuestro caso refuerza la
AFP 180,5 157,1 144,7 133,2 necesidad de considerar este
Liquido Cefaloraquideo (LCR) diagnostico ante lesiones
Color Cristal Xanto- Cristal Cristal vesiculosas diseminadas,
deroca crémico deroca deroca incluso sin antecedentes
Recuento 26 22 6 6 dermatoldgicos
celular significativos.
PMN (%) 93% 88% - -
MN (%) 7% 12% - - El diagndstico diferencial
TPUC 52,0 incluye infecciones virales
ADA 2,30 2,88/ como  varicela, eccema
3,94 o . "
herpético, impetigo
GLU 30,8 59,2 / .
256 ampolloso y otras dermatosis
Tinta china Positivo v‘esiculosas graves como el
(Leva- sindrome de Stevens Johnson
duras [9]. El diagnostico  se
encap- confirma mediante técnicas
suladas) moleculares como la PCR,
VIH COMBO Reactivo que ofrece una alta
(154.72) sensibilidad para la deteccion
Fuente: elaboracion propia. del VHS [6]
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El tratamiento de eleccion es
el aciclovir, administrado por
via intravenosa en casos
severos o por via oral en
formas leves [10]. La
respuesta clinica suele ser
favorable cuando se inicia de
forma precoz, lo que resalta la
importancia del diagnostico

oportuno. En casos
complicados, puede ser
necesario el uso de
antibioticos si hay

sobreinfeccion bacteriana o
incluso cuidados intensivos si
se desarrolla sepsis.

Este caso clinico enfatiza la
importancia de incluir la EVK
en el diagnodstico diferencial
de lesiones vesiculosas
diseminadas y demuestra que
su presentacion puede ocurrir
también en pacientes
inmunocompetentes. El
reconocimiento precoz y el
tratamiento antiviral rapido
son esenciales para evitar
complicaciones graves vy
mejorar el prondstico.
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