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RESUMEN

ABSTRAC

INTRODUCCION: La creciente resistencia de los
microorganismos hace necesaria la monitorizacién
continua de los gérmenes y su sensibilidad a los
antibidticos.

MATERIALES Y METODOS: Estudio prospectivo
de marzo 2018 a junio 2019, con aislamiento
bacteriano en hemocultivos y cultivos de via central,
en pacientes neutropénicos febriles hospitalizados
en el drea de pediatria del ION SOLCA
GUAYAQUIL. Resultados: Se tomaron 634 cultivos
de sangre con una positividad del 15,7%. Bacterias
Grampositivas 54%. Estafilococos aureus representd
el 31%, Estafilococos hominis (20%), Estafilococos
epidermidis (19%) Estafilococos hemolyticus 17%,
Estafilococos  saprofiticus 13%. Bacterias Gram
negativas la Escherichia coli dominé con un 30%,
Klebsiella pneumoniae 28%, Acinetobacter 18%,
Pseudomona aeruginosa 13%, Enterobacter 9%,
Proteus 2%.

Respecto a la sensibilidad bacteriana, las
Grampositivas  fueron  100%  sensibles a
vancomicina, linezolid y tigaciclina; mientras que
las Gramnegativas mantienen una sensibilidad de
80% a la amikacina, 93% a imipenem y meropenem,
88% a piperacilina- tazobactam, 98% a la tigeciclina,
78% a ciprofloxacina, 78% a cefepime y 78 % a
ceftazidima.

CONCLUSION: La incidencia fue mayor para las
bacterias Grampositivas con buena sensibilidad a
la vancomicina, linezolid y tigeciclina mientras que
las Gram negativas tiene una buena sensibilidad
a la amikacina, carbapenémicos, piperacilina/
tazobactam y tigeciclina. Las Klebsiella pneumoniae
productoras de carbapenemasas fueron solo
sensibles a tigeciclina y colestin.

PALABRAS CLAVE: cultivos de sangre,
neutropenia, estafilococo, bacterias multirresistentes

INTRODUCTION: The increasing antibiotic
resistance to the isolated microorganisms in blood
cultures in neutropenic patients makes essential the
continued monitoring of the germs and its antibiotic
susceptibility.

MATERIALS AND METHODS: A prospective
study was designed during March 2018 to June
2019 with blood cultures of patients with febrile
neutropenia hospitalized in the pediatric area
of JON SOLCA Guayaquil. Results: Out of the
collected 634 blood cultures, a positivity of 15.7% of
cases was found; with a clear trend toward Gram-
positive bacteria, accounting for 8.5% of the total
isolates. Staphylococcus aureus represented the
most common species among the Gram-positive,
isolated in 31% of cases; followed by Staphylococcus
hominis (20%) and Staphylococcus epidermidis in
18% and Escherichia coli in 30% from the Gram-
negative group. Regarding the sensitivity found,
Gram-positive bacteria (coagulase positive) had
100% sensitivity for linezolid, vancomycin, and
tigeciclina; while Gram-negatives maintained a
sensitivity of 92% to amikacin, 35% to cefepime,
35% to ceftazidime, 64% to ciprofloxacin, 100%
to imipenem, 100% to meropenem, 71% to
piperacillin- tazobactam, and 97% to tigeciclina.

CONCLUSION: The incidence was greater for
Gram- positive bacterias. There is a good sensitivity
to vancomycin, linezolid, and tigecycline for Gram-
positive bacterias; and to amikacin, carbapenems,
and tigecycline for Gram- negatives. Multidrug-
resistant KPC bacterias were only sensitive to
tigecycline and colistin.

KEY WORD: blood cultures, paediatrics,
neutropenia, staphylococcus, multidrug- resistant
bacteria
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INTRODUCCION

La creciente resistencia de los microorganismos hace
necesaria la monitorizacién continua de los gérmenes y su
sensibilidad a los antibidticos

En el cdncer pedidtrico, la neutropenia febril es una
complicacién de la quimioterapia. Los pacientes de alto
riesgo deben ser hospitalizados y manejados en los primeros
30 minutos con antibidticos de amplio espectro que incluyan
cobertura para pseudomona aeruginosa. El tratamiento
empirico deberd ser modificado de acuerdo al resultado de
los cultivos y la situacion clinica. (1) Dada la variabilidad en
el tiempo de la sensibilidad de los microorganismos, se hace
necesaria la monitorizacion continua de los gérmenes a fin de
guiar la terapia empirica inicial. (2)

En la década de los 70, los bacilos Gram-negativos
(BGN) causaban 60-70% de las bacteriemias en pacientes
neutropénicos, en las décadas siguientes se produjo un
ascenso relativo de las infecciones por bacterias Gram-
positivas (BGP) 3. Reportindose ademds la resistencia
creciente de los microorganismos a los antimicrobianos
comunmente utilizados. (3, 4)

El objetivo de este estudio fue identificar en nifios con cdncer
ingresados en el drea de Hospitalizacion pedidtrica del ION
SOLCA Guayaquil, durante un periodo de 15 meses, los
microorganismos aislados del torrente sanguineo y su perfil
de susceptibilidad, a fin de establecer un esquema antibiético
empirico inicial efectivo en el manejo de la neutropenia febril.

Materiales y Métodos

Es un estudio prospectivo de 15 meses comprendido entre
marzo del 2018 a junio del 2019, con solo hemocultivos
y cultivos de via central, tomados en pacientes menores
de 18 aros, ingresados con neoplasias hematolégicas y no
hematolégicas,en el dreade Pediatria del Instituto Oncolégico
Nacional SOLCA Guayaquil.

Los hemocultivos fueron tomados directamente de sangre
periférica y los retrocultivos de vias venosas centrales o
implantofix. La recoleccién de datos se realizd a través
de hojas estadisticas y se efectud la tabulacién de cultivos
positivos identificando los gérmenes y su sensibilidad.

Los hemocultivos fueron sometidos al Sistema BACTEC
9050, identificados por el Sistema API 20 E para entero
bacterias y API 20 NF para bacterias no fermentadoras, y
finalmente el antibiograma por el Sistema ATB.

Resultados

Durante el periodo de estudio ingresaron a Pediatria 241
pacientes, 138 (57%) con neoplasias hematoldgicas y 103
(43%) no hematoldgicas.

De las neoplasias hematol6gicas 108 fueron leucemias: 84
linfoblasticas y 20 mieloblasticas. Ademés 30 linfomas: 19
Hodgkin, 11 no Hodgkin.

En los 241 pacientes ingresados, se tomaron 634 cultivos,
68% hemocultivos y 32% cultivos de via central 100 (15.7%)
fueron positivos. De los positivos, 8.5% fueron bacterias
Gram- positivas y 7.2% Gram-negativas.

De los 100 cultivos positivos aislados 54 correspondieron:
Estafilococos aureus: 17, Estafilococos hominis: 11,
Estafilococos epidermidis: 10; Estafilococos haemolyticus
9, Estafilococos  saprofiticus: 7. 46 fueron bacterias
gramnegativas: 14 E. coli, 13 Klebsiella pneumoniae,
6 Pseudomona species, 5 Acinetobacter baumanii, 4

Enterobacter aerogenus, 3 Acinetobacter iwoffi, 1 Proteus
mirabilis.

Sensibilidad a los Antibidticos

El Estafilococo aureus fue sensible 100% a vancomicina,
linezolid y tigeciclina, 88% a trimetropinsulfametoxazol,
58% a ciprofloxacino y clindamicina y 47% a oxacilina.
Entre los estafilococos coagulasa negativos (no aureus) la
sensibilidad a los antibidticos fue: vancomicina, linezolid y
tigeciclina 100%; Clindamicina 28%y ciprofloxacina 47%,
trimetropinsulfametoxazol 61%.

En cuanto a la sensibilidad de las bacterias Gram- negativas:
al cefepime 78%, ceftazidima 78%, ciprofloxacina 78%,
piperacilina- tazobactam 88%, amikacina 80%, imipenem,
meropenem 93% y tigeciclinal00% (excluyendo las
pseudomonas)

Tablas comparativas de Gram- positivos y Gram- negativos

Teniendo como referencia estudios previos realizados en
ION SOLCA, podemos observar que la sensibilidad de
las bacterias Gram positivas a la vancomicina, linezolid y
tigeciclina se ha mantenido en 100% durante un periodo de
12 afios. La sensibilidad a la clindamicina y oxacilina ha ido
disminuyendo paulatinamente,

GRAM +| 2007 2008 2009 2010 2011 2013 2014 2018| 2019
VANCO 100 100 100 100 100 100 100 100 100
LINE 1 00fl oof oo oop 00f ooft 00 00 100
AMP

SULB4 5 58 b 5 18p 4 50p 8

CLINDA b 0 69 B 3 598 2 614 a 45 28

ERITRO # 7 597 8 398 2 614 8 45

OXA 425 4 65[L 8 73p 0 31 17

T™MS 554 2 83p 3 82B 9 621 00 61

TIGA 100 100 100 100 100 100 100 100 100

Tabla N° 1. Grado de sensibilidad a los antibidticos de las bacterias Gram

positivas en los tltimos 12 aios.

GRAM-| 2005 2007 2008 2009 2010 | 2011 2013 2014 | 2018 | 2019
AMK 68 65 85 87 42 90 87 94 97 80
CFZ | 59 70 75 75 90 84 70 71 67 | 78
CFX | 54 50 59 68 58 63 45 55 64
CFP | 46 59 67 70 95 61 65 58 67 | 78

CIPRO| 62 87 86 85 69 67 70 73 73 | 78
M | 91 91 97 92 95 82 89 99 77 | 93

MERO| 95 96 98 95 95 86 93 929 87 93
TAZO 88 74 95 87 100 81 85 80 64 88

Tabla N° 1. Grado de Sensibilidad a los antibidticos de las bacterias Gram
negativas en los ultimos 14 afios

Discusion

De los 241 pacientes en el estudio, se obtuvieron 100 cultivos
positivos con su respectivo antibiograma. La incidencia fue
mayor para los Gram-positivos (54%), lo cual distingue
a la década del ‘80 en que se reportaba un predominio
de infecciones causadas por bacilos Gram-negativos.
(5, 6) El cambio en la epidemiologia en pacientes con
neutropenia febril,se debe probablemente a tratamientos
quimioterapéuticos mas mieloablativos que llevan a mayor
intensidad y duraciéon de la neutropenia, aumento del
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tiempo de internacién y, por consiguiente, incremento de
las infecciones por gérmenes nosocomiales. (7, 8) Se afirma
también que la elevada frecuencia de estafilococos coagulasa
Negativos se debe al incremento en el uso de dispositivos
intravasculares de larga duracién, intensidad de la
neutropenia causada por la quimioterapia y uso de profilaxis
antibiotica para bacterias Gram- negativas. (9, 10, 11).

No se presentd ningin caso de candidemia durante el
periodo estudiado, lo cual se distingue de datos que indican
que las infecciones fungicas han aumentado su frecuencia
durante la dltima década en nifios con NE (12) Candida
albicans, Candida parapsilosis, Candida tropicalis fueron las
prevalentes, seguido de Aspergillus spp. (13, 15) Creemos que
la falta de aislamiento de candidas en nuestro trabajo se debe
al uso temprano de fluconazol, anfotericina o caspofungina,
aun sin aislamiento del germen, tomando como pardmetros
la persistencia de la fiebre, la neutropenia mayor a 5 dias y los
hallazgos en las imégenes. :

Teniendo como referencia estudios previos realizados en
ION SOLCA, la sensibilidad de las bacterias Gram- positivas
a la vancomicina, linezolid y tigeciclina se ha mantenido en
100% durante un periodo de mds de 10 afios. La sensibilidad
a la clindamicina y oxacilina ha ido disminuyendo
paulatinamente. En cuanto a la sensibilidad de las bacterias
Gram- negativas en nuestro estudio destaca una buena
sensibilidad a la amikacina con un 80%, carbapenémicos
93%, tigeciclina 84% y piperacilina/tazobactam 88%.
La sensibilidad a las cefalosporinas de tercera y cuarta
generacion se mantiene para el cefepime 78%, se mantiene
para la ceftazidima de 78%. La tigeciclina 98% tiene menores
tasas de resistencia. (16, 17, 18)

De acuerdo con los resultados obtenidos vemos un predominio
de estafilococos coagulasa negativos, poco sensibles a la
oxacilina y clindamicina, 100% sensibles a la vancomicina,
linezolid y tigeciclina, dependiendo del paciente preferimos
la vancomicina. Hay discusién si los Estafilococos coagulasa
negativos son pat6genos o no, se tratan de acuerdo al caso.

En  hospitalizados para Estafilococos aureus usamos
vancomicina, linezolid, cuando se usa tigeciclina suspendemos
la vancomicina.

En ambulatorios la clindamicina y. el TMS tienen buena
sensibilidad, no usamos ciprofloxacina por la resistencia que
induce, salvo situaciones puntuales.

En cuanto a Gram negativos Proteus mirabilis, Pseudomona,
Enterobacter aerogenes y Acinetobacter iwofii fueron muy
sensibles.

Acinetobacter baumanni en cambio fue poco sensible al
cefepime (40%), imipenem, meropenem, ampicilina/sulbactam
¥ piperlacina/tazobactam (60%), 80% a ciprofloxacina y 90%
a tigeciclina. La E coli mantuvo una buena sensibilidad a
imipenem, meropenem y tigeciclina (100%), poco sensible
a cefepime (35%), y sensibilidad mediana al piperacilina/
tazobactam (71%) y a la ciprofloxacina (64%), La Klebsiella
pneumoniae fue solo 100% sensible a la tigeciclina y con buena
sensibilidad al imipenem, meropenem y smikacina (92%),
piperacilina/tazobactam (84%) y a cefepime (76%).
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Nos llama la atencién que a pesar del uso frecuente de
antibidticos, los gérmenes aislados mantienen una buena
sensibilidad y poca resistencia a los firmacos usados,
creemos que el manejo ordenado de los antibidticos
siguiendo un esquema empirico predeterminado, modificado
de acuerdo a los aislamientos, foco infeccioso, gravedad del
cuadro y caracteristicas del huésped , hasta ahora han sido
satisfactorios,

En los pacientes con neutropenias profundas y prolongadas
realizamos  cultivos de vigilancia, originalmente nasal,
faringeo y perianal, por costos se limité a nasales y
perianales, revisamos los resultados obtenidos en 6 meses y
la conclusién fue que los faringeos y los nasales fueron poco
productivos, la mayor parte de las veces con flora normal, no
se aislaron estafilococos meticilino resistentes, neumococos
penicilino resistentes, ni aspergillus ; por el contrario con los
perianales hemos podido detectar bacterias Gram negativas
multiresistentes, Klebsiellas BLEE y KPC, Stenotrophomonas
maltophilia, aislamientos que pueden ayudar a dilucidar el
germen responsable de la neutropenia febril, facilitando su
manejo. No se aislaron enterococos resistentes.

CONCLUSION

La sensibilidad de los cultivos de sangre fue del 15,7%, la
mayoria fueron bacterias Gram- positivas, de las cuales el
Estafilococo aureus fue el mas frecuente. Nuestro esquema de
tratamiento inicial empirico de cefepime con o sin amikacina
o piperacilina/tazobactam con o sin amikacina; progresando
segun evolucién a carbapenémicos, hasta ahora ha dado
buenos resultados, pero cada vez se hace necesario el empleo
de antibiticos como la tigeciclina y el colistin. El empleo de
la vancomicina se hace en casos especificos y al inicio del
manejo de sepsis grave con germen desconocido.
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PENFIGOIDE AMPOLLOSO EN PEDIATRIA. A PROPOSITO DE UN CASO

INTRODUCCION

Elpenfigoideampolloso (PA) esunaenfermedad ampollosa
adquirida, de tipo inmunitario, donde se producen
anticuerpos dirigidos contrala membrana basal. Dentro de
su patogenia se destacan dos mecanismos: inmunoldgico:
determinado porlapresenciadeanticuerposeinflamatorio:
dado por la accion de polimorfonucleares produciendo la
liberacién de las enzimas proteoliticas que danarfan la
unién dermoepidérmica. (1, 2, 3, 4) Se ha demostrado
ademds que dentro de sus factores desencadenantes
puede darse por la administracién de fairmacos, ademés
de ser inducido por fototerapia, radioterapia, vacunas e
infecciones viricas, con la aparicién de las lesiones de 1 dia
a 4 semanas después. Su incidencia es baja, menos de 100
casos reportados en edad pedidtrica, en pacientes menores
y mayores de un afo, con ligero predominio en el sexo
femenino, menor afectacién acral y mayor implicacién
genital. (5, 6, 7) A pesar de su escasa frecuencia y maés
sobre la localizacién del mismo, se presenta el caso de un
escolar que inicialmente fue abordado como un eccema
dishidrético severo con recurrencia de sus lesiones, con
mayor compromiso de piel y mucosas y con resultados de
inmunohistoquimica que dieron el diagnéstico definitivo
de penfigoide ampolloso.

Caso clinico

Paciente masculino, escolar de 8 afios de edad, con
antecedente de dermatitis atopica, presentando lesiones
dérmicas tipo pustulas localizadas en pies, pruriginosas
que evolucionan a vesiculas y ampollas con drenaje
serohematico escaso, con distribucién ascendente hasta
region inguinal y afectacién de manos con presencia de
placas y ampollas; de 10 dias de evolucion previo a su
ingreso hospitalario, manejado ambulatoriamente sin
mejoria, produciendo dolor de moderada intensidad en
miembros inferiores y limitacién para la marcha.

Figura 1, 2 ,3. Paciente con lesiones tipo pdpulas, placas que desaparecen a
digitopresién, con micro vesiculas y ampollas de localizacion de predominio acral.

Se realiz6 estudios complementarios con biometria que
reporta eosinofilia, biopsia de piel tipo punch con reporte
de hallazgos histoldgicos compatibles con dermatitis
atopica / eccema dishidrético severo, ademés se descartaron
causas virales y micéticas. Valorado por la especialidad
de Dermatologia quien pauta ciclo corto de corticoide
via oral, antimicético para prevencién ante desbalance de
microbioma cuténeo y posible proliferacién de dermatofitos
a nivel de manos y pies, antibioticoterapia intravenosa con
oxacilina para evitar sobreinfeccién bacteriana. Por parte del
servicio de Cirugfa plastica realizaron limpiezas quirurgicas
con drenaje de ampollas y colocacién de parche hidrocoloide.
Fue valorado por Alergologia quien cataloga por sintoma
nasales, bronquiales y cutdneos previos como rinitis alérgica
leve persistente y dermatitis atépica leve acompanado de
variante dishidrética. Se mantuvo hospitalizado por 14 dias
con mejorfa de las lesiones y enviado de alta con corticoide
via oral.

3

Figura 4, 5. Lesiones en manos y pies posterior a limpieza quirtirgica y drenaje
de ampollas.

Sin embargo, a las dos semanas de externacién presenta
nuevamente lesiones tipo ampollas tensas de diferentes
tamafios de contenido seroso y otras de contenido
serosanguinolento  ademds de vesiculas y papulas
eritematosas a nivel de dreas acrales, torax y compromiso
de mucosa oral. Siendo nuevamente hospitalizado,
realizdndose estudio histopatolégico con reporte de piel con
ampolla subepidérmica extensa que contiene neutréfilos,
fibrina y numerosos eosinéfilos, ademds de estudio de
inmunofluorescencia directa que reporta Ig G y C3 positivo
en zona de membrana basal con extensién a anexos cutdneos
compatible con Penfigoide ampolloso.

Figura 6. Lesiones papulares, vesiculares, ampollares en térax anterior.
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Figura 7,8. Inmunofluorescencia directa y examen microscpico con histopato-
logia con reporte de Penfigoide ampolloso.

Se inici6 manejo en Unidad de Quemados, en seguimiento
multidisciplinario por servicios de cirugia plastica para
nuevas curaciones y limpiezas quirtrgicas, reumatologia,
ante la sospecha de enfermedad autoinmune, solicitando
estudios complementarios y fondo de ojo a descartar
Sindrome de Sjogren asociado, la misma que dio resultados
negativos; hematologia debido, a su patologia de base se
considerd descartar anemia hemolitica asociada, ademas de
posibles etiologias, como signo paraneoplasico del pénfigo
como Linfoma No Hodkin y neuroblastoma; realizandose
abordaje respectivo con resultados negativos, por el servicio
de dermatologia se indicé instaurar pulsos de corticoides
intravenoso por tres dias, empleo de dapsona, presentando
poca respuesta al tratamiento, y mayor compromiso de
mucosa oral, disfagia, y episodios‘de obstruccién bronquial,
por lo que al ser catalogado como un penfigoide ampolloso
recalcitrante a esteroides se inicia inmunoglobulina
intravenosa para lograr mediar el trastorno autoinmunitario,
la misma que recibié por 2 ocasiones, persistiendo
compromiso oral, siendo beneficiario al uso de agente
inmunomodulador como el mofetil micofenolato justificado
como un agente ahorrador de esteroide, potenciar el efector
inmunomodulador para frenar la respuesta autoinmune ante
el compromiso cutdneo mucoso, asociado a corticoide via
oral y dapsona. Ademds, por cultivo de piel con presencia de
Stafilococcus aureus meticilino resistente se emple6 el uso de
vancomicina y gentamicina. Posterior a 27 dias de la nueva
hospitalizacién y con el abordaje terapéutico empleado se
evidenci6 notable mejoria y resolucion de las lesiones, siendo
dado de alta con medicacién y controles por la consulta
externa de especialidades.

Figura 9, 10. Lesiones ampollares en resolucion a nivel de abdomen y en manos
en el segundo ingreso hospitalario. .

DISCUSION

El Penfigoide Ampolloso es una dermatosis autoinmune, con
una incidencia de aproximadamente 0.2 a 3 casos nuevos
por cada 100.000 habitantes en edad adulta, en cuanto a
edad pedidtrica existen pocos casos documentados, teniendo
en cuenta que existen dos picos de incidencia en pacientes
menores y mayores de un afio. En los nifios menores de
un afio hay mayor afectacién de palmas, plantas y cara, en
cuanto a los nifios mayores predominan las lesiones a nivel de
mucosas y de formas generalizadas. (1, 2, 4, 5)
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Dentro de su patogenia se destacan dos mecanismos:
inmunoldgico: determinado por la presencia de anticuerpos,
en su mayoria de clase IgG que se unen a dos proteinas
hemidesmosomicas de los queratinocitos basales, que son
los antigenos BP180 y BP230. E inflamatorio: dado por la
accién de polimorfonucleares que serian activados por la
fraccion de los autoanticuerpos, produciendo la liberacién
de las enzimas proteoliticas que dafarian la unién dermo-
epidérmica. Se ha demostrado ademds que dentro de sus
factores desencadenantes puede darse por la administracion
de fdrmacos como espironolactona, furosemida, bumetanida,
D-penicilamina, amoxicilina, ciprofloxacino entre otros,
ademas de ser inducido por fototerapia, radioterapia, vacunas
e infecciones viricas, con la apariciéon de las lesiones de 1
dia a 4 semanas después. Se acompana de prurito intenso,
inicialmente las lesiones son tipo vesiculas que evolucionan
a ampollas de mayor tamafio con contenido seroso o
serosanguinolento, localizado en tronco y superficie flexora
de extremidades, el signo de Nikoslky es negativo. (2, 4, 5,
6) Es importante destacar que las ampollas se resuelven sin
dejar cicatriz, pero puede observarse una hiperpigmentacién
postinflamatoria. Su diagnéstico se basa en los datos clinicos,
histoldgicos e inmunoldgicos. En edad pediétrica se deben
cumplir los siguientes cuatro criterios a) edad menor o igual
a 18 afios; b) clinica de ampollas a tension con afectaciéon
variable de mucosas; ¢) ampolla subepidérmica con eosinofilia
en la histopatologia, y d) inmunofluorescencia directa con
depésitos lineales de IgG y/o C3, o una inmunofluorescencia
indirecta positiva con anticuerpos IgG antimembrana basal.
(1,2,5,7)

El PA debe diferenciarse de otras enfermedades ampollosas
subepidérmicas, como dermatitis herpetiforme, epidermolisis
ampollosa adquirida, dermatosis IgA lineal, y el eccema
dishidrotico severo, entre otros. Su prondstico es bueno, mejor
que la variedad del adulto, y menos agresivo, con una respuesta
répida al tratamiento con resolucion del proceso en menos de
un ano. (10, 11, 12, 13). En el caso clinico presentado llama la
atencion su pobre respuesta a la terapéutica inicial empleada.
El tratamiento de esta patologia en el paciente pedidtrico
requiere de corticoides via oral en los casos mas leves,
pero en pacientes con dificil manejo y mds agresivo, como
nuestro paciente, se requiere de terapia sistémica, ademas
se puede emplear el uso de dapsona como inmunosupresor,
con dosis de 25mg cada dia, acorde a evolucién, también se
puede emplear, ciclosporinas, azatioprina, micofenolato. Y
se ha documentado mayor resultado en casos de dermatosis
resistente a corticoides, el uso de inmunoglobulinas
intravenosas ya que producen un descenso rapido de los
niveles de anticuerpos patégenos con una resolucién de las
lesiones en menos de un afo. (2, 7, 11, 13)

CONCLUSION

El penfigoide ampolloso es una dermatosis ampollar
adquirida, de tipo autoinmune que requiere del empleo
temprano y oportuno de una terapéutica sistémica, con
efecto antiinflamatorio e inmunosupresor, que conlleve
a la desaparicién de la formacién de ampollas, y mejorar
las lesiones ya existentes. En nuestro caso tiene una gran
importancia al ver que inicialmente fue considerado otro
tipo de enfermedad ampollosa que no resolvié con la primera
linea de tratamiento, donde hubo un empeoramiento de las
lesiones y tuvo la necesidad de recurrir a una terapéutica
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mas avanzada, como es el uso de las inmunoglobulinas y de
agentes inmunomoduladores ademds de requerir del apoyo
de otras especialidades para su manejo.
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