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INTRODUCCION

La dermatitis de contacto producida por metal es un proble-
ma de salud comtin en el mundo, que afecta en gran medidaa
la poblacién tanto en su calidad de vida como en su actividad
laboral. Se estima que un 15 2 20% de la poblacién occidental
presenta hipersensibilidad a algin tipo de metal'.

/QUE ES EL NIQUEL?

El niquel es un elemento quimico de nimero atémico 28
y simbolo Ni, situado en el grupo 10 de la tabla periddica
de los elementos?.

Caracteristicas principales

Es un metal de transicion, color blanco plateado, conductor
de la electricidad y del calor, es ductil y maleable, por lo que
se puede laminar, pulir y forjar ficilmente, y presenta cier-
to ferromagnetismo. Se encuentra en distintos minerales, en
meteoritos (aleado con hierro), incluso hay niquel en el in-
terior de la tierra®. Es resistente a la corrosién y se suele utili-
zar como recubrimiento, mediante electrodeposicién®

Su estado de oxidacién més frecuente es +2, aunque puede
presentar otros; se han observado estados de oxidacién 0,
+1y 43 en complejos, pero son muy poco caracteristicos”.

Aplicaciones

Aproximadamente el 65% del niquel consumido se emplea
en la fabricacién de acero inoxidable austenitico (princi-
pal grupo de aceros inoxidables compuestos por 18% de
cromo y 8% de niquel) y otro 12% en superaleaciones de
niquel. El restante 23% se reparte entre otras aleaciones,
baterfas recargables, catélisis, acufiacién de moneda, recu-
brimientos metdlicos y fundicién®

Historia del niquel
El uso del niquel se remonta al siglo IV aC aproximada-
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mente, generalmente junto con el cobre. Se encontrd en
bronces originarios de la actual Siria, en monedas del anti-
guo imperio persa y en algunos manuscritos chinos?.

En el siglo XVII, los mineros alemanes de la Baja Sajonia
encontraron un mineral de color rojizo similar al cobre,
pero a pesar de todos los procedimientos empleados para
extracrlo no pudieron lograrlo, por lo cual comenzaron a
llamarlo “cobre del viejo #ik” o el “diabdlico cobre” o ku-
pfernickel (nombre que perdura hasta la actualidad en ale-
min), debido a que, en esa época, para calificar algo de
diabdlico o asqueroso se le llamaba nikker?.

Con el paso de los afios, el niquel fue objeto de numerosas dis-
cusiones cientificas, hasta que, en el afio 1751, el quimico sue-
co Alex Frederic Cronstedt determiné que se trataba de un
nuevo metal”. Lo que hizo fue calentar un mineral verde, lla-
mado kupférnickel, junto con carbén vegetal y obtuvo un me-
tal que era atraido por un imén al igual que el hierro y el cobal-
to, pero este producta compuestos verdes, a diferencia del hie-
rro que producia compuestos pardos o el cobalto que produ-
cfaazules. A este compuesto se lo llamé “nickel de Cronstedt™.
Los quimicos franceses Sage, en Elementos de mineralogia
de 1772, y Monnet, en el Tratado de la disolucidn de meta-
les de 1775, manifestaron que el cobalto y el niquel eran
el mismo elemento. Recién a comienzos del siglo XIX lo
confirmaron como un nuevo metal?.

El simbolo actual del niquel, Ni, deriva de su nombre ac-
tual, no asi el primitivo formado por dos circulos de dife-
rente tamafio unidos por un segmento vertical, que corres-
ponderfa al metal saliendo del cobre?.

OBJETIVOS

e Describir el cuadro de hipersensibilidad produci-
do por niquel, en el marco de una patologfa frecuen-
te como el pectus excavatum, cuyo tratamiento es, en la
mayoria de los casos, la resolucién quirtrgica utilizan-
do barras de acero inoxidable llamadas barras de Nuss,
las cuales contienen un 14% de niquel.

o Evaluar y actualizar la informacién acerca de la utilidad de
los test diagndsticos epicutineos para dermatitis de contac-
to en pacientes sometidos a cirugfa con técnica de Nuss por
pectus excavatum para prevenir posteriores rechazos.

DERMATITIS DE CONTACTO
POR NIQUEL

HISTORIA DE LA DERMATITIS DE CONTACTO
POR NIQUEL

El primer informe de dermatitis de contacto causada
por exposicién al niquel fue realizado a fines 1880 por
Blaschko, quien la describe como “eccema por galvaniza-
cién” en trabajadores metaltrgicos®. Al tiempo, se obser-
v4 dermatitis por niquel en las manos y antebrazos de los
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mineros y trabajadores de la industria de la galvanoplastia.
En 1925, en Kiel, mediante pruebas de parche, se demos-
tr6 que el niquel es el principal factor etiolégico para el
desarrollo de la dermatitis de contacto en la industria de la
galvanoplastia. Mds informes sobre dermatitis por niquel
fueron realizados entre 1920y 1930%>.

En 1931, fue descripto el primer caso de dermatitis de
contacto por objetos niquelados*®. En la década del 70,
la dermatitis de contacto por niquel fue causada con ma-
yor frecuencia por los botones y cremalleras de los panta-
lones®”, y en la década del “80, por joyas®®.

La prucba de parche positiva al niquel aumentd en la
mayorfa de los paises, sobre todo en la poblacién feme-
nina; se observé un aumento del 7 al 29% en el periodo
1962-1997°.

En 1990, se aprobé una legislacién en Dinamarca para dis-
minuir el contenido de niquel en productos de consumo.
En 1994, una legislacién similar fue aprobada en la Unién
Europea (UE) que prohibe el comercio con productos que
liberan mds de 0,5 mg/cm? por semana de niquel’.

A pesar de estas regulaciones, el niquel sigue siendo el
alérgeno positivo més frecuente en las pruebas de parche
en toda Europa. En EE.UU,, donde atin no hay regulacio-
nes, el niquel contina siendo la causa més frecuente de
dermatitis de contacto en la poblacién joven. En la litera-
tura internacional se refiere que afecta a un 10% de las mu-
jeres yaun 1% de los hombres. Es el alérgeno mds frecuen-
te en mujeres y el octavo més prevalente en hombres’.

FISIOPATOLOGIA

La hipersensibilidad puede definirse como una condi-
cién adquirida de reaccionar inmunoldgicamente a una
sustancia antigénica, de manera tal que esta respuesta in-
mune causa una alteracién patolégica o expresion clini-
ca de dano tisular en el huésped. Aunque existen ciertas
discrepancias, la clasificacién actualmente més aceptada
de las reacciones de hipersensibilidad corresponde a Gell
y Coombs, quienes describieron 4 tipos de respuesta de
dafio inmunoldgico. Se senalan las principales caracteristi-
cas que tipifican a las reacciones mediadas por IgE (tipo I),
reacciones citotdxicas (tipo II), reacciones mediadas por
complejos inmunes (tipo III) y reacciones de hipersensi-
bilidad mediadas por células (tipo IV)". Cabe aclarar que
dentro de la hipersensibilidad tipo IV existen 4 subtipos
(a,b, ¢, d). En el cuadro siguiente solo se describen los sub-
tipos relacionados con la hipersensibilidad de contacto.
La hipersensibilidad al niquel se manifiesta como un ecce-
ma de contacto alérgico o dermatitis que se produce ante
el contacto directo entre la piel y el alérgeno, provocan-
do una reaccién inflamatoria limitada a la zona expuesta'!.
A diferencia de las reacciones de hipersensibilidad de tipo
L, IT y III, que son mediadas por los anticuerpos, las reac-
ciones de hipersensibilidad de tipo IV son mediadas por
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TABLA |.Reacciones de hipersensibilidad de acuerdo con la clasificacion de Gell y Coombs (Fainboim L, Geffner ). Introduccién a la In-

munologia Humana. 6* ed. Buenos Aires: Panamericana; 201 |. p. 504)'°.

Tipo | Tipo Il Tipo lll Tipo IV
Mediador IgE 1gG/IgM 1gG/IgM Thi TCD8+
Mastocitos Complemento Complemento Macréfagos
Eosindfilos Neutrdfilos Neutrdfilos
Th2 Macréfagos Macréfagos
Mecanismo efector  Activacion del mastocito Fagocitosis Activacion de neu- Activacion de macro- Activacion
Activacion de neutré- trofilos y macré-  fagos por IFN-y de célu-
filos y macréfagos por  fagos por com- las TCD8+
complejos inmunes plejos inmunes
Patologia Asma alérgica Citopenias Enfermedad TBC: lesion Dermatitis
Rinitis alérgica Nefritis del suero granulomatosa de con-
Alergias alimentarias Vasculitis Nefritis Lesiones asociadas a en-  tacto
Anafilaxia Sinovitis Vasculitis fermedades infeccio-
Sinovitis sas y autoinmunes

los linfocitos T. Estas reacciones pueden clasificarse en 2

grupos, segun el mecanismo involucrado:

¢ Daiio tisular producido por una respuesta inflamato-
ria mediada por linfocitos T helper 1 ('Th1) y macréfa-
gos activados.

e Daiio tisular producido por una respuesta inflamato-
ria mediada por accidn de los linfocitos T citotdxicos
(CD8+); dentro de este grupo se encuentra la hiper-
sensibilidad al niquel'’.

La dermatitis de contacto alérgica es una reaccién inflama-

toria de la piel mediada por linfocitos T que se desarrolla

en sujetos previamente sensibilizados tras el contacto epi-
cutdneo con diversas sustancias.

En el desarrollo de una dermatitis de contacto alérgica, se

distinguen 2 fases:

e Fase de sensibilizacién asintomdtica o aferente, carac-
terizada por la activacién de la inmunidad innata. Esta
fase abarca desde el primer contacto con el alérgeno
hasta el desarrollo de la sensibilizacién®2.

e Fase sintomdtica o eferente, caracterizada por la acti-
vacién de la inmunidad adaptativa. Esta fase comien-
za luego del contacto con el hapteno en un individuo

previamente sensibilizado™'2,

Fase de sensibilizacion asintomitica o aferente

Esta fase se desarrolla con el tiempo como resultado de
la exposicidn repetida a agentes ambientales'®. La mayoria
de los alérgenos que penetran en la piel son de bajo peso
molecular (500-1000 dalton), comporténdose como hap-
tenos, es decir, uniéndose a proteinas cutdneas para for-
mar un antigeno'. La reactividad inherente de los hapte-
nos es debido al no apareamiento de los electrones en la
tltima capa de estas moléculas. Por lo general, se unen a
través de enlaces covalentes a los amino4cidos de las pro-
teinas del tejido para estabilizarlas. Varios aminoécidos
nucleéfilos (ricos en electrones) reaccionan con electrd-
filos (haptenos de electrones pobres), donando electrones
a estas moléculas. Entre estos, algunos aminodcidos nota-

bles son la lisina y la cisteina, pero otros, tales como his-
tidina, metionina y tirosina, también pueden realizar esta
accién. Las proteinas, a las cuales los haptenos se unen,
pueden derivar de los queratinocitos, componentes de las
células de Langerhans o de péptidos previamente proce-
sados y unidos al complejo mayor de histocompatibilidad
(CMH) clase I o II. La naturaleza del hapteno, el tipo de
unién del hapteno a su carrier y la configuracién tridi-
mensional final del complejo formado influye en la inmu-
nogenicidad del complejo hapteno-proteina. Los hapte-
nos lipofilicos pueden penetrar las células de Langerhans
y unirse a los componentes citoplasmdticos de estas célu-
las, que son procesados por los proteosomas y se unen al
CMH clase I para ser presentados a los linfocitos T CD8.
Por el contrario, los haptenos hidréfilos tienden a unir-
se con las proteinas del tejido extracelular, son capturados
por las células de Langerhans y proceséndose y uniéndo-
se alas CMH tipo II para luego ser presentados a linfoci-
tos T CD4. El complejo péptido-CMH se expresa en la
superficie de la célula dendritica, permitiendo la presenta-
cién del antigeno al linfocito T hapteno-especifico en el
ganglio linftico regional'.

Las células de Langerhans se originan a partir de células
CD34+ derivadas de la médula sea y llegan a la piel a tra-
vés del torrente sanguineo. Estas células se mantienen en la
epidermis en estado inmaduro, siendo capaces de capturar
y procesar antigenos, pero incapaces de presentarlos y for-
mar las células efectoras. La captura de antigenos promue-
ve una serie de cambios morfolédgicos y funcionales en la
célula dendritica. Estas se tornan més dendriticas, aumen-
tan el nimero de grdnulos de Birbeck y moléculas coes-
timuladoras, producen mayores cantidades de citoquinas
y cambian el perfil de los receptores de quimioquinas en
sus membranas. Entre las citoquinas se destacan las cito-
quinas proinflamatorias IL-1 y TNF-a. La IL-1f libera-
da por las células de Langerhans estimula en los queratino-
citos la produccién de TNF-a y GM-CSE, estos junto a la
IL-1, determinan la maduracién y migracién de las célu-
las dendriticas hacia los ganglios linfticos'2.

45



Archivos de Alergia e Inmunologia Clinica 2018;49(1):43-56

La IL-1f y el TNF-a transforman las células dendriti-

cas, que de ser células preparadas para la captacién y pro-

cesamiento de antigenos se convierten en células especia-
lizadas en presentacién antigénica. La IL-1f aumenta la
expresiéon de moléculas coestimuladoras, tales como, la

ICAM-1y el CD86 en las células dendriticas, necesarias

para la activacién de los linfocitos T efectores hapteno- es-

pecificos. El TNF-a actda en diversos puntos de la migra-
cién de las células dendriticas:

e Disminuye la expresién de las E-caderinas en las cé-
lulas de Langerhans, molécula que promueve la adhe-
sién de estas células a los queratinocitos.

¢ Induce la liberacién de metaloproteinasas que degra-
dan la membrana basal.

e Promueve la interacciéon de moléculas de adhesidn, ta-
les como LFA-1, ICAM-1 y VLA-6 de la célula den-
dritica, con la matriz dérmica.

e Aumenta la expresién de CCR7, receptor que respon-
de a las quimioquinas del tejido linfoide secundario.

Estos cambios conducen a la migracién de células dendri-
ticas hacia el endotelio de los vasos linfiticos aferentes en
respuesta al gradiente de quimioquinas producidas por es-
tas células. Las citoquinas proinflamatorias, IL-1 y TNF-a,
aumentan la expresién de E-selectina y VCAM-1 en las
células endoteliales. La interaccién entre sialyl-Lewis X,
una L-selectina cuya expresién estd aumentada en las cé-
lulas dendriticas durante los procesos alérgicos, y su ligan-
do, E-selectina, de las células endoteliales, promueve el pa-
saje de las células dendriticas hacia los ganglios linfdticos.
Dentro de las 24 hs luego del contacto con el antigeno, las
células dendriticas migran a los ganglios linfticos regiona-
les para la presentacion de antigenos. En el drea paracorti-
cal de los ganglios linféticos regionales, las células dendriti-
cas estimulan diversos linfocitos T virgenes que se encuen-
tran en proceso de recirculacién. La naturaleza de estas cé-
lulas dendriticas, permiten multiples contactos celulares
que favorecen la activacién celular, los linfocitos virgenes
también expresan CCR?7 que los dirige al mismo lugar. Las
células dendriticas permanecen en la zona paracortical con
la ayuda de quimioquinas EBI1-ligando, producidas por
células dendriticas maduras y también se unen a CCR7.
Para activar las células T virgenes, las células dendriticas de-
ben pasar 2 senales. Si el linfocito tiene el receptor com-
plementario al complejo péptido-CMH, éste va a recibir la
primera sefial. La primera senal determina cambios confor-
macionales en las moléculas co-estimuladoras de LT virge-
nes, tornandose mds dvidas por sus ligandos que estin pre-
sentes en las células dendriticas. Ademds, la primera sefial
conduce a la transcripcién de RNAm de IL-2, sin embar-
go, el RNAm formado es inestable. La segunda sefal se da
por la conexidn entre las moléculas co-estimuladoras de las

células dendriticas, ICAM-1, CD80 y CD86 vy sus respec-
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tivos ligandos, LFA-1 y CD28 (que se une tanto a CD80
como a CD86 en linfocitos T). El CD86 unido a CD28,
estabiliza el ARNm de la IL-2, induciendo a los linfocitos
T a producir grandes cantidades de esta citoquina. Los lin-
focitos activados comienzan a expresar el receptor comple-
to de IL-2, convirtiéndose asi, susceptibles a esta citoquina,
que por la accién autocrina conduce a la proliferacién ce-
lular, proceso conocido como expansién clonal. La expan-
sién clonal forma un gran nimero de células T hapteno-es-
pecificas que responderdn a un contacto futuro con el alér-
geno. En la activacion de las células T, ademds de la primer
y segunda sefial, las citoquinas producidas por las células
dendriticas, las citoquinas producidas por las células den-
driticas y presentes en el microambiente donde se produce
la presentacién antigénica también cumplen un papel fun-
damental. Las citoquinas determinan el tipo de respuesta
al antigeno presentado, la IL-12 conduce a la formacién de
las células efectoras, mientras que IL-10 determina la apa-
ricién de células reguladoras, células que suprimen el pro-
ceso. Luego de la expansién clonal en los ganglios linfati-
cos regionales, el linfocito T se dirige al conducto toraci-
co, entrando en el torrente sanguineo. Estas células T hap-
teno-especificas, expresan el antigeno linfocitico cutdneo
(CLA), que dirige preferiblemente estos linfocitos a proce-
sos inflamatorios cutdneos'2.

Fase sintomatica o eferente

Completada la fase de induccién, las células T efecto-
ras, o de memoria, circulan por todo el organismo. La
reexposicién al antigeno en la piel induce la migracién
de las células de Langerhans de la epidermis a la dermis
donde presentan el antigeno a las células T de memo-
ria, y esto da lugar a la acumulacién focal de células T
sensibilizadas’.

Para encontrar el alérgeno, las células T deben pasar a
través de la microvasculatura dérmica, la dermis y llegar a
los queratinocitos modificados por el antigeno donde ac-
tuardn. Todo este proceso estd regulado por quimioqui-
nas y moléculas de adhesién expresadas en los tejidos y
reconocidas por los linfocitos T*%

El linfocito T activado presenta el antigeno de homing
(CLA), el VLA-4 y receptores para quimioquinas. El
CLA se une a la E-selectina y se expresa en las células en-
doteliales estimuladas por la presencia de antigeno en la
piel suprayacente, comenzando asi el proceso de despla-
zamiento. Sin embargo, solo cuando la VLA-4 o LFA-1
de los leucocitos se unen respectivamente a las integri-
nas endoteliales, se forma una conexién firme VCAM-
1 ¢ ICAM-1, que, combinados con la estimulacién de las
quimioquinas, permite diapédesis. Como la expresidn
de ICAM-1 en el endotelio solo aumenta 16 horas lue-
go del contacto con el antigeno, perfodo durante el cual
ya ha ocurrido gran parte de la afluencia de linfocitos, la
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E-selectina y la VCAM-1 parecen ser particularmente
importantes al principio del proceso, y la ICAM-1, en su
amplificacién'?

Una vez en la dermis, la VLA-4 y VLA-5 de los linfoci-
tos T, se unen a la fibronectina, proteina extracelular de
la matriz dérmica, lo que facilita el trdnsito de estas célu-
las en este medio. Las quimioquinas direccionan los lin-
focitos hacia el epitelio, la unién entre ICAM-1, expre-
sada en los queratinocitos, con LFA-1, de los leucocitos,
promueve la interaccidn entre estas células. Los linfoci-
tos producen una respuesta inflamatoria vigorosa para
eliminar los queratinocitos modificados por el antigeno.
Solo una pequefia fraccién de linfocitos T encontrados
en la DCA son hapteno-especificos. Estas células liberan
grandes cantidades de IFN-y que estimulan otras células
T, células NK y macréfagos a migrar y ampliar el proceso
inflamatorio, y aumentan la expresién de FAS de los que-
ratinocitos, haciéndolos més susceptibles a la toxicidad
FAS ligando mediada. Ademds de la via FAS-FASL, se
ha demostrado que perforinas también participan en la
destruccién de células en la dermatitis de contacto. Los
queratinocitos sufren apoptosis, se produce el clivaje de
E-caderina, que da como resultado la pérdida de la cohe-
sion celular demostrada por espongiosis y vesiculas. La
destruccién y descamacion del tejido elimina el antigeno
del mismo disminuyendo el proceso inflamatorio’>.

Células involucradas

Células dendriticas. La aplicacién de haptenos a la piel
induce extension sucesiva y retraccién de las dendritas de
las células de Langerhans, asf como induce la migracién
de estas células a los ganglios linfdticos regionales. Estos
movimientos son estimulados por IL-1y TNFa, citoqui-
nas producidas por los queratinocitos y por las mismas
células de Langerhans tras el contacto con el antigeno.
Estas citoquinas también inducen la maduracién y mi-
gracién de las DC. Durante el proceso de maduracién,
las células dendriticas aumentan la expresién de molécu-
las co-estimuladoras tales como, CD40, CD80 y CD86,
moléculas de adhesidn tales como, ICAM-1y citoquinas
tales como, IL-12. Es el proceso de maduracién necesa-
rio para la activacién de las células T-hapteno especificas
virgenes en los ganglios linféticos regionales para linfo-
citos T efectores y de memoria. La maduracién descrip-
ta ocurre con la exposicion a los haptcnos, mientras que,
al contactar la piel con los irritantes se induce la migra-
cién de las CL pero no la maduracién, impidiendo la for-
macidn de una respuesta efectora especifica. Las CD es-
timuladas son atraidas por los vasos linfiticos aferentes
puesto que comienzan a expresar CCR7 que responden
a quimioquinas del tejido linfoide, CCL 19 y CCL 21.
Los linféticos aferentes expresan CCL21 y la zona para-
cortical de los ganglios linfaticos expresan tanto CCL21
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como CCL19, atrayendo las CD a esta region de los gan-
glios linféticos por el gradiente de citoquinas. El papel
de las CD en la dermatitis de contacto alérgica ha sido
recientemente revisado como veremos a continuacién'2.
Linfocitos efectores. La DCA fue considerada como el
prototipo de hipersensibilidad de tipo retardada (DTH)
durante mucho tiempo; sin embargo, las subpoblacio-
nes de linfocitos y los antigenos involucrados en la DCA
presentan particularidades que individualizan esta reac-
cién. En la DTH los antigenos son proteinas relativa-
mente grandes y solubles, mientras que en la hipersen-
sibilidad por contacto son compuestos pequefios, reacti-
vos y lipofilicos. La principal célula efectora primaria en
DHT es linfocito TCD4, mientras que la principal célu-
la efectora en DCA es linfocito TCDS8, que tiene su ac-
cién confirmada por los linfocitos T auxiliares tipo 1y
suprimida por otros linfocitos TCD4"..

En 1998, Cavani et al, demostré que solo las personas
que son alérgicas al niquel presentan LT CD8 (TCl)
antigeno-especifico'

A pesar de que la creciente evidencia que la principal cé-
lula efectora del DCA es el linfocito TCDS, es posible
que la naturaleza del antigeno y/o su via de acceso pueda
contribuir a determinar el tipo de células que participan
en la respuesta que se producird'®

Ademis de los linfocitos TCD8 y los CD4 productores
de IFN-y, los linfocitos Th17 también ejercen un papel
efector importante en la dermatitis de contacto alérgica.
Las células Th17 son linfocitos T efectores que expresan
un factor ROR-C en humanos (una variante de receptor
huérfano relacionado al 4cido retinoico). Estas células
producen citoquinas pro inflamatorias tales como, IL-
17,IL-21 e IL-22 y el receptor de quimioquinas CCR6,
que dirige estas células hacia el epitelio generando defen-
sas contra infecciones bacterianas y fungicas. Al ser es-
timulados por el contacto con los haptenos, los quera-
tinocitos producen IL-23, que junto con IL-1f, condu-
ce al desarrollo de los linfocitos Th17. Los individuos
con sensibilidad de contacto presentan linfocitos Th17
en sangre periférica que responden a las células presenta-
doras de antigenos que llevan el alérgeno. Ademds de los
linfocitos Th17, linfocitos TC17 también fueron encon-
trados en el infiltrado celular de los tejidos. Las principa-
les acciones de la IL-17 producida por estas células son
la induccién de citoquinas proinflamatorias (IL-1, IL-6
y TNF-a), quimioquinas (CXCL1, CXCL2, CXCL5 y
CXCLS8) y moléculas de adhesién (ICAM-1y VCAM-
1) por las células epiteliales y endoteliales lo que condu-
ce al reclutamiento de células inflamatorias y la interac-
cién de estas células con el epitelio?.

Linfocitos T reguladores. Aunque DCA es una condi-
cién comin, su presencia no es la respuesta habitual re-
sultante de la interaccidn del sistema inmune cutineo
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con productos quimicos ambientales. Con la misma ex-
posicién diaria a diversas sustancias quimicas, la mayoria
no desarrollan alergia de contacto. La reaccidn es, en rea-
lidad, una respuesta no controlada del sistema inmune a
los haptenos. El control de la respuesta inmune a los qui-
micos ambientales es una tarea prioritaria del sistema in-
mune asociada a una serie de mecanismos que garanti-
zan la homeostasis. La interaccién entre la CD unida con
el hapteno y el linfocito T antigeno especifico produce
apoptosis, anergia o induccién de células T con actividad
reguladora. La pérdida de estos mecanismos de toleran-
cia produce DCA®,

El conocimiento de las células T reguladoras se ha revisa-
do en los ultimos afios, estas células componen una sub-
familia heterogénea de linfocitos T que suprime la res-
puesta inmune mediante la liberacién de citoquinas in-
flamatorias, especialmente IL-10 o mediante la inactiva-
cién de las células T efectoras a través del contacto cé-
lula célula via CTLA 4 (antigeno 4 de linfocito T cito-
téxico). Hay 3 tipos de células reguladoras bien estudia-
das en la sensibilidad de contacto, las células Treg CD4
CD25, las células Treg 1 y los LTh3. Las células Treg 1
producen gran cantidad de IL-10, moderada cantidad de
IL-5y TGF-b y no producen IL-4 y IFN-y'2,

Cavani et al demostraron que los LT CD4 periféricos en
individuos no alérgicos al niquel presentan mayor canti-
dad de IL-10 y menor de IFN-y en comparacion a los pa-
cientes alérgicos, o sea que, individuos no alérgicos pre-
sentan mayor cantidad de células Tregl hapteno especi-
ficas en sangre'.

Es posible que las células Treg funcionan en un sistema
cooperativo, puesto que se ha demostrado que las célu-
las Treg inducen la produccién de IL-10 en las células
Tregl, estos 2 tipos de células reguladoras presentan una
amplia gama de receptores de quimioquinas, tales como
CCR4 y CCRS8, y son atraidos por quimioquinas produ-
cidas en la fase tardia de DCA, como CCLI, por lo tan-
to actiian tanto en la fase aferente y eferente, la preven-
cién de la aparicién de la alergia y la minimizacién de la
intensidad y la duracién del proceso cuando ya ha sido
desarrollado'.

Queratinocitos. Son células criticas en la respuesta in-
mune de la piel debido a su dominio numérico. Son im-
portantes tanto en la induccién como en la respuesta a
haptenos. Los receptores para IL-1 de los queratinoci-
tos responden a IL-1f liberada por las CL expuestas al
antigeno, produciendo TNFa, que resulta en la madu-
racién y migracién de las CL. El IFN-y producido por
los linfocitos T aumenta la expresién de ICAM-1 en
los queratinocitos, que se unen al LFA1 de los linfoci-
tos, facilitando la infiltracidn de estas células en la epi-
dermis y en el proceso de presentacién antigénica. Por
otra parte, el IFN-y aumenta la expresién del CMH2
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en los queratinocitos. De esta manera, los queratinoci-
tos pueden presentar el antigeno a las células T CD8, ya
que constitucionalmente expresa CMH1, y para linfo-
citos TCD4 son inducidos a expresar el CMH2 por el
IFN-y. En condiciones normales los queratinocitos ex-
presan bajos niveles de CD80 y CD86. Estas moléculas
se unen a sus receptores y son necesarias para generar
una segunda senal efectiva. En ausencia de una segunda
seal efectiva, los linfocitos T se convierten en anérgi-
cos. Esos linfocitos T anérgicos expresan gran cantidad
de receptores para IL-2 y por lo tanto compiten con las
células T efectoras y de memoria por este factor de cre-
cimiento. El contacto de los queratinocitos con alérge-
nos e irritantes hace que los queratinocitos aumenten
la expresion de CD80, favoreciendo el desarrollo de la
respuesta alérgica de contacto. Ademds, los queratino-
citos promueven la generacién de linfocitos Th17 me-
diante la produccién de IL-1b ¢ IL-23 para aumentar el
proceso inflamatorio. Por otro lado, los queratinocitos
suprimen a las células dendriticas mediante la produc-
cién de IL-10 en respuesta a la exposicién a haptenos.
La exposicién a los alérgenos también induce la pro-
duccién de IL-16 que estd implicada en la quimiotaxis
de las células LT CD4, que suprimen la respuesta in-
flamatoria. También producen PgE2 y TGF-B. La PgE2
inhibe la produccién de citoquinas proinflamatorias. El
TGE-B, a su vez, bloquea la accién de las células T ac-
tivadas y evita la infiltracidn adicional de leucocitos, ya
que reduce las moléculas de adhesién endoteliales'™
Mastocitos. Junto con los queratinocitos y las células
endoteliales los mastocitos son una fuente importante de
TNFa y acttian tanto en la fase aferente como en la efe-
rente de hipersensibilidad de contacto. TNFa es impor-
tante para la maduracién de CD y el paso de estas célu-
las a través del endotelio. También promueve la infiltra-
cién de células T, el aumento de la reaccién inflamato-
ria. Los mastocitos, al igual que los queratinocitos, tie-
nen una funcién dual para suprimir la dermatitis de con-
tacto alérgica mediante la IL-10"

Linfocitos B y células NK. Los linfocitos B asociados
con DCA son el tipo 1, son células B independientes de
células T, no se forman en centros germinales, por lo ge-
neral no se someten a la reordenacién del ADN y son
una fuente de IgM especifica para el antigeno. Esta IgM
se produce durante la fase aferente de la DCA, cuando el
linfocito B1 prolifera rdpidamente'2.

A suvez, el linfocito B1 se activa por las células NK, un
subtipo de linfocitos que es parte del sistema inmune
innato. A pesar de la presentacion al receptor de linfo-
citos T, estas células no se someten a reordenacion gé-
nica y son capaces de conectarse, a través de este TCR,
a glicolipidos unidos a moléculas CD1d, una molécu-
la similar a CMH clase 1, que se encuentra en las célu-
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las presentadoras de antigeno. Se desconoce la naturale-
za de este glicolipido. Después del contacto con dicho
glicolipido, la célula NXK prolifera en higado y libera ci-
toquinas como IL-4, que es responsable de la activacién
del linfocito B1 en presencia del antigeno'2.

FACTORES DE RIESGO
En el sexo femenino las cifras de sensibilizacién al niquel
son elevadas oscilando entre 16 al 60% por el uso de bi-
jouterie, adornos, botones y cierres de ropa, productos
de limpieza, cocina, peluqueria y secundariamente por
exposicion laboral .
Uter y colaboradores realizaron un estudio multicéntri-
co en Alemania y Austria abarcando 33 centros de sa-
lud, donde se testificaron 76.207 pacientes. Se observé
que 11.615 (15,5 %) fueron positivos al niquel con re-
acciones leves a intensas (+ a +++), el sexo femenino
cuadriplicd el riesgo de sensibilizacién al niquel respec-
to del sexo masculino y esta tendencia se acentuaba a me-
dida que disminufa la edad de los pacientes. La dermati-
tis atdpica no resultd ser un factor de riesgo significativo
en este estudio',
El porcentaje en hombres va en aumento en los tltimos
afios y se debe al origen laboral y al uso de piercings.
Otro de los factores de riesgo es el constante contacto con
el agua y las herramientas de trabajo, que favorecen la pe-
netracion de los alérgenos. Este efecto se constata en pelu-
queras por el uso de tijeras y manos mojadas, como tam-
bién en cocineras, personal de limpieza, hotelerfa, mecé-
nicos, etc.”>.

El niquel sensibiliza a los pacientes pedidtricos, siendo,

en general, el alérgeno mds frecuente y afectando alrede-

dor del 8,6% de los nifios con eccema, con predominio del
sexo femenino?®.

En los nifios con dermatitis atdpica se comprobd un au-

mento de la sensibilizacién (19,5%), aunque no relaciona-

do con la severidad y el tiempo de evolucidn de dicha afec-
cién. Serfa aconsejable tomar medidas preventivas para
evitar la posibilidad citada’®.

Como medidas preventivas se recomienda:

e Minimizar el contacto de la piel con el niquel, utili-
zar objetos con metales alternativos mds seguros como
aluminio, acero inoxidable, plata, oro y platino.

e Utilizar ropa provista de broches y botones no metali-
cos o forrarlos con tela.

e  Evitarse los alimentos ricos en niquel como maiz, ce-
bolla, espinaca, tomate, mani, judias, conservas en lata
y todos los alimentos cocinados en recipientes con
bafo de niquel.

o Algunos objetos son dificiles de evitar, como las llaves
o manijas de las puertas; en estos casos pueden cubrir-
se con varias capas de laca de poliuretano (esmalte de
ufas) o con acero inoxidable'’.

Hipersensibilidad al niquel | Marchetti Schinder P

Se considera que tal vez haya una predisposicién genética
al desarrollo de la sensibilidad al niquel, ya que existe una
concordancia mayor para los monocigoticos en compara-
cién con los dicigéticos, tanto para la dermatitis por joye-
rfa como para las pruebas de parche positivas al niquel, en
ausencia de sintomatologfa. El riesgo para el desarrollo de
dermatitis por niquel, en un pariente de primer grado, de
un individuo con dermatitis alérgica por contacto al ni-
quel, es de 2,83%'%1.

Los factores ambientales también juegan un papel muy
importante, para la expresion de esta dermatosis, ya que la
obesidad, la sudoracién y la friccidn favorecen un aumen-

to en la frecuencia de presentacién del problema'®?.

CUADRO CLINICO

La dermatitis alérgica de contacto se caracteriza por ecce-
ma que aparece aproximadamente 72 hs después del con-
tacto con la sustancia desencadenante; aunque puede al-
canzar los 10 dias?.

El cuadro clinico es variable y puede manifestarse en for-
ma local, con lesiones agudas o crénicas localizadas en el
sitio de apoyo del objeto metélico, o bien, el alérgeno ser
arrastrado por las manos a la piel de los parpados o el cue-
llo, generando una dermatitis por contacto ectdpica, si-
milar a lo que se observa en las dermatitis por esmalte de
ufias®.

Las lesiones sistémicas, caracteristicas de dermatitis por
contacto alérgica en un lugar distante al sitio de aplicacién
de la sustancia, ocasionadas por la diseminacién hematé-
gena de los alérgenos (ides)".

Se denomina “sarna del niquel” a las manifestaciones cu-
tdneas de sensibilizacién sistémica por niquel; con topo-
graffa y morfologfa que nos recuerdan a las parasitosis
causadas por Sarcoptes scabiei ¥°. El dato clinico que nos
orienta al diagnéstico de sarna del niquel, es la presencia
de una placa eccematosa inicial, en el sitio de contacto
con el metal, generalmente en la regién periumbilical, en
el sitio de apoyo de la hebilla del cinturdn o el botén me-
tdlico de los pantalones, si el contacto con el metal per-
siste, meses después aparecen lesiones diseminadas, que
afectan preferentemente los pliegues, muslos, brazos y
antebrazos, codos y mufiecas; con lesiones semejantes a
las de la sarna parasitaria, con papulas y costras hemdti-
cas" (Figuras 1y 2).

DIAGNOSTICO

El diagnéstico de las dermatitis de contacto alérgicas (DAC)
se basa en la sospecha clinica y en la realizacién de tests epi-
cutdneos iz vivo denominados prueba de parche (patch test),
que consiste en aplicar diversos antigenos sobre la piel normal
siguiendo normas bien definidas®. (Figura 3).

La validez y utilidad del mismo depende fundamental-
mente de:
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Figura |. Dermatitis de contacto por niquel.

e Una correcta indicacién. Se debe indicar en todo pa-
ciente que presente lesiones eritematosas, eccematosas,
pruriginosas, recidivantes y resistentes a los tratamien-
tos instituidos; es decir, se debe realizar test de parche
en todo paciente con dermatitis que no mejora con la
evitacion del alérgeno sospechoso®.

e La utilizacién de una adecuada técnica de aplicacién.
Se utiliza generalmente, la técnica preconizada por
el International Contact Dermatitis Research Group
(ICDRG)™.

o Unidad: cdmara de Finn hecha de aluminio, el di4-
metro interior de 8 mm provee un drea de 50 mm
y un volumen de 20 microlitros. Una variante que
puede utilizarse es el TRUE test, bateria preparada
con alérgenos responsables de mds del 80% de los
casos de DCA®,

o Sitio de aplicacidn: los parches deben ser coloca-
dos preferentemente en la espalda del paciente, so-
bre piel sana, libre de cremas o ungiientos, en los
espacios limitados entre la columna vertebral y los
omdplatos®.

o Alérgenos: se utilizan baterfas estdndar sugeridas
por grupos internacionales que estudian perma-
nentemente los alérgenos responsables de la DCA.
Si bien se han descripto numerosos metales y mas
de 10.000 sustancias entre pesticidas, cosméticos,
drogas, aditivos alimentarios y quimicos comercia-
les como responsables de DCA, afortunadamen-
te, mds del 80% de las mismas se deben a no mas
de 30 alérgenos diferentes. Las baterfas més reco-
nocidas mundialmente son las recomendadas por
grupos de investigacién internacional de derma-
titis de contacto (ICDRG) vy por el grupo de in-
vestigacion de dermatitis de contacto de EE.UUL
(NACDRG). En el cono sur, existe una bateria re-
cientemente estandarizada por el grupo brasilero
de dermatitis de contacto (GBDC)%.
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Figura 2. Dermatitis de contacto por niquel.

o Con respecto al diagndstico especifico de la der-
matitis de contacto por niquel, se realiza con un
preparado que contiene sulfato de niquel 5% + va-
selina como excipiente®.

e Adecuada lectura e interpretacién de los resultados
obtenidos. El parche debe ser retirado a las 48 horas de
aplicado y se deberd esperar al menos 20 minutos an-
tes de realizar la primera lectura, dejando marcada la
piel en la zona de aplicacién con un lapiz dermogréfico
para facilitar las lecturas posteriores. La segunda lectu-
ra debe hacerse a las 96 horas, ya que no es infrecuen-
te encontrar positividades no evidentes en la primera
lectura. En los cuadros donde existe la sospecha de una
urticaria de contacto, debe haber una primera lectura

aproximadamente a los 60 minutos de aplicado el par-
che? (Tabla 2).

PRONOSTICO

El prondstico de la dermatitis por contacto alérgica de-
pende tanto de la evitacion de los alérgenos implica-
dos como de los irritantes concomitantes y de factores
constitucionales del paciente, (¢j predisposicién atdpi-
ca). Los alérgenos que se encuentran muy extendidos
en el ambiente, como el niquel y el cromo, suelen tener
mayor dificultad en el tratamiento; en cambio, otros
presentan mejor prondstico al ser més ficiles de iden-
tificar y evitar®.

La dermatitis de contacto suele desaparecer sin complica-
ciones al cabo de 2 0 3 semanas, pudiendo reaparecer si no
se identifica y evita la sustancia o material causal®.

TRATAMIENTOY REHABILITACION

DE LA DERMATITIS POR CONTACTO

La clave para el manejo de un paciente con dermatitis por
contacto se basa en la regla de las “4 R”;
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Figura 3. Prueba de parche?'.

Reconocimiento del agente causal irritante/alérgico.
En la dermatitis por contacto, la base del tratamien-
to es el reconocimiento de los irritantes y/o alérge-
nos, ello nos dar4 la posibilidad de evitar su exposi-
cién. Cuanto mds precoz resulte este relevamiento,
més chances de resolucidn se pueden observar?.

Remocidn del irritante / alérgeno.

Una vez identificado el agente causal irritante/ alérge-
no, es fundamental evitar su exposicién en tareas del
hogar, de tiempo libre, en aficiones, ¢ incluso en el am-
biente laboral, aunque esto puede ser un proceso difi-
cultoso. En el émbito laboral puede precisar de visitas
al lugar de trabajo o de la colaboracién de autoridades
en salud ocupacional®.

Reduccién de la inflamacién.
La eleccién del tratamiento deberd basarse de acuer-
do a la gravedad, morfologfa, topografia y tipo de der-
matitis. La dermatitis por contacto leve y aguda, de-
bera ser tratada de forma efectiva y cuidadosa en fun-
cién de evitar la cronicidad. Es fundamental prolon-
gar el tratamiento mds alld de los signos clinicos visi-
bles para permitir asi la restauracién de la barrera cutd-
nea. La adherencia del paciente al tratamiento contri-
buye a este propdsito. La posibilidad de sensibilizacién
a los corticoides tépicos, ingredientes de emolientes o
productos medicinales tépicos, se debe considerar e
investigar.
o Corticoides tépicos (CT): son ampliamente
aceptados como tratamiento de eccemas agudos
y crénicos, si bien pueden retrasar la curacién de

Tabla 2.Valoracién de los resultados de las pruebas del parche:

Informe Lectura

Interpretacion  Precisién (*)

) Ausencia de reaccion Negativo
(+?) Eritema débil Dudoso 1%
*) Erlltema con algunas Posible 20-50%
papulas
(++) Erlte'ma, RIS Probable 80-90%
vesiculas
Intenso eritema, papulas o
(+++) y bullas Muy probable ~ 95-100%
RI Reaccién
irritativa

(*) El porcentaje de precision (relacion especificidad-sensibilidad de un test diagnds-
tico) varia de acuerdo al antiseno®

las dermatitis de contacto irritativas. La seleccién
del CT en base a eficacia, potencia y aceptabili-
dad, estard determinada por factores como la gra-
vedad y la localizacidn. Si las lesiones fueran ex-
tensas y graves, se puede precisar de terapia sisté-
mica. La terapia con CT no debe prolongarse en
el tiempo.

Inhibidores de la calcineurina tépicos (ICT: tacro-
limus, pimecrolimus): son una alternativa al uso de
corticoides, sobre todo en las zonas de piel delica-
da y en dermatitis crénicas, porque no producen
atrofia ni interfieren en la reparacién de la barre-
ra cutdnea, pero su eficacia no estd completamen-
te reconocida. Muchos estudios avalan a los ICT
como tratamiento de primera eleccién en eccema
de manos crénico, siempre que no se presente in-
feccién concomitante?,

Retinoides: alitretinoina es el tratamiento oral
para el eccema de manos crénico con mayor nivel
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de evidencia, atin no disponible en nuestro medio.
Estarfa indicado para las formas severas que no res-
ponden a tratamiento estindar?!.

e Fototerapia: las modalidades PUVA y UVB de
banda angosta son alternativas terapéuticas, sobre
todo en eccema de manos recalcitrantes, dishidro-
siformes y queratodermias. Una ventaja, al contra-
rio de los corticoides tépicos y los retinoides, es su
favorable efecto en la reparacién de la barrera cu-
ténea. Su desventaja es la carcinogénesis a largo
plazo™.

4. Restauracion de la barrera cutinea.

El tratamiento de la dermatitis por contacto es incom-
pleto sin las medidas de restauracion de la barrera cu-
tdnea. Semanas a meses son necesarios para la comple-
ta reparacion de la funcién barrera cutdnea luego de
un episodio de dermatitis, siendo el tiempo de recupe-
racién mayor en las formas crénicas que en las agudas.
La humectacién es un complejo de acciones que inclu-
yen la emoliencia (relipidizacién) de la barrera cuti-
nea, en base a lipidos constitutivos como ceramidas; la
hidratacién por incremento del agua en el estrato c6r-
neo (en base a agentes como urea, glicerina) y la oclu-
sién (retencién de agua en el estrato cérneo: vaselina
s6lida)?.

PECTUS EXCAVATUM

Se denomina pectus excavatum o pecho excavado, hundido
o en embudo, a una malformacidn de la pared anterior del
térax, caracterizada por una profunda depresion del ester-
nén y alteracién de las articulaciones condroesternales in-
feriores® (Figuras4y5).

El pectus excavatum es la deformidad congénita més fre-
cuente de la pared anterior del térax. De 100 casos con
defectos congénitos de esta pared, 90 o 92 correspon-
den a pectus excavatum. Se estima que este defecto se
produce en uno de cada 700-1000 recién nacidos vi-
vos, con prcdominio en el sexo masculino en propor-
cién 4:1. Poco evidente al nacimiento, se desarrolla en
los primeros afios de la vida cuando el infante comien-
za a deambular y a participar en juegos infantiles, lla-
mando la atencién de los padres por la posicién corpo-
ral en bipedestacién con el pecho hundido, abdomen
prominente, térax flexionado, con hombros redondea-
dos y proyectados hacia el frente, que obligan al nifo a
hiperextender el cuello y la cabeza.

La patogenia se atribuye al crecimiento anormal de los car-
tilagos costales. Con grado de complejidad y extension va-
riables, se estd generalmente de acuerdo en que, el creci-
miento inusitado de los cartilagos costales provoca desvia-
cién posterior de la porcién distal del cuerpo, el esternén
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y la base del apéndice xifoides, cuyo extremo distal se pro-
yecta hacia adelante. El sobrecrecimiento de los cartilagos
costales 2° 0 3° al 6°, puede ser simétrico o asimétrico, pre-
dominando en frecuencia la asimetria derecha, probable-
mente debido al desarrollo del pericardio fibroso y su fu-
sién con el centro frénico tendinoso. El hiperdesarrollo de
los cartilagos costales 1°y 2° se limita por la resistencia que
opone el manubrio esternal, mds ancho y fijado por la arti-
culacién clavicular y la primera metdmera. A partir del 3°
cartﬂago, la resistencia es progresivamente menor y el es-
ternén se proyecta hacia atrds (pectus excavatum) o hacia
adelante (pectus carinatum) (24).

HISTORIA DEL PECTUS EXCAVATUM

El pectus excavatum fue descripto por primera vez en 1594
por Bauhinus. En el afio 1911, Meyer intenté por prime-
ravez su correccién quirtrgica resecando 2 cartilagos hun-
didos (2° y 3°) sin lograr mejorar la anomalfa. En 1913,
Sauerbuch realizé una extensa reseccion de cartilagos y
sent6 las bases de su correccién quirtirgica que, con diver-
sas modificaciones, hoy se aplican®?’.

Desde sus inicios, el tratamiento quirtrgico para esta patolo—
gfa fue complejo y altamente agresivo. Sin embargo, a lo largo
de los afios, la correccion del pectus excavatum se hizo cada vez
mas simple y menos invasiva hasta que en 1998, el Dr Donald
Nuss describié su innovadora técnica, en la que se evitan la re-
seccién de cartilagos y la seccidn esternal. Inicialmente, esta
técnica resultaba sumamente arriesgada debido a la posibili-
dad de lesionar el corazén durante el pasaje a ciegas de la barra
retroesternal estabilizadora. Este inconveniente, fue solucio-

nado con el uso de la toracoscopia®®?.

TRATAMIENTO

El método de reparacién de Nuss implica la implan-
tacidén de una barra de metal convexa (producida por
Biomet Microfixation, Jacksonville, FL, USA), detras del
esterndn que, durante un periodo de afios, permite la re-
modelacidon permanente del pecho®?. En este procedi-
miento minimamente invasivo, se coloca una barra de
metal curva en una posicién subesternal bajo gufa de to-
racoscopia, para remodelar el contorno de la pared tora-
cica?”?. Las barras estdn equipadas para seguir el margen
de la costilla y el estabilizador se utiliza para fijar la barra
a la pared tordcica. Estas barras se retiran generalmente
después de 2 a 3 afios?®,

Ya que la tradicional barra de Nuss es de acero inoxidable
compuesto por 61% de hierro, 18% de cromo, 14% de ni-
quel, 2,5% de molibdeno, 2% de manganeso y pequeias
cantidades (menos del 1%) de carbono, fésforo, azufre, ni-
trégeno, cobre y silicio, la alergia al metal es una conside-
racién importante al evaluar a pacientes con complicacio-
nes cutdneas después de la insercién de la barra de Nuss y

estabilizadores?$3!,
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Figura 4. Foto preoperatoria de paciente con pectus excava-
tum severo, asimétrico y rotacién esternal25.

Rushing et al. recomiendan que a los pacientes con pectus
excavatum con diagndstico preoperatorio de hipersensibi-
lidad al niquel se les coloque implantes de titanio®?. Si
se presenta alergia al niquel luego de la cirugfa, los corti-
coides son la primera linea de tratamiento; de fracasar, se
debe reoperar y reemplazar la barra de acero por una de
titanio?"*%,

EVALUACION PREQUIRURGICA

La evaluacién en todo paciente con malformaciones de la
pared tordcica es exhaustiva e interdisciplinaria. Se logra
mediante la confeccién de una historia clinica completa,
interrogatorio, examen fisico y evaluacién psicolégica por
el Equipo De Prevencion en Cirugia. Se incluyen, ademds,
fotografias para documentar la deformidad del paciente y
comparar la evolucién posoperatoria?.

Los pacientes con malformacién severa, o aquellos que
manifiestan sintomas de progresién de enfermedad, into-
lerancia al ¢jercicio, dolor tordcico con el ejercicio, palpi-
taciones, enfermedad pulmonar obstructiva, infecciones
respiratorias recurrentes o sindromes clinicos asociados,
son evaluados mediante tomografia computada de térax,
funcional respiratorio y ecocardiograma®.

La tomograffa computada de térax se utiliza de rutina
para calcular el indice de Haller; y como indicador de ci-
rugfa se utiliza un indice superior a 3,25%.

Los pacientes se clasifican dentro de los siguientes grupos:

Figura 5. Foto preoperatoria de paciente con pectus excava-
tum simétrico25.

e Pacientes asintomaticos con deformidad leve a mode-
rada, no progresiva.

o DPacientes asintomaticos que presentan una malforma-
cién tordcica severa y progresiva.

e Pacientes sintomaticos debido a malformacién severa
y progresiva que presentan signos y sintomas de com-
presién pulmonar o cardiaca.

e DPacientes con pectus excavatum y otros sindromes clini-
cos asociados, como el sindrome de Marfan, la enferme-
dad de Ehler-Danlos, sindrome de Poland y anormali-
dades cardiacas severas de importancia en su categoriza-
cién para planear un enfoque terapéutico adecuado”.

INDICACIONES QUIRURGICAS

La decisién quirtirgica se basa en el diagnéstico clinico

de pectus excavatum severo con dos o mds de los siguien-

tes criterios:

o Evidencia de progresion de la deformidad tordcica con
sintomas subjetivos agregados.

o Indice de Haller mayor a 3,25.

¢ Manifiesta compresion cardiaca en la TAC de térax.

e Evaluacién cardioldgica que revele prolapso de vélvu-
la mitral, anormalidades de conduccién, arritmias, hi-
pertrofia o desviacidn del eje.

e Estudios de la funcién pulmonar que indiquen una
enfermedad pulmonar obstructiva o restrictiva.

e Recurrencia después de la cirugfa convencional®.
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TECNICA QUIRURGICA

1. Anestesia general, con catéter epidural para el manejo
del dolor.

2. Paciente en dectibito dorsal con ambos en abduccién.

3. Una vez colocado los campos quirtrgicos se calcula el
tamaiio de la barra a utilizar y se modela la misma. Se
utiliza el Sistema Retroesternal Lorenz, compuesto por
todos los elementos necesarios para realizar la cirugfa.

4. Se realizan incisiones laterales y bolsillos subcutdneos,
una en cada hemitdrax, hasta el punto mis elevado de
la pared condrocostal.

5. Seinserta un trécar de 5 mm por el que se coloca una
4ptica de 5 mm y 30°. Se provoca neumotdrax a una
presién de 5 mmHg.

6. Mediante videotoracoscopia se procede a la coloca-
cién del introductor que facilita la creacién del tinel
subesternal.

7. Una vez exteriorizado el introductor, se amarra la ba-
rra al extremo del mismo y se introduce con convexi-
dad hacia arriba.

8. Se realiza la rotacién de la barra.

9. Colocacién de estabilizadores laterales.

10. Al comenzar con la fijacién de estabilizadores y el cierre
de los espacios laterales, se procede a evacuar el neumotd-
rax provocado mediante una sonda tubular colocada bajo
agua. Esta sonda es retirada antes de finalizar la cirugfa®.

COMPLICACIONES POSQUIRURGICAS
Segtin el estudio presentado por Kelly y col en 2010 (32)
con una casuistica de 1215 pacientes se observan compli-
caciones postquirlirgicas tempranasy tardias:

Complicaciones posquirurgicas tempranas

Neumotérax con resolucién esponténea..........ene.... 64,7%
Neumotdrax con tubo de tdrax. 4,0%
Sindrome de Horner .15,5%
Reaccién a medicamentos 3,2%
Infeccién de sitio de sutura 1,0%
Neumonia 0,5%
Hemotoérax ..0,5%
Pericarditis ..0,5%
Derrame pleural (que requiere drenaje) .o...eeececeeecenns 0,3%
Complicaciones posquirurgicas tardias

Desplazamiento total de la barra 5,7%

Desplazamiento que requiere revision......mereeeerserenes 4,0%
Sobrecorreccién (no es necesaria ninguna cirugia) ....3,7%
Alergiaalabarra ..eieiiiniinicniinnnnenenienieninnnnnn . 3,1%
1,0%
Infeccién de barra-total 0,5%
Infeccién de la barra que requiere la extraccién temprana.0,3%
Hemotdrax postraumdtico 0.4%
Inflamacién del estabilizador Lactosorb ... 0,4%

Recurrencia
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RELACION ENTRE PECTUS
EXCAVATUM E HIPERSENSIBILIDAD
AL NIQUEL

Con el aumento de uso de barras implantables para la repara-
cién de pectus excavatum minimamente invasiva se ha obser-
vado una mayor incidencia en pacientes con alergia al niquel.
Segun diversos estudios, la alergia a la barra se presenta en el
2,3% al 6,4%* de los pacientes.

Dado ¢l aumento en la incidencia de alergia al metal, en todo

paciente con indicacidn quirtirgica, se debe realizar previamen-

te una exhaustiva historia clinica, que incluya: edad, sexo, an-
tecedentes familiares o personales de alergia a metales o joyas,

alergia ambiental, eccema, asma, rinitis, alergia a alimentos o

farmacos?'.

En aquellos pacientes con historia clinica sugestiva de atopfa,

se deben realizar pruebas epicutdneas, debiendo colocarse ba-

rras de titanio, en aquellos pacientes con pruebas epicutaneas
preoperatorias positivas. Aquellos pacientes que presentan
pruebas epicutdneas preoperatorias negativas y aquellos sin
historia sugestiva de atopia se les coloca la barra de Nuss*#4,

Durante el perfodo postquirtrgico, luego de colocadas las

protesis metalicas, los cirujanos deben ser conscientes de los

sintomas de un paciente con alergia al niquel, ya que el esta-
do proinﬂamatorio, en muchos aspectos, es similar a la sepsis

y puede confundirse con infecciones de la herida quirtrgica.

Deberé sospecharse alergia a la barra ante la presencia de der-

matitis o erupcion cutdnea, dolor significativo, derrame peri-

cérdico, pleural, cultivos negativos de la herida quirtrgica o

retraso en la cicatrizacion de la herida, incluso si la prueba de

parche fue negativa en el preoperatorio™.

En toda persona sospechosa de tener una reaccién de hiper-

sensibilidad posquirtrgica se sugiere:

e Repetir la prueba epicutdnea, los pacientes deberdn sus-
pender los corticoides orales 2 semanas previas al estudio
y los corticoides topicos 1 semana antes.

e Silaprueba de parche postquirtrgica es positiva o siel pa-
ciente continta con sintomas alérgicos, la indicacién de
antiinflamatorios no esteroideos seguido de corticoides
orales ha sido util para aliviar los sintomas y poder preser-
var la barra.

e Si todos los intentos de preservar la barra fallan, la pos-
terior decisién clinica es quitar la barra o intercambiarla
por una barra de titanio. Si la barra debe ser retirada an-
tes de los 2 afos, es mayor la incidencia de recurrencia del
pectus excavatum.

CONCLUSION

Es interesante especular sobre la infrecuencia de reaccio-
nes cutdneas en los pacientes con barra de Nuss dada la
prevalencia de alergia al niquel, que se estima es del 17%
en las mujeres y 3% en los hombres®.
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Ya que la tradicional barra de Nuss es de acero inoxidable
compuesta por 14% de niquel, la alergia al metal es una
consideracién importante al evaluar a pacientes con
complicaciones cutdneas luego de la insercién de la ba-
rra de Nuss y estabilizadores?; aunque basados en dife-
rentes estudios, se observa que la mayoria de los pacien-
tes en los que se realiza el procedimiento de Nuss mi-
nimamente invasivo, presentan posoperatorios sin inci-
dentes, acompanados de resultados cosméticos satisfac-
torios y correccidn favorable de los contornos de la pa-
red del térax?83637,

Algunos pacientes desarrollan reacciones leves a lo largo
de los sitios de incisidn, que pueden ser pasadas por alto o
atribuidas a la lenta curacién de heridas.

Aungque la prevalencia de alergia al niquel entre la pobla-
cién general es importante, muchas personas, incluso pa-
cientes sensibilizados por el niquel, pueden tolerar bajos
niveles de metales en implantes, sin reacciones adversas.
Se cree, generalmente, que no hay necesidad de prueba de
parche preoperatoria cuando se coloca un implante orto-
pédico, en ausencia de historia clinica positiva®?.

Los pacientes con antecedentes de alergia al metal, aquellos
con una historia familiar de alergia al metal, aquellos con
test de parche positivo para niquel, cobalto u otros compo-
nentes de la barra de acero inoxidable y los pacientes que su-
fren de eccema deben recibir una barra de titanio®.

Si bien la idea de utilizar barras de titanio en todos los pa-
cientes resulta atractiva, tiene ciertas complicaciones:
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Si se presenta alergia al niquel luego de la cirugfa, los corti-

coides son la primer linea de tratamiento, de fracasar, se debe

reoperar y reemplazar la barra de acero por una de titanio?*.
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