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Efectividad del Pranlukast como tratamiento complementario. En nifios de 2 —
12 afios con Dermatitis Atdpica. Consulta de Dermatologia. Hospital

Universitario Dr. Luis Razetti. Mayo — Noviembre de 2009.

RESUMEN

Autores: Arrioja Martha, Purica Marta, Rodriguez Ivonne. Efectividad del
Pranlukast como tratamiento complementario. En nifios de 2 — 12 afios con
Dermatitis Atépica. Consulta de Dermatologia. Hospital Universitario Dr. Luis
Razetti. Mayo — Noviembre de 2009. Departamento de Medicina Interna.

Universidad de Oriente, Nucleo de Anzoategui.

La Dermatitis Atdpica es un trastorno recurrente de la piel que se produce en
personas de todas las edades, siendo mas frecuentes en edades pediatricas. Se asocia
con otras enfermedades atopica como Rinitis Alérgica o Asma Bronquial. Debido a la
inmunopatogenia de esta enfermedad se ha sugerido el uso de los Antagonistas de
Leucotrienos. Los Leucotrienos son una clase de potentes mediadores biologicos
inflamatorios derivados del Acido Araquidonico a través de la via de la 5 —
Lipoxigenasa. Existen pruebas de que en la patogénesis de la Dermatitis Atopica hay
una mayor producciéon de Leucotrienos; por ello se ha planteado el uso de estos
Antagonistas de Leucotrienos como tratamiento. En este estudio se evalta la eficacia
del Pranlukast como tratamiento complementario en la Dermatitis Atopica. Se
evaluaron 60 pacientes con edades entre 2 — 12 afos, 30 recibieron tratamiento
tradicional, los cuales mostraron un aumento del indice de Scorad, en comparacion
del grupo experimental quienes recibieron el mismo tratamiento y adicionalmente

Pranlukast, presentando una disminucion significativa de este indice. No existio
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variaciones significativas de los Eosinofilos en sangre periférica y de la IgE en
nuestros grupos: control y experimental. El uso del Pranlukast como tratamiento
complementario en nifios entre 2 -12 afios Diagnosticados con Dermatitis Atdpica fue
efectivo en la disminucién del Indice de Scorad el cual evalia la evolucion clinica del
paciente. Se observé un incremento en el intervalo de aparicion entre una crisis y otra

en los pacientes tratados complementariamente con Pranlukast.
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INTRODUCCION

La dermatitis atopica ha existido por siglos, y las primeras referencias se
encuentran en documentos rescatados del mundo antiguo. Robert Willan, quien en
1808 lo describe como una enfermedad cutanea de caracteristicas compatibles con
prurigo. En 1891, Broca y Jaquet destacan la naturaleza emocional de la enfermedad
introduciendo el término neurodermitis diseminada. Un afio mas tarde, Besnier
describe detalladamente un trastorno cutdneo pruriginoso de evolucidon crénica con
exacerbaciones, caracterizado por lesiones papulovesiculosas y liquenificacion,
asociado a fiebre del heno y asma bronquial, al que denomin6 prurigo diatésico, el

que posteriormente fue conocido como prurigo de Besnier.(Freedberg I., y col. 2005)

Debe destacarse que desde Besnier se empieza a considerar al prurito como el

evento inicial en la patogenia de la enfermedad (Freedberg I., y col. 2005)

En 1923, Coca 'y Cooke introdujeron el término atopia para describir algunas de
las manifestaciones clinicas de la hipersensibilidad humana que caracterizaban el
asma y la fiebre del heno; luego introdujeron en este grupo a pacientes con rash
pruriginoso. En la década de 1930 Sulberger y colaboradores sugirieron utilizar el
término dermatitis atopica en lugar de neurodermatitis diseminada, por considerar que
expresaba con mayor exactitud la relacion entre manifestaciones cutidneas, asma y
rinitis alérgica, permitiendo al mismo tiempo su diferenciacion de otras lesiones
eccematosas. En 1966, varias décadas después de las observaciones de Prautnitz y
Kustner, Ishizaka descubre que aquellos factores séricos correspondian a una clase de
inmunoglobulina hasta entonces desconocida, la IgE. En 1980, Hanifin y Rajka

proponen por primera vez el uso de criterios para el diagnostico de la dermatitis
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atopica los cuales siguen vigentes hasta la actualidad, aun cuando existen propuestas

alternativas. (Freedberg I, y col. 2005)

Existen factores predisponentes para sufrir de alergia. El mas conocido es la
herencia: cuando el padre o la madre son alérgicos, el riesgo de que un nifio
desarrolle alergia es mas elevado que en el resto de los nifios. Y este riesgo se duplica
si ambos padres presentan historia de alergia. A esta tendencia individual y
hereditaria de volverse alérgico se denomina Atopia. (Beltrani, VS. 1.999)

También altos niveles de IgE se han relacionado con mayor probabilidad de

presentar alergias. (Roitt, 1., Delves, J., 2.003)

Efectos adversos clinicamente significativos incluyen: Leucopenia: de forma
esporadica se pueden presentar sintomas tempranos como fiebre, dolor faringeo,
malestar general. En el caso de la aparicion de dichos sintomas, se debe suspender la
administracion del medicamento. Trombocitopenia: de forma esporadica se pueden
presentar sintomas tempranos como purpura, epistaxis, tendencia al sangrado
(sangrado de encias). En el caso de la aparicion de dichos sintomas, se debe
suspender la administracion del medicamento. Alteracion de la funcion hepatica:
debido a que se puede presentar una disfuncion hepatica (incidencia desconocida)
acompaiiada de ictericia, o incremento de TGO/TGP, se debe observar estrechamente
al paciente. En el caso de la aparicion de dichos cambios, se debe suspender la
administracion del medicamento y se deben tomar las medidas necesarias. Otros
efectos adversos incluyen: erupcion cutanea, prurito, cefalea, somnolencia, insomnio,
mareos, entumecimiento, temblor, nausea, vomito, dolor abdominal, malestar
estomacal, pirosis, diarrea, anorexia, constipacion, plenitud abdominal, boca seca,
estomatitis, artralgia, palpitaciones, proteinuria, hematuria microscépica, rubor,
sensacion de malestar toracico, fiebre, edema, malestar, disgeusia, trigliceridemia,

alopecia, irregularidades menstruales, disminucion del volumen urinario y rigidez.



CAPITULO I: EL PROBLEMA

1.1 PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

En 1923, Coca 'y Cooke introdujeron el término atopia para describir algunas de
las manifestaciones clinicas de la hipersensibilidad humana que caracterizaban el
asma y la fiebre del heno; luego introdujeron en este grupo a pacientes con rash
pruriginoso. En la década de 1930 Sulberger y colaboradores sugirieron utilizar el
término dermatitis atdpica en lugar de neurodermatitis diseminada, por considerar que
expresaba con mayor exactitud la relacion entre manifestaciones cutidneas, asma y
rinitis alérgica, permitiendo al mismo tiempo su diferenciacion de otras lesiones
eccematosas. En 1966, varias décadas después de las observaciones de Prautnitz y
Kustner, Ishizaka descubre que aquellos factores séricos correspondian a una clase de
inmunoglobulina hasta entonces desconocida, la IgE. En 1980, Hanifin y Rajka
proponen por primera vez el uso de criterios para el diagnostico de la dermatitis
atopica los cuales siguen vigentes hasta la actualidad, aun cuando existen propuestas

alternativas. (Freedberg I, y col. 2005)

Existen factores predisponentes para sufrir de alergia. El mas conocido es la
herencia: cuando el padre o la madre son alérgicos, el riesgo de que un nifio
desarrolle alergia es mas elevado que en el resto de los ninos. Y este riesgo se duplica
si ambos padres presentan historia de alergia. A esta tendencia individual y

hereditaria de volverse alérgico se denomina Atopia. (Beltrani, VS. 1.999)

También altos niveles de IgE se han relacionado con mayor probabilidad de

presentar alergias. (Roitt, 1., Delves, J., 2.003)
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Podria describirse el término Atopia como aquella tendencia genética
predeterminada a presentar alteraciones alérgicas especificas como dermatitis atopica,
asma bronquial, rinitis, conjuntivitis, urticaria y angioedema. Su patogénesis es
multifactorial y en su desarrollo participan factores relacionados con el medio
ambiente y el paciente. Debe comprenderse al atopico como un individuo cuyo
umbral de reactividad es andmalo, motivo por el cual reacciona de manera anormal a
innumerables estimulos, los cuales pueden ser contactantes, ingestantes o inhalantes.

(Beltrani, VS. 1.999)

Debido al conocimiento cada vez mayor del origen, produccion, metabolismo e
implicaciones fisiopatoldgicas de los leucotrienos, asi como su participacion en
diversas patologias, es de prever que se procedan a realizar estudios con los
compuestos actualmente comercializados, o se inicie la busqueda de nuevos
compuestos activos en esta via metabodlica para ser utilizados en la prevencion y
tratamiento de ciertos canceres, de la dermatitis atopica, y otras patologias que

presentan prurito asociado.

Se han realizado muy pocas investigaciones sobre el uso que tienen los
Antagonistas de Leucotrienos, especificamente el Pranlukast, como tratamiento en
pacientes pediatricos que hayan sido diagnosticados con Dermatitis Atdpica. En las
diversas literaturas y medios informativos consultados solo encontramos un estudio
realizado en el afio 2003 en el que se utilizd el Montelukast como tratamiento para la
Dermatitis Atopica, en el que se concluyd que los antagonistas de leucotrienos
pueden utilizarse con seguridad en pacientes que son resistentes a las otras formas
tradicionales de tratamiento para la ya mencionada patologia. (Concha del Rio, L.,
Arroyavé, C., 2003). Existen otros estudios quienes refieren que, En las pequefias
clinicas y estudios de caso, Montelukast resultd ser una alternativa segura y eficaz o
ahorradores de la terapia de esteroides en el tratamiento de pacientes con dermatitis

atopica (Rackal, J., Vender, R. 2002.)
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1.2 OBJETIVOS
1.2.1 Objetivo General

Evaluar la efectividad del Pranlukast como tratamiento complementario, en nifios,
de 2-12 afios, con Dermatitis Atopica, en un estudio realizado en la Consulta de
Dermatologia. Hospital Universitario Dr. Luis Razetti. Mayo - Noviembre de 2009.

1.2.2 Objetivos Especificos

1. Determinar la evolucion clinica de los pacientes diagnosticados con

Dermatitis Atopica.

2. Observar que con el uso del Pranlukast los valores de IgE y de los Eosinoéfilos

en sangre periférica presentan variaciones.

3. Determinar el intervalo de aparicidon entre una crisis y otra.

4. Comparar la evolucion de los pacientes que reciben el tratamiento con
Pranlukast versus el grupo control, a través de métodos clinicos y de

laboratorio.

5. Crear un Taller para Padres con nifios diagnosticados con Dermatitis Atdpica.
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1.3 JUSTIFICACION

La Dermatitis Atdpica es una dermatosis inflamatoria y pruriginosa de curso
cronico, recidivante, de etiologia multifactorial, caracterizada por piel seca y lesiones
cutaneas de morfologia y distribucion tipicas, que pueden cambiar a lo largo de su
evolucién en el mismo paciente. La enfermedad afecta en forma predominante a
nifios y en especial aquellos con historia personal y/o familiar de enfermedades

atopicas (Rinitis, Asma, DA).

A nivel mundial la Dermatitis Atdpica constituye el 1% de las consultas en
pediatria y hasta el 20% de las consultas en dermatologia pediatrica. Refiriéndonos a
Venezuela especificamente al estado Anzoategui, se reportaron en el servicio de la
consulta externa de Dermatologia del Hospital Universitario Dr. Luis Razetti para los
afios 2007 y 2008 respectivamente 100 pacientes anuales, que representa una

poblacion muy significativa.

Esta patologia afecta tanto al paciente como a su entorno, relaciones familiares y
sociales, interfiriendo con sus actividades recreativas y escolares. Los costos
financieros, la interrupcion del suefio, las pérdidas de horas de trabajo por parte de los
padres para asistir a sus hijos con las consecuentes pérdidas de ingresos, son factores

que necesariamente se reflejan en la calidad de vida de una familia.

De aqui la importancia y nuestro interés de proponer el uso del Pranlukast como
tratamiento complementario en la Dermatitis Atopica. Partiendo del hecho de que la
Dermatitis Atopica es la enfermedad de la piel mas frecuente en la infancia y se
persigue como fin en este estudio tratar de disminuir la morbilidad de la misma, asi
como también la discapacidad tanto fisica como psicologica que afectan al individuo

y/o familia.



CAPITULO II: MARCO TEORICO

2.1 ATOPIA

Podria describirse el término Atopia como aquella tendencia genética
predeterminada a presentar alteraciones alérgicas especificas como dermatitis atopica,
asma bronquial, rinitis, conjuntivitis, urticaria y angioedema. Su patogénesis es
multifactorial y en su desarrollo participan factores relacionados con el medio
ambiente y el paciente. Debe comprenderse al atopico como un individuo cuyo
umbral de reactividad es anomalo, motivo por el cual reacciona de manera anormal a
innumerables estimulos, los cuales pueden ser contactantes, ingestantes o inhalantes.

(Beltrani, VS. 1.999)

La atopia es una condicion sistémica cuyos estudios muestran una alteracion de
base en la actividad y funcionamiento de los linfocitos T y los monocitos. (Sager, N.,

Feldmann, A., Schilling, G., y col. 1.992).

El elemento fisiopatogénico central es la aparicion de una reacciéon de
hipersensibilidad inmediata que depende de anticuerpos tipo inmunoglobulina E

(IgE) y alteracion en los linfocitos T. (Beltrani, VS. 1.999)

En la piel del atopico con reaccion eccematosa se presenta un infiltrado
predominantemente conformado por linfocitos T Ayudadores (Th-Helper), y
aumentan las células de Langerhans, poblacion que no se modifica en las lesiones
eritematosas agudas. Estas células presentan IgE en sus membranas. Se conjetura que
existe una adicion de reacciones de tipo [ y de tipo IV, probablemente dirigidas a los

mismos antigenos, en la piel del atopico. Asi, un alergeno inhalado se adheriria a una



22

IgE especifica sobre la célula de Langerhans epidérmica y que esta presentaria el
alergeno a los linfocitos T, induciendo una reaccion de hipersensibilidad retardada.

(Falabella, R., Chaparro, J., Barona, M., Dominguez, L. 2002.)

2.2 DERMATITIS ATOPICA

Para el caso de la dermatitis atopica se ha descrito un aumento de la pérdida de
agua transepidérmica, debido al reducido contenido de ceramidas en el estrato cérneo,
tanto en la piel lesionada como en la piel normal de los pacientes con DA.

Al mismo tiempo, los cambios del pH en el estrato coérneo y la sobreexpresion de la
enzima quimotripsina dafian el metabolismo lipidico cutaneo y contribuyen a la
ruptura de la barrera epidérmica, lo cual permite la penetracion de irritantes y
alergenos con el desencadenamiento de la respuesta inflamatoria. La piel de los
pacientes con DA es deficiente en péptidos antimicrobianos necesarios para la
defensa contra bacterias, hongos y virus, de ahi las frecuentes sobreinfecciones.

(Bieber, T., 2008)

Se ha clasificado en formas extrinseca e intrinseca. La forma alérgica o extrinseca
ocurre en el contexto de sensibilizacion hacia alérgenos ambientales mediada por IgE
y la intrinseca o no alérgica, en ausencia de sensibilizacion. Se observa que la DA
comienza en la infancia temprana en su forma intrinseca y la sensibilizacion ocurre
mas tarde, cuando la enfermedad evoluciona a la forma extrinseca. Algunos estudios
revelan que la forma intrinseca es mas prevalente en la infancia. Desde el punto de
vista histologico e inmunoquimico son muy similares con un predominio de

eosinodfilos en la forma extrinseca.(Bieber, T., 2008)

En los pacientes atopicos existe una predisposicion a mantener respuestas Th2,
con desarrollo de respuestas frente a antigenos inadecuados, como alérgenos

ambientales, superantigenos bacterianos y autoantigenos epidérmicos. Presentan un
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defecto especifico cutdneo de las respuestas inmunes (respuestas defectuosas de
inmunidad celular retardada, defectos en la respuesta de linfocitos T citotdxicos, etc.)
no asociado a inmunosupresion sistémica. Las células de Langerhans también
presentan un incremento en su numero y actividad como células presentadoras de
antigeno en las zonas de piel afectada, activando las células T y liberando IgE.

(Bieber, T., 2008)

En la literatura cientifica internacional existe un creciente interés en cuanto al
papel modulador que ejercen las parasitosis intestinales sobre la expresion de
sintomas de alergia y asma bronquial. Sin embargo, la naturaleza de estas
asociaciones permanece todavia incierta y controversial. En condiciones en donde las
parasitosis estdn presentes pero en una forma esporadica y leve, la reactividad

alérgica parece ser elevada.(Di Prisco, M., Hagel, 1., Puccio, F., 2006)

La interaccion de alérgenos ambientales con el sistema inmune innato, su
captacion por las células presentadoras de antigenos y su presentacion a las células T
con la consecuente sensibilizacion, lleva a la estimulacidn de citocinas tales como la
IL4, ILS e IL13, las cuales interactiian con sus receptores, estimulan la produccion de
IgE y aumentan el nimero de eosindfilos y mastocitos en el sitio de la reaccion
inmunoloégica desencadenandose una inflamacion alérgica en el tejido afectado.(Di

Prisco, M., Hagel, 1., Puccio, F., 2006)

Los parésitos helmintos estimulan este mismo tipo de respuesta, con su
caracteristico perfil de citocinas IL-4, IL-5 e IL-13 Por ende, este mecanismo
mediado por la inmunoglobulina E (IgE) esta implicado no solo en la produccion de
los sintomas y signos de las enfermedades alérgicas sino muy posiblemente en la
defensa del huésped contra estas parasitosis.(Hayes, K., Bancroft, A., Grencis, R.,

2004).
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Las parasitosis helminticas, como por ejemplo la ascariasis, son capaces de
modular la reactividad alérgica (Lynch, N., 1992; Pritchard, D., Hewitt, C., Moqgbel,
R., 1997). Y de influir sobre la expresion de sintomas respiratorios asociados con
alergias como el sindrome de Ldefler, episodios de broncoconstriccion o crisis de

asma bronquial (Zvaifler, N., 1976; Lynch, N., y col. 1992)

La Dermatitis Atdpica es una enfermedad cutanea inflamatoria y pruriginosa de
curso cronico, recidivante, de etiologia multifactorial, a menudo se acompaifia de un
aumento del nivel sérico de IgE; caracterizada por piel seca y lesiones cutdneas de
morfologia y distribucion tipicas que pueden cambiar a lo largo de su evolucion en el

mismo paciente. (Gonzalez, F., Pierini, A. 2004.)

La enfermedad afecta a individuos de cualquier edad (aunque predomina en
nifios); en especial aquellos con historia personal y/o familiar de enfermedades
atopicas (DA, rinitis y asma). La edad de inicio para la mayoria de los pacientes es
durante el primer afio de la vida y casi todos los casos se presentan en los primeros 5
afios de la vida. De acuerdo a la estacion del afio también se observan variaciones en
la prevalencia con un claro predominio durante el invierno, disminuyendo

considerablemente en el verano. (Gonzalez, F., Pierini, A. 2004.)

La etiopatogenia de la dermatitis atdpica es consecuencia de interacciones
complejas entre factores genéticos, ambientales, cutdneos, farmacologicos e

inmunitarios.

La dermatitis atopica se transmite genéticamente con un componente
predominante de transmision materna. El patrén de herencia en la atopia es muy
complejo y no sigue las leyes mendelianas. El desarrollo de la enfermedad depende
de una multiplicidad de genes y su expresion estd influenciada por factores

ambientales. Dentro de los fenotipos clinicos existen subgrupos, lo cual hace mas
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dificil su estudio. El 75 — 80 % de los pacientes con dermatitis atopica tienen una
historia personal o familiar de atopia. Si uno de los progenitores la posee, existe un
60 % de posibilidades que el hijo también la padezca; cuando ambos padres tienen la
afeccion, la probabilidad se incrementa hasta un 80 %. Si los padres no estan
afectados, el riesgo de tener un hijo atdpico es de un 19% (Gonzélez, F., Pierini, A.

2004.)

Investigadores en el Reino Unido identificaron el primer locus asociado a la atopia
en el brazo largo del cromosoma 11, y estudios posteriores han descubierto que el
gen, que codifica para la subunidad B del receptor Fc de alta afinidad para IgE (Fce
RI), esta localizado en esta area. Aunque es probable que haya numerosos genes
implicados en el desarrollo de enfermedades alérgicas, el interés se centrdé en el
posible papel desempeniado por el cromosoma 5q31-33, dado que contiene un cluster
de genes para citocinas que se expresan en las células T y, (IL-3, IL-4, IL-5, IL-13 y
GM-CSF). Ademas, se comunicé una asociacion de la dermatitis atdpica con una
mutacion por ganancia de funciéon de la subunidad a del receptor para IL-4.

(Freedberg I. y col., 2005)

Se identificé una correlacion importante entre un polimorfismo especifico del gen
de la quimasa de los mastocitos y de la dermatitis. Este hallazgo sugiere la
posibilidad de que una variante genética de la quimasa de los mastocitos, que es una
serina proteasa secretada por los mastocitos cutaneos, posea especificidad organica y
contribuya con la susceptibilidad genética a la dermatitis atdpica. Por otra parte,
Cookson y colaboradores comunicaron un ligamento para dermatitis atdpica en los
cromosomas 1q21 17qg25, e identificaron loci que coinciden e gran medida con
regiones ligadas a la psoriasis. Estos hallazgos sugieren que la dermatitis atdpica es
influenciada por genes que regulan respuestas cutaneas independientes de los

mecanismos alérgicos. (Freedberg I, y col., 2005.)
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En los pacientes con DA las alergias alimentarias pueden manifestarse con
dermatitis eccematosa, reacciones urticarianas, urticaria por contacto u otros sintomas

extracutaneos.

2.3 QUERATINOCITOS

Los queratinocitos constituyen aproximadamente el 95% de las células de la
epidermis, y representan las principales células cutdneas de liberacion de
interleucinas. Pueden actuar como sefial de transductores, capaz de convertir
estimulos exogenos, tales como lesiones locales, mecanica, irritaciones, las
radiaciones UV, en la produccion de Interleucinas, las integrinas y factores
quimiotacticos epidérmico asi como Células de Langerhans, que como consecuencia

pueden iniciar y exacerbar inflamacion cutanea (Cantani, A. 2001).

La eliminacion de los alérgenos de la dieta del paciente puede llevar a una mejoria
clinica significativa, dado que la mayoria de los alérgenos comunes (huevo, leche,
trigo, soya, manies) contamina numerosos alimentos y en consecuencia son dificiles
de evitar. En lo que respecta a los aeroalergenos, resultados de laboratorio sustentan
que un posible papel patogénico desempeniado por los aeroalergenos comprenden el
hallazgo de anticuerpos IgE contra alérgenos inhalatorios especificos en la mayoria
de los pacientes con DA. El grado de sensibilizacion a aeroalergenos es directamente

proporcional a la severidad de la DA. (Freedberg 1., y col., 2005.)

Los pacientes con DA tienen mayor tendencia al desarrollo de infecciones
bacterianas, virales y micoticas de la piel. El S. aureus se encuentra en mas del 90%
de las lesiones cutaneas de la DA, mientras que se haya solo en un 5% de las personas
normales. Esta bacteria al secretar un grupo especifico de toxinas (que actian como

superantigenos estimulantes) producen una activacion intensa de las células T y los
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macrofagos, la cual es responsable de la exacerbacion o mantenimiento de la

inflamacion cuténea. (Freedberg 1., y col., 2005.)

Las citocinas derivadas de Thl y Th2 también contribuyen a la patogenia de la
inflamacién cutanea de la DA, en esta patologia el infiltrado de células T estd
compuesto sobre todo por células que expresan IL-4 e IL-5, mientras que el
mantenimiento de la inflamacion crénica se asocia con un aumento de la expresion de
IL-5, GM-CSF, IL-12 e IFN-gamma y un infiltrado celular que contiene eosinéfilos y
macrofagos. (Freedberg 1., y col., 2005.)

Las células mononuclerares de pacientes con Dermatitis Atdpica se asocian a
aumento de la actividad de la enzima adenosinmonofosfato ciclico (CAMP) —
fosfodiesterasa (PDE). Esta alteracion celular contribuye con el aumento de la sintesis
de IgE por las células B y la produccion de IL-4 por las células. El aumento del nivel
de CAMP PDE en los monocitos atopicos también contribuye con un incremento de
la secrecion de IL-10 y prostaglandina E, Tanto IL-10 como prostaglandina E,
derivada de los monocitos inhiben la produccion de IFN-y por parte de las células T y
podrian contribuir con la disminucion de la produccién de IFN-y por los cultivos
PBMC derivadas de la piel atopica. Los inhibidores de la PDE también reducen la
expresion dependiente de la IL-12 del receptor CLA en las células T inducida por

superantigenos en pacientes con dermatitis atdpica.(Freedberg 1., y col., 2005.)

El prurito intenso y la reactividad cutdnea son manifestaciones cardinales de la
Dermatitis Atdpica. El prurito puede ser intermitente durante el transcurso del dia,
pero por lo general se agrava durante la tarde y la noche. Este conduce al rascado, que
a su vez provoca papulas de prurigo, liquenificacion y lesiones eccematosas de la
piel. Las lesiones cutdneas agudas se caracterizan por la presencia de papulas
eritematosas, intensamente pruriginosas asociadas con excoriaciones, vesiculas sobre

una base eritematosa y un exudado seroso. (Falabella, R., y col., 2.002).
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La distribucion de la reaccion cutanea varia con la edad del paciente y la actividad
de la enfermedad. En los nifios y pacientes con una DA de larga data se instala la
forma crénica, con liquenificacion y la localizacion de la erupcion en los pliegues de
flexion de las extremidades. Otras manifestaciones asociadas podrian ser Xerosis,
Infecciones cutaneas, Ictiosis, Dermatitis inespecifica, Dermatografismo blanco, etc.
Los pacientes con un compromiso cutdneo importante pueden desarrollar dermatitis

exfoliativa. (Falabella, R., y col., 2.002).

El nivel sérico de IgE se encuentra elevado en la mayoria de los pacientes con DA.
Alrededor de un 85% de estos pacientes desarrolla una reaccion positiva inmediata a
las pruebas cutaneas o posee anticuerpos IgE contra una diversidad de alérgenos
alimentarios, inhalatorios o microbianos. La mayoria de los pacientes con DA

también presentan una eosinofilia periférica. (Falabella, R., y col., 2.002).

Para realizar el diagndstico se toman en cuenta ciertos criterios, que son mayores y
menores. Entre los Criterios Mayores tenemos: prurito, lesiones cutdneas cronicas y
recurrentes, morfologia tipica: compromiso facial o de areas extensoras en infantes o
nifios, antecedentes familiares o personales de atopia. Criterios Menores: xerosis,
ictiosis, queratosis pilaris, inmunoglobulina E sérica elevada, inicio temprano,
tendencia a infecciones cutaneas, queilitis, dermatitis del pezdn, conjuntivitis
recurrente, pliegue de Dennie-Morgan, orbita opaca, pitiriasis alba, pliegues

anteriores de cuello, dermografismo blanco. (Falabella, R., y col., 2.002).

La neurodermatitis localizada (liquen simple cronico) y la dermatitis alérgica o
irritante por contacto, ocasionan cambios eccematosos similares a la dermatitis
atopica, en la piel. En ocasiones la seborrea y la dermatofitosis se confunden con
dermatitis atopica. El ponfolix (dishidrosis) con eccema secundario puede simular

dermatitis atopica de las manos.(Tristramg, P., y col., 2.002.)
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Son numerosas las patologias que deben considerarse en el diagnostico diferencial,

segun la forma clinica que se presenta:

Dermatitis seborreica: De inicio mas temprano, entre dos semanas a seis meses,
distribucion en la zona del pafial, zona centrofacial, cuero cabelludo, cuello y axilas.
Se caracteriza por lesiones eritematoescamosas. Sin prurito. En nifios puede curar o

mejorar sin tratamiento. (Vasquez,. 2002)

Dermatitis por contacto: Es mas frecuente en adultos y las manos, son el area del
cuerpo afectada en la mayoria de los casos, pero puede presentarse en cualquier
porcion de la piel que entre en contacto con una sustancia irritante.

Se distinguen dos formas principales: La dermatitis de contacto primaria o
irritativa que aparece como resultado de la exposicioén primaria a una sustancia toxica
o irritante, y la forma alérgica cuyo mecanismo es de tipo inmunoldgico, las cuales, a
su vez pueden ser agudas o cronicas. Los cambios iniciales consisten en eritema,

inflamacién, edema y vesiculas de diversos tamafios.

La fase cronica se presenta con eritema, engrosamiento, descamacion de la piel,
vesiculas, liquenificacion y fisuras. Mejora al evitar el factor desencadenante.

(Vasquez,. 2002).

Liquen simple crénico Lesion cutanea autoinducida, la cual se presenta en un
area localizada, por lo general asimétrica, de piel liquenificada. Es mas frecuente en
adolescentes de sexo femenino. Su localizacién generalmente es la nuca, mufieca,
tobillo y parte inferior de las piernas. Su tratamiento es a base de corticoides topicos y

lubricantes. (Vasquez,. 2002).
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Escabiosis. Su origen es la infestacion por el acaro Sarcoptes scabiei. Se trasmite por
contacto fisico proximo. Afecta a la espalda, palmas, plantas, que son areas no
afectadas en la dermatitis atopica, se presenta prurito que es de predominio nocturno
y puede comprometer a otros miembros de la familia. Su diagnostico es clinico, o al
demostrar el dcaro y/o huevos en el raspado de las

vesiculas. El tratamiento varia segun la edad. (Véasquez,. 2002).

Psoriasis. Es una de las enfermedades mas dificiles de manejar, de causa
desconocida, sin disponibilidad de alternativa terapéutica de tipo curativo. Tiene una
definida predisposicion genética. Consiste en una alteracion del proceso de
queratinizacion, debido a un incremento en la tasa de proliferacion y recambio de la
epidermis. De preferencia las areas psoriaticas se localizan en las zonas extensoras de
las extremidades, cuero cabelludo, la region lumbar, pliegues gluteos, pero puede ser
generalizada. Su curso es cronico y recidivante y el tratamiento estd orientado al

control de las manifestaciones. (Vasquez,. 2002).

Para determinar la gravedad de la Dermatitis Atdpica, se utiliza el indice de
SCORAD (Scoring Atopic Dermatitis) o Sistema de puntuacion para dermatitis
atopica. Este toma en cuenta la extension y la intensidad de las lesiones, asi como los
sintomas (prurito y pérdida de suefio). (Kunz, B., Orange, AP., Labreze, L., y col.

1.997)

El modelo de recogida de datos y la formula para calcular la puntuacion es la

siguiente:

Extension: la superficie corporal se divide en 4 segmentos (cabeza y cuello, troco,
extremidades superiores, extremidades inferiores) a los cuales se les asigna un
porcentaje en funcion de la superficie que representen. Para ello se realiza un célculo

de la superficie afectada. (Anexo 1)
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Intensidad: Los signos clinicos que se evalian son eritema, edema/papulas,
exudacidn/costras, escoriacion, liquenificacion y xerosis. En funcion de la intensidad
de cada uno de los factores se le asigna un valor: 0 (ausencia), 1 (leve), 2 (moderado),

3 (grave).

Sintomas Subjetivos: basandose en una escala visual del 0 al 10 se valora la presencia

de prurito y pérdida de suefio.

Una vez evaluados todos estos pardmetros se procede a calcular la puntuacion para

cada paciente (Anexo2)

El interrogatorio y el examen fisico casi siempre son diagnosticos. El aumento
notable de la IgE sérica es confirmatorio, pero un valor de IgE normal no elimina la
Dermatitis Atopica; no se requiere biopsia. Las pruebas dérmicas de alergia o in vitro
casi siempre originan resultados positivos que pueden reflejar alergias respiratorias
concomitantes o sensibilizacion asintomatica, mas que las causas alérgicas de la
enfermedad cutanea. Los alimentos y los acaros del polvo doméstico son alérgenos
especificos clinicamente relevantes en algunos nifios con dermatitis

atopica.(Tristramg, P., y col., 2.002.)

Las medidas generales para el tratamiento de dermatitis atopica son: temperatura
ambiental baja; la humidificacion ambiental con instalaciones adecuadas es
beneficiosa, en cambio, las medidas caseras con pequefios humidificadores o
recipientes de agua son poco eficaces; la exposicion solar suele resultar beneficiosa
en la dermatitis atopica, pero debe evitarse siempre la quemadura sol; evitar el
contacto directo de la piel con lana, plasticos, gomas, etc. La tolerancia de las fibras
sintéticas es muy variable y debera evaluarse en cada caso; algunos alimentos acidos
(ej.: citricos, tomate) pueden irritar la piel de los pacientes atdpicos al ingerirlos o ser

manipulados. Los excitantes, como el café, el cacao y el alcohol, incrementan el
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prurito y son contraproducentes. Algunos alimentos, por su contenido en histamina o
por liberar esta sustancia, sobre todo si se consumen en grandes cantidades (ej.:
fresas, mariscos), pueden desencadenar también prurito. Exceptuando estas
circunstancias, no es necesario efectuar restricciones dietéticas en la dermatitis

atopica. (Falabella, R., y col., 2.002)

Cumplimiento de esquema de vacunas completo y a su debido tiempo, si no
existen otras contraindicaciones. Durante los tratamientos con corticoides sistémicos
no deben administrarse vacunas con virus vivos (poliomielitis, sarampidn-parotiditis-
rubéola, varicela); los bafios, especialmente con agua muy caliente y detergentes
agresivos, incrementan la xerosis e irritan la piel de los pacientes atdpicos. No
obstante, debe mantenerse una higiene suficiente, combinando medidas poco lesivas
y el uso de emolientes, evitar el rascamiento o frotamiento porque son factores

decisivos en el mantenimiento de las lesiones. (Falabella, R., y col., 2.002)

Terapia farmacolodgica: Los corticoides topicos tienen efecto antiproliferativo,
vasoconstrictor y antiinflamatorio. La efectividad de los corticoides topicos es
indiscutible en el tratamiento, la mayoria de los pacientes responden bien a
corticoides de baja potencia, pero en ocasiones son necesarios corticoides mas
potentes, que utilizados en tiempos cortos son muy efectivos en estos pacientes. Los
alquitranes y los extractos de alquitran de hulla crudo, tienen efecto antiinflamatorio y
son utiles en reemplazar a los esteroides. Los antihistaminicos son una terapia
controversial en dermatitis atopica y son recomendados por muchos protocolos de
tratamiento. Si bien no existen estudios que demuestren su eficacia en la desaparicion
del prurito, se usan por su efecto sedativo. Los utilizados son los de primera

generacion.(Gonzalez, F., Pierini, A. 2004.)

Los antiinflamatorios prescritos con mayor frecuencia no interfieren con la sintesis

o respuesta de los leucotrienos. Los antiinflamatorios no esteroideos incrementan la
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produccion de leucotrienos y los corticosteroides la expresion de BLT-1 en los

neutrofilos (Hazouri, J. 2008.).

La dermatitis atdpica puede ser tratada en la mayoria de los casos con
medicaciones topicas con el agregado ocasional de antibidticos por via sistémica,
pero aquellos pacientes afectados por enfermedad diseminada y recalcitrante que
interfiere con su calidad de vida deben ser tratados con terapéuticas mas intensas,
primordialmente por inmunomoduladores sistémicos como: ciclosporina, interferon
gamma, inmunoglobulina  hiperinmune endovenosa e inhibidores de

leucotrienos.(Gonzalez, F., Pierini, A. 2004.)

Los anticuerpos monoclonales como Omalizumab y Basiliximab son alternativas
para el tratamiento futuro de la dermatitis atopica. Lo ideal seria crear anticuerpos
monoclonales contra los linfocitos TH2 o TH1 que actiian defectuosamente o contra
todas las citoquinas en juego; hasta ahora solo se ha podido bloquear a la IgE e IL-2
mediante esta terapéutica. Los inmunomoduladores macrolidos o macrolactdmicos:
Tacrolimus y el Pimecrolimus, siendo estos inhibidores de la calcineurina, son una
alternativa reciente para el tratamiento topico de la dermatitis atdpica y otras
enfermedades inflamatorias de la piel.(Gonzalez, F., Pierini, A. 2004.)

Los Leucotrienos son producidos a partir del metabolismo del 4cido araquidénico,

acido graso esencial de los fosfolipidos de membrana de muchos elementos celulares.

El 4cido araquiddnico liberado de los fosfolipidos de membrana gracias a la accion
de la fosfolipasa A2, puede ser metabolizado mediante dos vias enzimaticas
principales: Ciclooxigenasa, de la cual derivan las prostaglandinas y tromboxanos y

la de la Lipooxigenasa a través de la cual se forman los Leucotrienos.

Mediante esta segunda via metabdlica el 4cido araquiddénico se transforma por

accion combinada de la 5-lipooxigenasa (5-LO) y de su proteina activante (Five
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lipooxigenase Activating Protein — FLAP) a nivel de la membrana celular, en acido 5-
hidroxiperoxieicosatetraenoico (5-HPETE) y en LTA4; este ultimo compuesto resulta
metabolicamente inestable y es transformado al interior de la célula en LTB4 y
LTCA4, respectivamente, por hidrolisis y sintesis. Ambas moléculas son transferidas al
espacio extracelular donde el LTC4 es ulteriormente transformado en manera
secuencial en LTD4 y LTE4 estos ultimos tres compuestos caracterizados por la
presencia de un residuo de cistina son denominados cistenil leucotrienos o sulfi
dopeptidos-leucotrienos y son distintos del LTB4 por estructura quimica y actividad
biologica. Debido a que el LTE4 no sufre ulteriores procesos de metabolizacion y es
eliminado por el higado y rifidn, los niveles urinarios constituyen un indice confiable
de liberacion global sistémica de los cistenil-leucotrienos (Amatller, A., Antesana, S.

2007).

2.4 LEUCOTRIENOS

Los Leucotrienos son producidos por leucocitos de tipo mastocitos, macrofagos,
eosinofilos, basofilos y neutréfilos, frente estimulos como IgE, IgG, peptidoglucanos
o citoquinas. Los cisteinil-leucotrienos, LTC4, LTD4 y LTE4 actan en la respuesta
inflamatoria. Estos se enlazan a receptores especificos heptahelicales de la clase
rodopsina localizados en la membrana plasmatica exterior de las células estructurales
e inflamatorias. Al unirse con estos receptores interaccionan con proteinas G en el
citoplasma para aumentar la produccién de calcio intracelular y reducir el AMP
ciclico. Estas sefiales activan las cinasas y estimulan diferentes funciones celulares

(desde la motilidad hasta la activacion transcripcional) (Hazouri, J. 2008.).

También actian sobre las células endoteliales de vasos sanguineos, provocando
vasodilatacion y aumento de permeabilidad con una llegada de mayor flujo de sangre

a la zona. Estas células diana presentan receptores para estos leucotrienos. En las
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alergias, los leucotrienos son liberados en la fase tardia.(Gonzalez, F., Pierini, A.

2004.)

El LTB4 posee una potente actividad pro-inflamatoria debido a que induce el
reclutamiento, activacion y migracion de neutrofilos, eosinofilos y monocitos;
ademads estimula la formacion de interleucina 5 a partir de los linfocitos T y consiente
la liberacién de interleucina 6 por parte de los monocitos; el efecto final es un
aumento de la permeabilidad microvascular y de las secreciones mucosas (Hazouri, J.

2008.).

En virtud de que estd demostrado que los leucotrienos intervienen en las
enfermedades alérgicas de las vias respiratorias y de la piel, se desarrollaron los anti-
leucotrienos, sustancias que inhiben la accion de LTD4 y el aumento de la
permeabilidad vascular cutdnea. Al principio estos compuestos, conocidos como
antagonistas de leucotrienos, se utilizaron en el tratamiento del asma y en algunos

casos de pacientes con dermatitis atopica.(Gonzalez, F., Pierini, A. 2004.)

Los antileucotrienos pueden ser subdivididos en cuatro clases en base al
mecanismo de accion:
- Clase I: inhibidores de la FLAP
- Clase II: inhibidores de la 5-LO
- Clase III: antagonistas del LTB4

- Clase IV: antagonistas de los cistenil-leucotrienos

Las moléculas pertenecientes a las clases I y III si bien han demostrado en algunos
casos resultados interesantes por su potencia, especificidad y eficacia, se encuentran
todavia en fase de experimentacion y ninguna de estas hasta el momento ha sido

utilizada en humanos (Amatller, A., Antesana, S. 2007).
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Antagonistas de los cistenil-leucotrienos: Estos farmacos ejercen su acciéon como
inhibidores competitivos de los receptores para el LTD4, en este grupo encontramos a
3 medicamentos principales: Montelukast, Zafirlukast y Pranlukast. (Rackal, J.,

Vender, R. 2002.)

2.5 PRANLUKAST

En lo que respecta al Pranlukast, se une y bloquea de forma selectiva la accion de

los receptores para leucotrienos C4/D4/Ea.

Farmacocinética y farmacodinamia en humanos: Después de la administracion a
voluntarios sanos de una dosis de 225 mg via oral de Pranlukast, la concentracion
plasmatica alcanz6 un maximo de 642 ng/ml después de 5 horas de administrado y
disminuyd con una vida media de cerca de 1.2 horas. Su eliminacion es en un 0.24%
por via renal y en un 98.9% por via fecal después de 72 horas de haber sido
administrado. El principal metabolito en plasma, orina y heces es el hidroxido. En
orina es excretado principalmente como acido glucurénico conjugado. El Pranlukast
es metabolizado en higado en el sistema enzimatico citocromo P450 (CYP3A4) (in
vitro). La union a proteinas séricas es del 99.5-99.8%, siendo la principal la albumina

(in vitro).

Pranlukast mejora los sintomas clinicos y la funcion pulmonar de los pacientes con
asma bronquial ya que inhibe la reaccion de constriccion, la permeabilidad vascular,
el edema de la mucosa y la hiperreactividad de la via aérea. Pranlukast mejora los
sintomas clinicos de los pacientes con rinitis alérgica, congestion nasal, rinorrea y
estornudos, inducidos por la histamina, acetilcolina y por otros estimulos no
especificos, ya que inhibe la resistencia incrementada del paso del aire a través de la
nariz, el edema de la mucosa nasal debido a la infiltracion de eosindfilos y la

hipersensibilidad de la mucosa nasal. En un estudio doble ciego, comparativo, se
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determino la utilidad de Pranlukast en el tratamiento de asma bronquial en el adulto.
Los pardmetros evaluados incluyeron mejoria de los sintomas asmaticos, reduccion

de la dosis de medicamentos concomitantes y mejoria de la funcion pulmonar.

Contraindicaciones: estan contraindicadas en pacientes con hipersensibilidad al

pranlukast o a cualquiera de los excipientes y con ataque agudo de asma.



CAPITULO I1l: MARCO METODOLOGICO

3.1 MATERIALES Y METODOS

Para la obtencion de datos se realizaran varios tipos de investigacion:

La de campo, ya que el mismo objeto de estudio sirve de fuente de informacion, en
este caso se realizard en la Consulta Externa del Servicio de Dermatologia del
Hospital Universitario Dr. Luis Razetti en una muestra de pacientes seleccionados al

azar que estén diagnosticados con Dermatitis Atopica.

Experimental, aqui se da la realizacion de un fendémeno mediante la deliberada
combinacion de ciertos elementos en circunstancias particulares. En este caso
evaluaremos la efectividad del Pranlukast como tratamiento complementario en los
pacientes diagnosticados con Dermatitis Atopica que acuden a la Consulta Externa

del Servicio de Dermatologia del Hospital Universitario Dr. Luis Razetti.

Prospectivo, este estudio posee una caracteristica fundamental, es la de iniciarse
con la exposicion de una supuesta causa, y luego seguir a través del tiempo a la

poblacion ya escogida hasta determinar o no la aparicion del efecto.

Longitudinales, basicamente son estudios transversales, con la Unica diferencia
que estos son transversales a intervalos determinados, es decir, cada cierto tiempo se
estudia la misma poblacion durante un periodo especifico. En este caso la poblacion
sera evaluada mensualmente. Estos estudios ademas de ofrecer las ventajas de los
estudios transversales, permiten describir las tendencias de la enfermedad, como

también los factores de interés
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3.2 POBLACION Y MUESTRA

Poblacion: estuvo conformada por todos los pacientes con edades comprendidas
entre 2-12 afos diagnosticados con Dermatitis Atdpica que acudan a la Consulta de
Dermatologia del Hospital Universitario Dr. Luis Razetti; seleccionados segin los

criterios de inclusion y exclusion.

Muestra: que se selecciond fue de 60 pacientes que estén diagnosticados con
Dermatitis Atopica, la cual es representativa ya que por datos epidemiologicos en los
ultimos 2 afos se reportaron aproximadamente 100 casos anuales. De la muestra
seleccionada y escogida al azar simple todos recibieron tratamiento de acuerdo a la
severidad de la enfermedad pero solo 30 de ellos recibieron tratamiento
complementario con Pranlukast, lo que nos permitid6 comparar y comprobar al
mismo tiempo los posibles beneficios que nos dié el uso de este f&rmaco en los

pacientes con Dermatitis Atopica.

3.2.1 Criterios de Inclusién

Nifios de 2 a 12 afios de edad con diagndstico de Dermatitis Atopica.

Ambos sexos.

3.2.2 Criterios de Exclusion

Los nifios que presentaron patologias asociadas y que pudieran generar falsos
positivos al realizarse las pruebas necesarias.
Los nifios cuyos padres se negaron a proporcionar por escrito el consentimiento

informado. (Apéndice 1)
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3.2.3 Materiales

e Computadoras.

e (Camara fotografica.

¢ Kit de inmunoglobulinas.

e Pranlukast: Empaque con 30 sobres granulados, equivalente a 50mg.

e Albendazol suspension de 400mg.

3.2.4 Metodologia

Para iniciar el estudio se realizo la escogencia de los pacientes segun los criterios
de inclusiébn y exclusion, que acudieron a la Consulta de Dermatologia.
Notificandoles a los respectivos padres y/o representantes de los mismos sobre el
presente estudio. Luego de su aprobacion, previo a la lectura cuidadosa del
consentimiento informado (Apéndice 1) procedieron a firmar para oficializar su

aceptacion.

Al iniciar el estudio se recolecté informacioén sobre los sintomas, signos y su
duracion; proveniente de los Padres y/o Representantes por medio de una encuesta
(Apéndice 2) que nos permiti6 tener un conocimiento mas amplio de la inmensa gama

de manifestaciones clinicas que pueden referir.

A toda la muestra seleccionada (60 pacientes), se le suministrd antiparasitarios de
amplio espectro tipo Albendazol (suspension), en 2 dosis, con un intervalo de 15
dias entre ellas. Con el objetivo de evitar falsos positivos en las pruebas
inmunologicas; en este caso la IgE, cuyos valores resultan elevados por la presencia
de parasitosis intestinales; entonces tendriamos una IgE elevada por lo anteriormente

dicho y no por la patologia de base.
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Posterior a la primera evaluacién clinica de los pacientes se les clasificod de
acuerdo al Indice de Scorad en los diferentes grados de dermatitis (Leve, Moderada o
Severa). Procedimiento que fue realizado en 2 ocasiones. Antes y después del

tratamiento.

Simultaneamente a la primera evaluacion clinica y posterior al tratamiento
antiparasitario se les realiz6 las primeras pruebas de laboratorio para determinar los
niveles de Eosinofilos en sangre periférica e Inmunoglobulina E. Exdmenes que

fueron repetidos posterior al tratamiento de los 3 meses con el Pranlukast.

Las dosis para nifios entre 2 y 12 afios fueron de 7mg/kg/dia, hasta un maximo de
10 mg/kg/dia, sin exceder los 450 mg/dia. A cada representante se le explico la
posologia de dicho farmaco que consisti6 en lo siguiente:
Mezclar el granulado con una pequefia cantidad de agua, aproximadamente una
cucharadita (5 ml) justo antes de administrar las dosis correspondientes. Una sola vez

al dia.

Administrar siempre con los alimentos para mejorar su absorcion.

Se suministra en dosis tnica (Suspension de 400mg en 20mL)

A la poblacion estudiada se les entregd las dosis correspondientes al tratamiento.
Que consta de 1 empaque contentivo de 30 sobres con granulado equivalente a 50mg
de Pranlukast para cada mes correspondiente. Al finalizar los tres meses de
tratamiento se les realizdé a toda la poblacion en estudio (60 pacientes), la ultima
evaluacién clinica (Indice de Scorad) vy paraclinica (IgE y Eosinéfilos en sangre

periférica).
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La eficacia del tratamiento se fundamentd en las variaciones encontradas en los
sintomas, tomando en cuenta el Indice de Scorad que contempla: Dermatitis Atopica
Leve de 0 — 25 puntos. Dermatitis Atoépica Moderada de 25 — 50 puntos. Dermatitis
Atopica Grave mayor de 50 puntos. Estos resultados se analizaron estadisticamente al

aplicar el t- student del Software SPSS 17.0.

Para obtener la distribucién porcentual de las variaciones en la evolucion del IgE
en los pacientes con Dermatitis Atopica de ambos grupos estudiados (experimental y

control) se utilizo los Coeficientes de Variacion de Pearson (CVP).

Para determinar el intervalo de aparicién entre una crisis y otra; se empled la
prueba estadistica chi-cuadrado y asi poder comprobar si el aumento obtenido es

realmente significativo.

Tomando en cuenta que todos los resultados fueron analizados estadisticamente

antes y después del tratamiento.

La preocupacion de tener un nifio en el nucleo familiar con dermatitis atopica y el
desajuste que puede ocasionar en su entorno nos incentivd a fundar un Taller para
padres, con el objetivo de brindarles informacidn correcta sobre esta afeccion a las
familias, conocer cudles son los inconvenientes que esta enfermedad les presenta dia
a dia, y fomentar la interaccion de los pacientes y sus familias con el médico
especialista. Ya que el vinculo con el médico es primordial para la eficacia del

tratamiento y para disminuir la angustia que provoca esta enfermedad cronica.

Fue realizado en un area del Hospital de Nifios Dr. Tobias Guevara de Barcelona,
con la participacion de todos aquellos padres de nifios diagnosticados con Dermatitis
Atopica. Donde se les imparti6 una charla referente a esta afeccion de forma

dindmica, creando un ambiente célido e interactivo en el cual todos los padres
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compartieron sus experiencias y vivencias, y de esta forma facilitar un correcto

aprendizaje y entendimiento de las recomendaciones dadas por nosotras.

3.3 PRESENTACION DE DATOS

Las variables seran ordenadas y analizadas en el programa estadistico SPSS 17.0
version Windows (espafiol); mediante pruebas de andlisis de frecuencia porcentaje,
para las variables categéricas o cualitativas, se utilizara el método de chi cuadrado de
Pearson. Para las variables parametricas o cuantitativas se utilizardn métodos
parametricos prueba T student, para diferenciar de medias independientes y/o

relacionadas de las cohortes y poder enfatizar el beneficio del tratamiento en estudio.



CAPITULO IV: ANALISIS Y PRESENTACION DE
RESULTADOS

4.1 PRESENTACION DE RESULTADOS

TABLA N° 1: Distribucion de los grupos de estudios de acuerdo a la edad vy el

SEeX0.

DISTRIBUCION DE EDAD Y SEXO

EDAD SEXO
GRUPO [GRUPO | GRUPO GRUPO
CONTROL | EXPERIM. | CONTROL EXPERIM.
EDADES FEME- | MASCU- | FEME- | MASCU-
(ANOS) | Ne Ne NINO |LINO |NINO [LINO
2 4 7 2 2 3 4
3 4 0 3 1 0 0
4 2 1 0 2 0 1
5 3 3 2 1 1 2
6 2 1 1 1 1 0
7 4 4 3 1 2 2
8 2 5 1 1 1 4
9 2 3 1 1 2 1
10 2 3 0 2 2 1
11 2 2 2 0 1 1
12 3 1 1 2 1 0
30 30 16 14 14 16

FUENTE: Formulario disehados por autor. p<0.05
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Grafica N°1: Distribucion de los grupos de estudios de acuerdo a la edad.
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Fuente: Formulario diseifiado por autor

La Tabla N° 1, contiene la distribucion de las edades y el sexo de los pacientes con
dermatitis atopica clasificados en el grupo control (tratamiento sin Pranlukast) y el
experimental (tratamiento que incluye el Pranlukast). Para verificar si hay diferencias
significativas en la distribucion de las edades en los grupos, se aplicod el t- student

del Software estadistico SPSS 17.0

Conclusion: Se puede concluir que la media de la edad de los pacientes del

grupo control, es igual a la media de la edad de los pacientes del grupo experimental.
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411 EVOLUCION CLINICA DE LOS PACIENTES DIAGNOSTICADOS CON

DERMATITIS ATOPICA

TABLA N° 2: Distribucion porcentual de las diferencias entre antes y después

del Indice Scorad, en los pacientes pertenecientes al grupo control.

GRUPO CONTROL

INDICE SCORAD

VARIACION N° %
Aumento 18 60,0
Disminucion 5 16,7
Igual 7 233
Total 30 100.0

FUENTE:

Formulario disefiado por autor.

Grupo control: A este grupo no se les aplic6 en su tratamiento, Pranlukast, y los

resultados obtenidos fueron los siguientes:
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Gréfica N°2: Distribucion porcentual de las diferencias entre antes y después del

Indice Scorad, en los pacientes pertenecientes al grupo control.

Gréfical
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FUENTE: Tabla N° 2

Se observa en la Tabla N° 2, que después del tratamiento sin Pranlukast el 60% de
los pacientes aumentaron el Indice Scorad, mientras que en un 16,7% presentaron
disminuciones y el 23.3% de los pacientes se mantuvieron igual. Estos resultados
indican que el tipo de tratamiento aplicado para el grupo control, no disminuy6 el

Indice Scorad, sino que lo increment6 en los pacientes.
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TABLA N° 3: Distribucion porcentual de las diferencias entre antes y después

del Indice Scorad, en pacientes pertenecientes al grupo experimental.

GRUPO EXPERIM.

INDICE SCORAD

VARIACION N° %
Aumento 0 0.0
Disminucion 28 93.3
Igual 2 6.7
Total 30 100.0

FUENTE: Formulario disefiado por autor
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Gréfica N°3: Distribucion porcentual de las diferencias entre antes y después del
Indice Scorad, en pacientes pertenecientes al grupo experimental.
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FUENTE: Tabla N° 3

Como se observa en la Tabla N° 3, el uso en el tratamiento de dermatitis atopica de
este farmaco, produce una disminucion muy significativa en el Indice de Scorad; lo
cual se produce en un 93.3% de los pacientes, apenas un 6.7% mantuvieron el Indice,

pero ninguno de ellos lo aumento.
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4.1.2 EVOLUCION DE LOS PACIENTES EN RELACION A LOS VALORES DE IgE

Y DE LOS EOSINOFILOS DESPUES DEL USO DEL PRANLUKAST.

TABLA N° 4: Distribucion porcentual de las diferencias entre antes y después,

de la IgE, en el grupo experimental.

GRUPO EXPERIM.

IgE
VARIACION N° %
Aumento 8 26.7
Disminucion 22 73.3
Igual 0 0.0
Total 30 100.0

FUENTE: Formulario disefiado por autor
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Grafica N°4: Distribucién porcentual de las diferencias entre antes y después, de
la IgE, en el grupo experimental.
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FUENTE: TablaN° 4

Los resultados de la aplicacion del Pranlukast como tratamiento complementario
en los nifios con dermatitis atopica, se observan en la Tabla N° 4: la misma sefiala que
después de la aplicacion en el grupo experimental, en el 73.3% de los pacientes se

observo una disminucion del IgE y en un 26.7%. Se produjo un aumento.
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TABLA N° 5: Distribucion porcentual de las diferencias entre antes y después,

de los Eosindfilos en sangre periférica, en el grupo experimental.

GRUPO EXPERIM.

EOSINOFILOS
VARIACION N© %
Aumento 13 43.3
Disminucion 15 50.0
Igual 2 7.7
Total 30 100.0

FUENTE: Formulario disefiado por autor.
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Grafica N° 5: Distribucién porcentual de las diferencias entre antes y después,

de los Eosinofilos en sangre periférica, en el grupo experimental.
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FUENTE: TablaN° 5

En la Tabla N° 5, se observa que la aplicacion del Pranlukast, redujo en un 50% de
los pacientes los eosinofilos, mientras que se aumentaron en un 43.3% y en un 7.7%
se mantuvieron igual. Como el alto niimero de eosindfilos, no solo se asocia con
enfermedades alérgicas, sino también con asma, pardsitos trastornos
autoinmunitarios, eccemas y otros, pudiera ser que algunos de estos factores

estuviesen involucrados en ellos, los cuales pudieran ser causante de esos resultados.
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4.1.3 TIEMPO DE APARICION ENTRE UNA CRISIS Y OTRA.

TABLA N° 6: Distribucion porcentual del tiempo de aparicién entre una crisis y

otra de dermatitis atopica, en los nifios con tratamiento sin Pranlukast.

INTERVALO DE
TIEMPO
VARIACION N° %
Aumento 4 13.3
Disminucion 0 0.0
Igual 26 86.7
Total 30 100.0

FUENTE: Formulario disefiado por autor.
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Gréfica N°6: Distribucion porcentual del tiempo de aparicion entre una crisis y
otra de dermatitis atopica, en los nifios con tratamiento sin Pranlukast.
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FUENTE: Tabla N° 6

Al medir el tiempo de aparicion de una crisis de dermatitis atopica y otra igual, se
observa en la Tabla N° 6 que el 86.7% de los pacientes agrupados en el grupo control
se les present6 la siguiente crisis en el mismo tiempo que las anteriores. En cuanto al

aumento de ese tiempo, tan solo un 13.3% lo incrementaron.
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TABLA N° 7: Distribucion porcentual del tiempo de aparicién de una crisis a

otra de dermatitis atopica, en los nifios con tratamiento con Pranlukast.

INTERVALO DE TIEMPO
VARIACION N° %
Aumento 27 90.0
Disminucion 0 0.0
Igual 3 10.0
Total 30 100.0

FUENTE: Formulario disefiado por autor.
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Grafica N°7: Distribucion porcentual del tiempo de aparicion de una crisis a

otra de dermatitis atopica, en los nifios con tratamiento con Pranlukast.
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FUENTE: Tabla N° 7

A diferencia de los pacientes a los que no se les suministré Pranlukast, al grupo
que si se le suministrd, aumentaron el tiempo en que aparecid en ellos una nueva
crisis. Como se observa en la Tabla N° 7, al 90% se les comprobd ese aumento de
tiempo en la crisis. No hubo disminuciéon del tiempo de aparicion, pero si un 10%

mantuvieron el mismo tiempo

Para probar si ese aumento del tiempo en la aparicion de una nueva crisis es
significativa a consecuencia del uso del Pranlukast. Se hizo uso de la prueba

estadistica chi-cuadrado.

Conclusion: Se puede concluir que los pacientes con tratamiento y uso
complementario del Pranlukast, aumentaron el tiempo de apariciéon entre unacrisis

y otra.
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4.1.4 COMPARACION DE LA EVOLUCION CLINICA Y DE LABORATORIO
ENTRE EL GRUPO QUE RECIBIO TRATAMIENTO SIN EL PRANLUKAST Y EL
GRUPO QUE RECIBIO TRATAMIENTO Y EL PRANLUKAST COMO
COMPLEMENTO.

El andlisis sobre la efectividad del Pranlukast como tratamiento complementario
en nifios entre 2 y 12 afios con dermatitis atopica, se efectué comparando al grupo a
quien se le realizo el tratamiento sin el farmaco Pranlukast (Grupo control) con el
grupo, al cual se le agreg6 al tratamiento el Pranlukast. Para obtener los resultados,
se evalu6 como evolucionaron los grupos en relacion a la parte clinica y de

laboratorio.

Para medir la efectividad o no del Pranlukast, se uso el Software Estadistico SPSS

17.0.

Evolucion Clinica:

TABLA N° 8: Distribucion porcentual de la evolucion clinica del Indice de

Scorad, en pacientes con dermatitis atopica.

(TRATAMIENTO CON Y SIN PRANLUKAST)

VARIACION INDICE SCORAD

AUMENTO DISMINUCION | IGUAL TOTAL
GRUPOS N° % N° % N° % N° | %
Control 18 60.0 5 16.7 7 23.3 |30 |100.0
Experimental 0 0.0 28 93.3 2 7.7 |30 100.0

FUENTE: Formulario disenado por autor.

p<0.05
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Gréafica N°8: Distribucion porcentual de la evolucion clinica del Indice de

Scorad, en pacientes con dermatitis atopica.
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FUENTE: Tabla N° 8

Como puede observarse en la Tabla N° 8, en el grupo control después del
tratamiento sin el Pranlukast , se produjo un aumento del indice Scorad, en un 60%
de los pacientes, permanecio igual en un 23.3% y apenas disminuy6 en un 16.7%. Al
grupo que se le complement6 el tratamiento con el Pranlukast (Experimental),

disminuy6 el Indice Scorad en un 93.3%, no hubo aumento y apenas un 7.7%

mantuvo igual el Indice.

Para probar que el Pranlukast fue efectivo para disminuir el porcentaje de superficie
corporal afectada en los pacientes tratados, se usara la prueba t-student para muestras

independientes del SPSS 17.0
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Conclusion: Se puede concluir que el uso del Pranlukast como tratamiento
complementario en los nifios entre 2 y12 afios con dermatitis atopica fue efectivo en

la disminucion del indice Scorad.

4.1.5 EVOLUCION EN PRUEBAS DE LABORATORIOS

TABLA N° 9: Distribucion porcentual de la evolucion de la IgE, en los pacientes

con dermatitis atopica bajo tratamiento sin y con Pranlukast.

VARIACION DEL IgE

AUMENTO DISMINUCION | IGUAL TOTAL
TRATAMIENTOS | N° % N° % N° % N° | %
Sin Pranlukast 11 36.7 19 63.3 0 0.0 |30 |100.0
Con Pranlukast 8 26.7 22 73.3 0 0.0 |30 |100.0
FUENTE: Formulario disefiado por autor.

p< 0.05
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Gréafica N°9: Distribucion porcentual de la evolucion de la IgE, en los pacientes
con dermatitis atopica bajo tratamiento sin y con Pranlukast.
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FUENTE: TablaN° 9

La Tabla N° 9, indica como fue el comportamiento de la Inmunoglobulina E
después de los tratamientos sin y con Pranlukast en los grupos control y experimental
respectivamente. Los porcentajes de disminucion de la IgE en ambos grupos
parecieran no tener diferencias porcentual significativa dado que representan un
63.3% en el grupo con tratamiento sin el farmaco y un 73.3% al grupo que se le
suministré como complemento. Es importante sefialar que hubo aumento en el IgE

en ambos tratamiento siendo mayor en donde no uso el Pranlukast.

Las mediciones de la IgE, tomadas antes de la aplicacion de los dos tipos de
tratamientos, presentan valores muy dispersos con relaciéon a su media. Esto lo

demuestran el coeficientes de variacion de Pearson (CVP).
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Estas dispersiones tan marcadas, requieren de determinar la magnitud de datos
atipicos que pudieran estadisticamente existir en esas mediciones. Para ello, se
analizo el Diagrama de caja o bigote, aplicando el andlisis de estadisticos

Descriptivos — Explorar, del SPSS 17.0

Los resultados obtenidos fueron los siguientes:

Grafica N°10:Diagrama de Caja de las variaciones de IgE, en los pacientes

pertenecientes al grupo control.
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FUENTE: Investigacion realizada

Datos tabulados por las autoras

En el grupo tomado como control, existen pacientes que presentan mediciones de
la IgE muy elevados, aun cuando al observar el Indice de Scorad no hay un valor
(I.S: > 50) que indique una dermatitis atdpica grave. El analisis del diagrama de caja
permite determinar si esos valores muy elevados son atipicos dentro de los valores.

Como se puede observar en la Grafica N° 10, el grupo antes de aplicarle el
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tratamiento presenta 4 valores atipicos extremos y un atipico moderado. Al aplicar el
tratamiento sin el Pranlukast, estos valores se reducen a dos (2) valores atipicos
extremos y 3 moderado. Esto lleva a sefialar que el tratamiento tiende a disminuir

los valores extremos pero no significativamente.

Para el grupo de pacientes que se le aplico el tratamiento y se le suministré como

complemento el Pranlukast se observa el siguiente diagrama:

Gréfica N°11: Diagrama de Caja de las variaciones de IgE, en los pacientes

pertenecientes al grupo experimental.
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FUENTE: Investigacion realizada

Datos tabulados por las autoras

La medicion de la IgE antes del tratamiento presenta 1 paciente con valores

atipicos extremos. Al aplicar el tratamiento con el complemento, se observa que ese
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paciente pas6 de atipico extremo a atipico moderado. Las dos graficas son casi
idénticas, lo que sefiala que el tratamiento aplicado con la inclusién del farmaco

Pranlukast no produjo ninguna variacion significativa.

Esta dispersion de valores en los dos grupos, pudieran tener causas intrinsecas y
sobre todo por tratarse del cuerpo humano en donde se puede presentar cambios no
perceptibles y que pudieran dar como resultados los obtenidos en la investigacion

realizada

El procedimiento que se utiliza para probar la efectividad del Pranlukast en la
disminucion de la IgE en los pacientes objeto de la investigacion es la t —student, la

cual se aplicara a las diferencias entre después y antes, de ambos tratamiento.

Conclusion: Se puede concluir que el Pranlukast usado como complemento al
tratamiento de los pacientes con dermatitis atdpica, no disminuy6 significativamente

la IgE, en relacion a los pacientes con tratamiento que no usaron el Pranlukast.
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TABLA N° 10: Distribucién porcentual de la evolucion de los Eosinotfilos en
sangre periférica, en los pacientes con dermatitis atopica (bajo tratamientos con

y sin Pranlukast)

VARIACION DE LOS EOSINOFILOS

AUMENTO DISMINUCION | IGUAL TOTAL
TRATAMIENTOS | N° % N° % N° % N° | %
Sin Pranlukast 15 50.0 14 47.7 1 3.3 30 100.0
Con Pranlukast 13 433 15 50.0 2 7.7 30 100.0
FUENTE: Formulario disefiado por autor.

p<0.05
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Gréfica N° 12: Distribucion porcentual de la evolucion de los Eosindéfilos en

sangre periférica, en los pacientes con dermatitis atopica (bajo tratamientos con
y sin Pranlukast)
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FUENTE: Tabla N° 10

Los resultados de la disminucion o aumento de los Eosinéfilos de los pacientes
con tratamientos complementados o no con Pranlukast se sefialan en la Tabla N° 10.
En ella se observa que la disminucién del grupo que no uso el farmaco fue de 47.7%
mientras que los pacientes del grupo que si lo usaron, lo disminuyeron en un 50%. Es
importante sefialar que en 50% de los pacientes que no usaron el Pranlukast

aumentaron los Eosinéfilos, mientras que a un 43.3% de los pacientes que lo usaron

les aumento.
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Para probar si el farmaco Pranlukast es efectivo en la disminuciéon de los
Eosinofilos en los pacientes con Dermatitis atopica, se uso el Chi-cuadrado prueba de

homogeneidad del SPSS.

La Tabla N° 10 recoge los resultados de la prueba Chi-cuadrado al aplicar el SPSS.
En la ultima columna se senala el nivel de significacion (P) del célculo del chi-

cuadrado (P=0.29), de donde P>p

Conclusion: Se puede concluir que hay homogeneidad en los aumentos y

disminuciones de los Eosinofilos en los tratamientos aplicados sin y con Pranlukast.

Esta conclusion sefiala que, al ser homogéneos los resultados de los dos
tratamientos, se comprobd que no fue efectivo el Pranlukast en la disminucion de los
eosinéfilos en los pacientes con dermatitis atopica en los nifios en edad comprendida
entre 2 y 12 afos, que recibieron consulta dermatologica en el Hospital Universitario

“Luis Razetti”, durante los meses mayo-noviembre del afio 2009.

4.2 DISCUSIONES

En el estudio realizado, se demostro la eficacia clinica del uso de un Antagonistas
de Leucotrienos como tratamiento complementario en la Dermatitis Atdpica, al
observar que el Indice de Scorad en el grupo experimental disminuyd muy
significativamente en el 93,3% de la poblacion y solo un 6,7% de esta lo mantuvo; a
diferencia del grupo control, en el que un 60% de la poblacion aument6 el Indice de
Scorad. Esto concuerda con el estudio realizado en la Ciudad de México (Concha del

Rio, L., Arroyavé, C., 2003), donde se demostrd que hubo mejoria para la mayoria de
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la poblacion estudiada y que los antagonistas de Leucotrienos pueden utilizarse con

toda seguridad en pacientes con Dermatitis Atopica.

El uso de las IgE y de los Eosin6filos en sangre periférica, no son indicadores
directos de la evolucién o mejoria de los pacientes, sin embargo si lo son de manera
indirecta debido a que en la Dermatitis Atdpica se producen anomalias de la
inmunorregulacion, al incrementarse la sintesis de IgE y por consiguiente aumento de
sus niveles en sangre, también se produce un aumento en la liberacion de la
Histamina por los basoéfilos. Por tales motivos, fueron usados en esta investigacion
como un pardmetro guia, debemos resaltar que hay otros factores que producen
aumento de la IgE y no estan relacionados con la Dermatitis Atopica. La hipotesis
inmunopatologica actual, considera que se produce por un desajuste en la via de
diferenciacion de los Linfocitos T a favor de TH2 productores de interleucinas 4 y 5,
en respuesta a diferentes estimulos antigénicos que explicaria la produccion de IgE, la
aparicion de receptores para IgE en las células de Langerhans, la eosinofilia y el

infiltrado de eosinoéfilos en los tejidos.

Se evidencid en este trabajo de investigacion que los valores de IgE, en los
pacientes que recibieron Pranlukast, presentaron una disminucion de las
inmunoglobulinas. En relacion a los Eosindfilos, 50% de los pacientes del grupo
experimental, disminuyeron sus valores. No existen estudios de referencia con los

cuales estos resultados permitan establecerse comparaciones.

En lo que respecta al tiempo de aparicion entre una crisis y otra, se evidencid que
un 90% de la poblacion aument6 dicho intervalo y un 10% se mantuvo en el mismo
tiempo. Esto concuerda con el estudio realizado por Rackal, J., Vender, R. en el afio
2002 en Canada, donde demuestran que con el uso de antagonistas de leucotrienos el

intervalo entre una crisis y otra se incrementa.
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Es importante resaltar que los pacientes integrantes del grupo control y del grupo
experimental no reportaron la aparicion de efectos adversos durante el tratamiento.
Asi mismo ocurrid en el estudio realizado por Rackal, J., Vender, R. en el afio 2002
en Canadd, donde se demostrd que los Antagonistas de Leucotrienos resultaron ser
una alternativa segura y eficaz en el tratamiento de los pacientes con Dermatitis

Atopica.

Hasta ahora no se han encontrado en las literaturas consultadas, otros trabajos
especificos sobre el Tratamiento con Pranlukast en la Dermatitis Atopica, de alli
nuestra limitacion principal para contrastar los resultados obtenidos con los de otros

autores.

La creacion del Taller para Padres de nifios con Dermatitis Atdpica, se realizo en
el Anexo Pediatrico Dr. Tobias Guevara del Hospital Universitario Dr. Luis Razetti.
Donde a través de la informacién suministrada se demostr6 que con todas las
recomendaciones necesarias, con respecto a la vestimenta, alimentacion, estilo de
vida, higiene, uso de cosméticos, alternativas de rascado, etc., y conocimientos
acerca de la enfermedad, se mejora la calidad de vida de los pacientes, no solo a nivel
personal sino también a nivel familiar, laboral y social. El cumplimiento de estas
medidas preventivas aunado al tratamiento farmacoldgico y a una buena relacion

médico paciente nos asegurd el éxito en el buen manejo de esta afeccion.

Estos talleres se han implementado no solo en este hospital, sino también en otros
paises, tal es el caso del Hospital Universitario José Eleuterio Gonzalez ubicada en
Meéxico y el Hospital de Pediatria Juan P. Garrahan en Buenos Aires donde se les
brinda una informacion correcta sobre esta patologia a las familias afectadas y de
conocer cuales son los inconvenientes que esta enfermedad les presenta dia a dia,
también a través de la interaccion entre los padres y los especialistas en el tema,

conocer cuales son las preocupaciones e inquietudes de estos, donde al igual que
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nuestra investigacion se ha logrado un manejo 6ptimo de esta patologia facilitando de

esta manera la adaptacion del paciente a su entorno.



CAPITULO V: CONCLUSIONES Y RECOMENDACIONES

5.1 CONCLUSIONES

e Se demostré la efectividad del uso del Pranlukast como tratamiento
complementario en nifos entre 2 -12 afos Diagnosticados con Dermatitis

Atdpica.

e En los pacientes que formaron el grupo experimental se observd, una

disminucién muy significativa del Indice de Scorad.

e Se evidencid un incremento en el intervalo de aparicion entre una crisis y
otra, en los pacientes en la cual se us6 como tratamiento complementario el

Pranlukast.

e No hubo variaciones significativas de los Eosindfilos en sangre periférica sin
embargo, en los valores de IgE si se presentaron variaciones ya que los

valores de estas presentaron una disminucion.

¢ En ninguno de los participantes de esta investigacion se presentaron efectos

adversos.

e Se comprobd que el aporte de informacion dado a través del Taller para
Padres ayuda a mejorar los conocimientos basicos acerca de esta patologia y
como tratarla, no solo desde el punto de vista farmacoldgico, sino también en
cuanto a educacion y prevencion; para de esta manera mejorar la calidad de

vida de los pacientes.



72

5.2 RECOMENDACIONES

e Promover el uso del Pranlukast en los pacientes que sean diagnosticados con
Dermatitis Atdpica como un tratamiento complementario y asi mejorar la
sintomatologia clinica, ya que este si es efectivo y no produce efectos

adversos indeseables.

e Motivar la ejecucion de nuevos estudios sobre el mecanismo de accion de los
antagonistas de los leucotrienos en toda la cascada inflamatoria que se

produce en esta patologia.

e Incentivar la realizacioén de nuevos trabajos de investigacion acerca de la DA,
ya que en la consulta es una patologia frecuente y con un gran impacto social,
utilizando otros pardmetros de laboratorio, como es el caso de los
Leucotrienos en Orina, debido a que estos permiten determinar con mayor
exactitud si su disminucion tiene relacion con la sintomatologia clinica del

paciente.

e Continuar con el Taller para Padres en este centro asistencial; y propiciar la
creacion de este, en otras entidades de salud, donde se le explique a los padres
y familiares que la Dermatitis Atdpica no es una enfermedad curable pero que

si se puede mejorar con un tratamiento adecuado y oportuno.

e Es indispensable que estos pacientes modifiquen su estilo de vida actual, esto
implica alimentacion, vestimenta, higiene y medio ambiente, para de esta
manera proporcionarle junto con el tratamiento farmacoldgico mejor calidad

de vida y por supuesto beneficios tanto econdémicos como personales.
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Divulgar los resultados de esta investigacion, con el fin de aportar a los
médicos, nuevos esquemas de tratamientos para esta patologia. Por
consiguiente tener a su alcance otras herramientas terapéuticas,
independientemente de la severidad de la enfermedad, de la edad y del sexo

del paciente.
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utilizd6 como tratamiento para la Dermatitis Atdpica, un antagonista de leucotrienos
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leucotrienos pueden usarse con toda seguridad en pacientes con esta patologia.
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mencionado, certifico mediante la presente que, a mi leal saber, el sujeto que firma
este formulario de consentimiento comprende la naturaleza, requerimiento, riesgos y
beneficios de esta investigacion, sin que ningin problema de indole médico, de
idioma, o de instruccion hayan impedido tenerle una clara comprension del mismo.
Por la Tesis de grado EFECTIVIDAD DEL PRANLUKAST COMO
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DERMATITIS ATOPICA. CONSULTA DE DERMATOLOGIA DEL HOSPITAL
UNIVERSITARIO DR. LUIS RAZETTI. MAYO - NOVIEMBRE DE 2009.
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UNIVERSIDAD DE ORIENTE
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ENCUESTA
Representante: Madre Padre Otro
Edad del Representado: Sexo del Representado:

MARQUE CON UNA “X” LA RESPUESTA:

(Desde cuando presenta la enfermedad?
Meses Afios
(Cuales son los sintomas que presenta?
Comezon

Piel seca y descamativa

Enrojecimiento de la piel

(Cuénto tiempo reaparecen los sintomas?

Diarios Semanales Mensuales Anuales

(Por cuanto tiempo permanecen los sintomas?



Dias Semanas Meses

(Cuales de estas causas cree usted, producen la aparicion de los sintomas?

Alimentos Productos de aseo personal

Ropa Cosméticos Cambios de temperatura

(Ha usado algun tratamiento antes?

Si No

En caso de usar algln tratamiento, especifique cual.

(Se ha automedicado?

Si No
(Ha observado mejoria con los tratamientos utilizados?
Si No

10) ¢ Describa la ubicacion de las lesiones?

Cabeza y Cuello Tronco

Extremidades Superiores Extremidades Inferiores

11) Tiene antecedentes de:

Asma

Rinitis

Alergia a medicamentos Si No
Alergia a alimentos Si No

Familiares que presenten Alergia, Dermatitis Atdpica, o Asma  Si

No




ANEXOS

INSTITUTION
EUROPEAN TASK FORCE
ON ATOPIC DERMATITIS PHYSICIAM
Last Name First Mame
Topical Steroid used:
Paotency (brand bame)
Date of Birth DDVMMIYY Amount / Month 1G]
Date of Visit Number of flares [ Manth

Figures in paranthesis
for children under two yoars

A: EXTENT  Please indicate the area involved

B: INTENSITY C: SUBJETIVE SYMPTOMS
E PRURITUS + SLEEP LOSS

CRITERIA INTENSITY MEANS OF CALCULATIOM
Erythema INTENSITY ITEMS

(average répreseniative area)
0= abseice

ol SCORAD A/5 + 7B +2 + C

3= savar

Dryness’

Visual analog scale PRURITUS (0 to 10) L T R T T T T A TR AR
{average for the last

3 days or nights} SLEEP LOSS (0 to 10) . oornmermsmuiasmeeisae i s s e s s s e s e e
TREATMENT:

REMARKS:




CALCULO DEL PORCENTAJE DE LA SUPERFICIE CORPORAL

AFECTADA
Nifios menores de 7 afios | Nifios mayores de 7 afios
Cabeza y Cuello 20% 10%
Tronco 30% 30%
Extremidades 20% 40%
Superiores
Extremidades 30% 20%

Inferiores




1/5

METADATOS PARA TRABAJOS DE GRADO, TESIS Y
ASCENSO

Efectividad del Pranlukast como tratamiento complementario. en

TITULO nifos de 2-12 afos, con Dermatitis Atdpica. Consulta de
Dermatologia. Hospital Universitario Dr. Luis Razetti. Mayo -
Noviembre de 2009.
SUBTITULO
AUTOR (ES):
APELLIDOS Y NOMBRES CODIGO CULAC/E MAIL
CVLAC: 16.961.702
Arrioja A., Martha E. E MAIL: marthaearrioja@hotmail.com
CVLAC: 14.911.298
Purica G., Marta C. E MAIL: martapurica@hotmail.com
CVLAC: 16.853.495
Rodriguez R., Ivonne C. E MALIL: carolina080584@hotmail.com

PALABRAS O FRASES CLAVES:

Dermatitis Atopica (DA), Leucotrienos, Antagonistas de Leucotrienos




2/5

METADATOS PARA TRABAJOS DE GRADO, TESIS Y ASCENSO:

AREA SUBAREA

Ciencias de la Salud Medicina

RESUMEN (ABSTRACT):

La Dermatitis Atdpica es un trastorno recurrente de la piel que se produce en
personas de todas las edades, siendo mas frecuentes en edades pediatricas. Se asocia
con otras enfermedades atopica como Rinitis Alérgica o0 Asma Bronquial. Debido a la
inmunopatogenia de esta enfermedad se ha sugerido el uso de los Antagonistas de
Leucotrienos. Los Leucotrienos son una clase de potentes mediadores biologicos
inflamatorios derivados del Acido Araquidénico a través de la via de la 5 —
Lipoxigenasa. Existen pruebas de que en la patogénesis de la Dermatitis Atdpica hay
una mayor produccion de Leucotrienos; por ello se ha planteado el uso de estos
Antagonistas de Leucotrienos como tratamiento. En este estudio se evalua la eficacia
del Pranlukast como tratamiento complementario en la Dermatitis Atopica. Se
evaluaron 60 pacientes con edades entre 2 — 12 afios, 30 recibieron tratamiento
tradicional, los cuales mostraron un aumento del indice de Scorad, en comparacion
del grupo experimental quienes recibieron el mismo tratamiento y adicionalmente
Pranlukast, presentando una disminucion significativa de este indice. No existid
variaciones significativas de los Eosindfilos en sangre periférica y de la IgE en
nuestros grupos: control y experimental. El uso del Pranlukast como tratamiento
complementario en nifios entre 2 -12 afios Diagnosticados con Dermatitis Atdpica fue
efectivo en la disminucién del Indice de Scorad el cual evalia la evolucion clinica del
paciente. Se observo un incremento en el intervalo de aparicion entre una crisis y otra

en los pacientes tratados complementariamente con Pranlukast.
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