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RESUMEN

La dermatitis atopica es considerada como la manifestacion dérmica de la atopia, ésta se define
como la tendencia a reaccionar de forma exagerada frente a multiples sustancias y puede
manifestarse como distintas enfermedades. Desde el afio 2002 se identifico una variacion clinica
de la DA, misma que tomo el nombre de prurigo atopico, aunque no existe diversidad de estudios
que corroboren esta entidad clinica se cree que en paises en vias de desarrollo su incidencia va
aumentando. Este prurigo a menudo se convierte en cronico, resistente al tratamiento habitual
con deterioro severo de la calidad de vida. Esta4 vinculado a una hipersensibilidad de tipo

retardado a los acaros ya sea por contacto directo o por inhalacién.

Meétodo: Se realiz6 un estudio descriptivo de corte transversal, retrospectivo, el universo lo
constituyeron 89 pacientes pediatricos de entre 2 a 12 afios atendidos en consulta externa de
Centro Asma y Alergias Mufioz en el periodo Enero — Diciembre 2018. Para el estudio se utilizd
la prueba de Prick-Test, para identificar la sensibilidad a ciertos tipos de alérgenos que

ocasionaron prurigo.

Resultados: se encontrd que existe una prevalencia en nifios de 2 afios de edad que corresponde
al (29.2%) y 3 afios con (24.7%), predominando el sexo masculino con un total de 55 casos
(61.8%) de la muestra en estudio, por otro lado es importante indicar que los alérgenos mas
frecuentes fueron los pertenecientes al grupo de los hongos (Hormodendro con 53 casos
(59,55%), seguido de Alternaria y Aspergillus con 51 casos cada uno (57,30%)), en cuanto a las
enfermedades asociadas al prurigo destaca el sindrome de hiperreactividad de vias aéreas con
21 casos, representando el (23,60 %), rinitis alérgica con 15 casos siendo el (16,85%),
finalmente el tratamiento al base de inmunoterapia especifica recibieron 89 pacientes que

corresponde al (100 %).

Palabras claves: Método de Prick-Test, Prurigo atdpico, Dermatitis atopica.
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ABSTRACT

Atopic dermatitis is considered as the dermal manifestation of atopy. This is defined as
the tendency to overreact to multiple substances and can manifest itself as different
diseases. Since 2002. a clinical variation of AD was identified, which took the name of
atopic prurigo, although there is no diversity of studies supporting this clinical entity, it
is believed that in developing countries its incidence is increasing. This prurigo often
becomes chronic, resistant to the usual treatment with severe deterioration of the quality
of life. It is linked to a delayed-type hypersensitivity to mites either by direct contact or

by inhalation.

Method: A descriptive cross-sectional, retrospective study was carried out, the universe
was made up of 89 pediatric patients between 2 and 12 years of age attended in an
outpatient clinic of Centro Asma and Alergias Mufioz in the period January - December
2018. For the study. the Prick-Test test was applied to identify the sensitivity to certain

types of allergens that caused itching.

Results: it was found that there is a prevalence in children 2 years of age corresponding
to (29.2%) and 3 years with (24.7%), predominantly the male sex with a total of 55
cases (61.8%) of the sample under study On the other hand, it is essential to indicate
that the most frequent allergens were those belonging to the fungal group
(Hormodendron with 53 cases (59.55%), followed by Alternaria and Aspergillus with
51 cases each (57.30%)), As for the diseases associated with prurigo, the syndrome of
hyperreactivity of the airways stands out with 21 cases, representing (23.60%). allergic
rhinitis with 15 cases being (16.85%), finally the treatment based on immunotherapy

specific received 89 patients corresponding to (100%).

Keywords: Prick-Test method, Atopic prurigo, Atopic dermatitis.

Reviewed by: Solis. Lorena

LANGUAGE CENTER TEACHER
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INTRODUCCION

El presente proyecto de investigacion es realizado en nifios en edades comprendidas entre 2 'y
12 afios atendidos en la consulta externa del Centro Asma y Alergias Mufioz, de la ciudad de

Riobamba en el afio 2018.

La dermatitis atdpica es un proceso inflamatorio cutaneo cronico, intensamente pruriginoso,

de carécter recurrente. Usualmente aparece en la infancia temprana y la nifiez. (Nasarre, 2019)

En el afio 2002, se describe una nueva entidad clinica: el prurigo atpico que es una variante
clinica de la dermatitis atopica. Este tipo de prurigo se produce en terreno atopico que afecta
atodo el cuerpo excepto la cara, como multiples papulovesiculas que pican mucho y a menudo
nodulares, estas lesiones agrupadas principalmente en areas de las mufiecas y tobillos. A veces
pueden progresar a un eccema numular (Perromat, Maridet, & Boralevi, 2018). Este prurigo
a menudo se convierte en cronico, resistente al tratamiento habitual con deterioro severo de la
calidad de vida. Esta vinculado a una hipersensibilidad de tipo retardado a los &caros ya sea

por contacto directo o por inhalacion. (Perromat et al., 2018)

El diagnostico de esta patologia se basa en una historia clinica detallada, asi como examenes
de laboratorio que permitan demostrar la IgE especifica al alérgeno. Se utilizan dos tipos de
pruebas cutaneas; la prueba de parche tradicional y la prueba de puncién bajo oclusién de
pelicula transparente, llamada “prueba de Prick” mas especifica, que confirman predominio
de alergia retardada. La inmunoterapia especifica, en base a estos criterios clinicos y de

alergia, ha demostrado ser eficaz. (Perromat et al., 2018)

Considerando que el prurigo atopico se ha convertido en un problema de salud muy frecuente
en pacientes pediatricos en nuestro medio y debido a su prevalencia en los ultimos afios, nos
ha Ilamado la atencion, realizar un estudio que nos permita conocer los principales agentes
etioldgicos que producen prurigo atopico en nifios de 2 a 12 afios mediante el método de Prick-

test.



CAPITULO |

1.1 Planteamiento del problema

La etiologia de la dermatitis atopica sigue siendo desconocida, sin embargo, se la ha asociado
a factores del medio ambiente principalmente los alérgenos. La piel irritada, seca y con picor
es una condicidn extrema, y corresponde a una piel atdpica, se trata de una patologia cutanea
que comienza desde la més tierna infancia y que se ha convertido en una verdadera epidemia
y un grave problema de salud publica en paises subdesarrollados, la piel atopica es una
condicion poco conocida e incompresible mucho mas aun con la presentacion de una variedad

clinica llamada prurigo atépico.

Se estima que entre el 5 al 15% de la poblacion general padece de dermatitis atopica y
constituye 10 al 20% de la poblacion pediatrica, aunque los datos son inciertos en

Latinoamérica, se observa que su prevalencia va en aumento.

El incremento en la incidencia de esta afeccion no es un hecho ajeno a la realidad en la
actualidad en el Centro de Asma y Alergias Mufioz, del canton Riobamba, provincia
Chimborazo; y teniendo en cuenta que el prurigo atépico pertenece a los problemas de
importancia en la practica médica especialmente en pacientes pediatricos, ademas de la
repercusion que reviste para la sociedad, nos motivamos a la realizacion de esta investigacion
con el fin de resolver el siguiente problema cientifico: ¢Cudles son los factores etioldgicos
asociados a la aparicion de prurigo atopico y la aplicacion del método de Prick-test en nifios

de 2 a 12 afos en el Centro de Asma y Alergias Mufioz?.



1.2 Justificacion

La dermatitis atopica es una enfermedad cuyo estudio es imprescindible durante el cuidado y
control del nifio sano, importante por el impacto sobre la calidad de vida y el rendimiento

escolar.

La presente investigacion se realizé para determinar los principales agentes etioldgicos que
ocasionan prurigo atopico y la aplicacion del método de Prick-test en nifios de 2 a 12 afios en
el Centro de Asma y Alergias Mufioz, y al no existir estudios previos es importante recalcar
que el mismo permitira a los profesionales de la salud actualizarse sobre esta variedad clinica
de dermatitis atopica con el fin de realizar un correcto diagndstico y realizar un tratamiento

especifico disminuyendo el indice de tratamiento erroneo y complicaciones.

Por eso es imprescindible preparase ante estas alteraciones desde la perspectiva de atencion sanitaria
y a la sociedad, entre estas acciones: Actualizar a los profesionales sanitarios en la atencion de

paciente pediatricos; caracteristicas y tratamiento de prurigo atopico.



1.3 Objetivos

13.1

1.3.2

Objetivo general

Identificar los principales agentes etioldgicos que causan prurigo atopico mediante el
método de Prick-test en nifios que acuden a la consulta externa, del Centro Asma y
Alergias Mufioz, 2018.

Objetivos especificos

Determinar la prevalencia de prurigo atépico en nifios que acuden a la consulta externa

del Centro de Asma y Alergias Mufioz, 2018.

Observar que tipos de alérgenos producen prurigo atépico en nifios, que acuden a la

consulta externa del Centro de Asma y Alergias Mufioz, 2018.

Conocer la prevalencia de las patologias asociadas al prurigo atépico en los pacientes
que recibieron inmunoterapia especifica que acuden a la consulta externa del Centro

de Asma y Alergias Mufioz, 2018.



CAPITULO I

ESTADO DEL ARTE

2.1 Definicion
La Dermatitis Atdpica (DA) es también conocida como neurodermatitis diseminada infantil,
prurigo de Besnier, eccema del lactante, eccema atdpico o eccema enddgeno. Es una
enfermedad cronica y recidivante de la piel, la cual se caracteriza por prurito intenso, piel seca,
inflamacion y en ocasiones de eccema. (Castafieda Gamero Paola et al., 2014)
La atopia se puede definir como una tendencia a reaccionar de manera exagerada (produccion
de IgE, inflamacion, prurito, broncoconstriccion, etc.) frente a determinadas sustancias
(alergénicas, irritantes, farmacos) y que se puede manifestar como distintas enfermedades y
se produce con mayor frecuencia durante la lactancia y la infancia temprana. (Cabanillas
Becerra Jacqueline J. & Sanchez Saldafia Leonardo, 2012)

2.2 Epidemiologia
La DA es una enfermedad inflamatoria sistémica crénica que afecta principalmente a la piel.
Se considera que la DA es el tipo de eczema mas frecuente y también el mas grave. Se calcula
que el 10% de la poblacién mundial tendra DA en algin momento de su vida. Ademas, la DA
varia segun la raza y la region geografica, pero se ha demostrado que es mas frecuente en

paises desarrollados. (Gonzalez Paola et al., 2019)

El Estudio Internacional de Asma y Alergias en la Infancia (ISAAC) proporciona un mapa
global que permite la comparacion de la prevalencia de dermatitis atopica entre distintos
paises; encontrando en un estudio realizado a 385,853 participantes entre 6 y 7 afios de edad;
la prevalencia del 0.9% en India y el 22.5% en Ecuador y en 663,256 participantes de 13y 14
afios de edad un 0.2% en Chinay el 24.6% en Colombia; con un incremento evidente en paises
en desarrollo; en Estados Unidos segun la Encuesta Nacional de Salud de la Infancia 2003 se
estima que la prevalencia de dermatitis atopica en nifios es de un 10.7%. (Aguirre Martinez
lliana Lizeth, Mendoza Hernandez David, Lopez Pérez Gerardo T, & Carmona Barrdn
Mariana, 2018)



La DA se asocia al asma en el 30% vy a rinitis alérgica en el 70% de los casos. La asociacion
de varias manifestaciones atdpicas en un mismo paciente es tipica pero inconstante. Estas
manifestaciones suelen aparecer en el orden siguiente: DA, alergia alimentaria, asma, rinitis

alérgica y conjuntivitis alérgica. Esta sucesion temporal se denomina “marcha atopica”.

(Barbarot, Aubert, Bernier, & Stalder, 2016)

La mayor parte de las dermatitis atopicas se inician antes de los 5 afios de edad y ultimos datos
indican una leve mayor preponderancia en mujeres que en hombres. (Pérez M. Luisa, Zecpi
M. Soledad, & Sdenz M. Luisa, 2010)

2.3 Fisiopatologia
La patogenia de la dermatitis atépica no se comprende completamente; sin embargo, el
trastorno parece ser el resultado de la interaccion compleja entre los defectos en la funcién de
barrera de la piel, la desregulacion inmunitaria y los agentes ambientales e infecciosos. Las
anomalias de la barrera cutanea parecen estar asociadas con mutaciones en la expresion o
alteracion del gen de la filagrina, que codifica una proteina estructural esencial para la
formacion de la barrera cutanea. (Kapur, Watson, & Carr, 2018)

También se ha demostrado que la piel de individuos con dermatitis atdpica es deficiente en
ceramidas (moléculas de lipidos) y en péptidos antimicrobianos como las catelicidinas, que
representan la primera linea de defensa contra muchos agentes infecciosos. Estas anomalias
en la barrera de la piel conducen a la pérdida de agua transepidérmica y una mayor penetracion

de alérgenos y microbios en la piel. (Kapur et al., 2018)

Las respuestas inmunes innatas defectuosas también parecen contribuir al aumento de
infecciones bacterianas y virales en pacientes con dermatitis atdpica. Esta interaccion de
factores conduce a respuestas de células T en la piel (inicialmente una respuesta
predominantemente T helper-2 [Th2] y luego una respuesta predominantemente Thl) con la
liberacion resultante de quimiocinas y citoquinas proinflamatorias (por ejemplo, interleucina

[IL] -4, IL -5 y factor de necrosis tumoral) que promueven la produccion de inmunoglobulina



E (IgE) vy las respuestas inflamatorias sistémicas, lo que lleva a una inflamacion pruriginosa
de la piel. (Kapur et al., 2018)

La IL-31 desempefia un papel en la patogénesis de la dermatitis atopica y, mas

concretamente, en la aparicion de prurito. (Ruzicka et al., 2017)

La IL-31 es una citoquina expresada por células Th2 y es un pruritogeno fuerte. La IL-
31 envia sefales a través de un complejo de receptor heterodimérico afin que consiste en el
receptor alfade IL-31 (IL31RA) y el receptor beta de oncostatina M (OSMR). Se ha observado
un aumento de la expresion de IL-31 en las lesiones de dermatitis atopica y la inyeccion de
IL-31 causa prurito intenso. Recientemente, se ha demostrado que las neuronas sensoriales
humanas expresan IL-31RA vy sefial después de la exposicion a IL-31. (Lyons, Milner, &
Stone, 2015)

El prurito intenso es un sello distintivo de las lesiones por dermatitis atdpica, la excoriacion
de la piel debida a prurito cronico y grave, contribuye a la progresion de las lesiones cutaneas
y promueve la superinfeccion. A diferencia de la rinitis alérgica o la urticaria, los receptores
de histamina 1 y 2 no parecen ser mediadores significativos de prurito en la dermatitis atopica.
(Lyons et al., 2015)

2.4 Factores predisponentes
2.4.1 Defectos en el metabolismo lipidico y la funcion de barrera epidérmica

El manto hidrolipidico cutaneo esta compuesto por agua, grasas epidérmicas y sebo. En el
nifio atopico hay una disminucion cuantitativa de las grasas, en especial de los &cidos
grasos y un déficit cualitativo de los &cidos grasos polinsaturados, principalmente el acido
linoléico, importante en la sintesis de la barrera lipidica y el mantenimiento de la

integridad epidérmica. (Calero Hidalgo Gonzalo & Ollague Torres José M, 2007)
2.4.2 Disturbios inmunitarios

Los nifios con Dermatitis atopica presentan cambios significativos en la inmunidad
humoral y celular, particularmente en las funciones mediadas por las células T. De las
alteraciones de la inmunidad humoral, la mas importante y constante anormalidad

inmunoldgica es el aumento en la produccion de IgE. En cuanto a las alteraciones de la
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inmunidad celular, se ha encontrado una reduccion en el numero de linfocitos T, relacion
anormal T helper / T supresor y disminucion en las respuestas cutaneas de
hipersensibilidad retardada. La proliferacion de células T se inicia por la interaccion entre
monocitos y linfocitos y esta regulada por una cadena compleja de citoquinas y

mediadores inflamatorios. (Calero Hidalgo Gonzalo & Ollague Torres José M, 2007)
2.4.3 Desregulacion de Sistema Nervioso Auténomo

Ocurre un bloqueo B adrenérgico junto con hiper reactividad adrenérgica y colinérgica, lo
que originaria un desbalance de los neurotransmisores que podria explicar la liberacion
aumentada de mediadores vasoactivos como histamina y leucotrienos. (Calero Hidalgo
Gonzalo & Ollague Torres José M, 2007)

2.4.4 Anomalias genéticas

Facilitan la aparicion de la enfermedad, hecho que avalan su naturaleza familiar y la
concordancia alta en gemelos homocigotos. En recientes estudios genéticos se ha
identificado un gen sobre el cromosoma llgl3, que esta asociado con atopia respiratoria.
(Calero Hidalgo Gonzalo & Ollague Torres José M, 2007)

2.5 Etiologia
2.5.1 Genética

Un antecedente familiar de dermatitis atépica es comun. El factor de riesgo genético conocido
mas fuerte para el desarrollo de DA es la presencia de una mutacion de pérdida de funcion en
la filagrina. Més recientemente, los estudios de asociacion de genoma completo (GWAS) han
identificado loci de susceptibilidad en 11q13.5 en poblaciones europeas, en 5q22.1 y 1921.3
en una poblacién china, y en 20g13.33 en poblaciones alemanas. Muchos de estos loci
contienen genes que codifican proteinas involucradas en la proliferacion y diferenciacion

epidérmica o citoquinas inflamatorias. (Kim Brian S, 2019)
2.5.2 Infecciones

Las infecciones bacterianas y micoticas también juegan un papel etiopatogeénico. En los
nifios con DA, la piel esta colonizada por Staphylococcus aureus en méas del 90% de los

casos. Esta bacteria tiene relacion con las exacerbaciones de la enfermedad, posiblemente



por hipersensibilidad mediada por IgE al organismo o sus exotoxinas. (Calero Hidalgo
Gonzalo & Ollague Torres José M, 2007)

2.5.3 Higiene

La hipotesis de la higiene se promociona como una causa para el aumento de la DA. Esto
atribuye el aumento de la DA a la exposicion reducida a diversas infecciones infantiles y

endotoxinas bacterianas. (Kim Brian S, 2019)
254 Clima

Las erupciones de DA ocurren en climas extremos. El calor es mal tolerado, al igual que
el frio extremo. Una atmosfera seca aumenta la xerosis. La exposicién al sol mejora las
lesiones, pero la sudoracion aumenta el prurito. Estos factores externos actian como

irritantes o alérgenos, y finalmente crean una cascada inflamatoria. (Kim Brian S, 2019)
2.5.,5 Antigenos alimentarios

La alergia a ciertos alimentos mediada por IgE puede tener una clara relacion con la DA,
especialmente en las formas severas. Por estudios realizados los alimentos mas
frecuentemente relacionados fueron los huevos, pescados, mariscos, nueces, leche, trigo y
soya. En trabajos recientes hay un llamado de atencién sobre el valor alergénico que tienen
los conservantes, colorantes y otras sustancias de bajo peso molecular presentes en los

alimentos. (Calero Hidalgo Gonzalo & Ollague Torres José M, 2007)
2.5.6 El estrés emocional

Frecuentemente precede a las exacerbaciones de la enfermedad, desencadenando prurito
y por lo tanto rascado que inflama la piel. (Calero Hidalgo Gonzalo & Ollague Torres José
M, 2007)

2.5.7 Aeroalergénos

Son particulas complejas, como pdlenes, hongos, acaros de polvos de las viviendas,
capaces de provocar reacciones alérgicas en personas susceptibles. La importancia alérgica

global de esas particulas no es solo en funcion de su antigenicidad, sino también



de su presencia en el ambiente para estar en contacto con las personas susceptibles. (Bafios
Zamora Milvia & Morales Irarragorri Mireya, 2009).

El rol de los aeroalergénos no ha sido completamente aclarado en la DA siendo los méas
importantes los acaros de polvo doméstico. Existiendo otros como los pélenes, la tierra 'y
el pelo o caspa de animales domésticos. (Calero Hidalgo Gonzalo & Ollague Torres José
M, 2007)

2.5.8 Insectos

El prurigo por insectos es un sindrome de reaccion cutanea caracterizado en lo
fundamental por papulas y costras hematicas, y en casos cronicos, por liquenificacion,
aungue puede desencadenar cuadros graves de tipo anafilactico. (Bello-Hernandez &
Garcia-Valdes, 2017)

En nuestro medio los insectos que pueden causar prurigo son en su mayoria el chinche
(Cemex lectularius) que produce la Cimiasis, la pulga (Pulex irritans) que ocasiona la
puliciasis y los zancudos y mosquitos (Culicidae). En un estudio realizado por Mac
Farlane y Mechulan se determin6 que los mosquitos son los insectos que con mayor
frecuencia producen prurigo en los nifios, correlacionando las pruebas intradérmicas con

el diagnostico de alergia. (Cazar Ruiz Jorge, 2013)

2.5.9 Medicamentos

Con frecuencia, las erupciones causadas por farmacos se deben a una reaccion alérgica
a un farmaco. Los sintomas tipicos incluyen enrojecimiento, protuberancias, ampollas,

urticaria, prurito y, en algunas ocasiones, descamacioén o dolor. (Rehmus E., 2015)

Los pacientes con DA presentan una piel muy irritable, por lo que, al estar expuestos a
numerosos irritantes primarios externos como lana, jabones, detergentes, desinfectantes,
solventes, cosméticos desarrollan prurito. (Calero Hidalgo Gonzalo & Ollague Torres José
M, 2007)
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2.6 Clasificaciéon
2.6.1 Clasificacion clasica

Describe la distribucion de los brotes en funcién de la edad. Es mas bien una herramienta que
ayuda a diagnosticar la DA, ya que no tienen implicacion en su tratamiento y pronostico.
(Rincon-Pérez et al., 2018)

o DA del lactante: menores de 2 afios de edad.

o DA del escolar o infantil: de los 2 al12 afios de edad.

o DA del adulto: después de los 13 afios de edad. (Rincon-Pérez et al., 2018)
2.6.2 Clasificacion por fenotipos clinicos

La clasificacion por fenotipos ensefia mas acerca del prondstico. La clasificacion por fenotipos
por Guttman et al. divide la DA en ocho fenotipos, incluyendo intrinseca/ extrinseca y con o

sin sobreinfeccién. (Rincon-Pérez et al., 2018)
Ademas, incluye cuatro grupos, a saber:
o Inicio en la infancia, permanece en la nifiez.
o Inicio en la infancia, eczema grave persistente.
o Inicio en la adolescencia-edad adulta con eccema de leve a moderado.

o Inicio en la adolescencia-edad adulta con eccema grave persistente. (Rincon-Pérez
etal., 2018)

2.6.2.1 Clasificacién en intrinseca/extrinseca

Al clasificar la DA como extrinseca se indica que existe una reaccion IgE-mediada
(hipersensibilidad tipo I) contra un(os) alérgeno(s) alimentario(s) y/o inhalado(s) como causa
del proceso inflamatorio que resulta en las lesiones cutaneas de la DA. Por el contrario, en los
pacientes con DA intrinseca no existe tal sensibilizacion a alérgenos. (Rincon-Pérez et al.,
2018)
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2.6.3 Clasificacion de la gravedad de dermatitis atdpica

Asintomatico: piel normal, sin evidencia de dermatitis activa. Sin impacto en la calidad

de vida. (Castafieda Gamero Paola et al., 2014)

Leve: areas de piel seca, prurito infrecuente (con o sin areas pequefias de
enrojecimiento). Impacto leve en las actividades de la vida cotidiana y en el bienestar
psicosocial. (Castafieda Gamero Paola et al., 2014)

Moderada: areas de piel seca, prurito frecuente con enrojecimiento con o sin
escoriacion y localizada en piel engrosada. Impacto moderado en la calidad de vida y
en el bienestar psicosocial, con alteraciones en el suefio. (Castafieda Gamero Paola
etal., 2014)

Grave: areas extensas de piel seca, prurito incesante con enrojecimiento (eritema) con
0 sin escoriacion y extensa en piel engrosada, sangrado, eczema, fisuras y alteracion
de la pigmentacion. Limitacion grave para las actividades de la vida cotidiana,
incapacidad para conciliar el suefio por las noches debido a la dermatosis y al prurito.
(Castafieda Gamero Paola et al., 2014)

2.7 Clinica

Las lesiones elementales de la dermatitis atopica son: eczema, caracterizado por zonas de

eritema, edema, vesiculacion, exudacién y costras; prurigo, constituido por pequefias papulas

con vesicula en su cuspide, que desaparece rapidamente con el rascado, siendo sustituida por

una pequefia costra; y liquenificacion, con placas mal delimitadas, engrosadas, recorridas por

surcos que delimitan areas romboidales brillantes. Pueden presentarse de forma aguda, con

exudacion serosa muy pruriginosa, subaguda, descamativa y con excoriaciones, y de forma

crénica, con engrosamiento de la piel y acentuacién de los pliegues. Las distintas fases pueden

coexistir o sucederse en el tiempo. Todo ello sobre una piel seca. (Ridao i Redondo M., 2012)

Existen tres etapas de acuerdo a la edad de presentacion de dermatitis atopica: etapa de lactante

(desde la edad de lactante hasta dos afios de edad), la infancia (a partir de dos afios a
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12 afios de edad), y la etapa adulta para los mayores de 12 afios. (Aguirre Martinez lliana
Lizeth et al., 2018)

La etapa del lactante se caracteriza por lesiones eritematosas, papulovesiculares, exudacion y
costras de localizacion predominante en superficies de extension, mejillas o piel cabelluda,

con diseminacién al area del pafal. (Aguirre Martinez Iliana Lizeth et al., 2018)

La etapa de la infancia se caracteriza por menos exudacion y a menudo demuestra placas
liquenificadas en una distribucion a la flexion, especialmente en las fosas antecubital y
poplitea, cara palmar de la mufieca, tobillos y cuello. (Aguirre Martinez lliana Lizeth et al.,
2018)

La etapa del adulto es considerablemente mas localizada y liquenificada, tiene una
distribucion similar a la etapa de la infancia o puede estar situado principalmente en las manos

y pies. (Aguirre Martinez lliana Lizeth et al., 2018)

El prurito es el sintoma guia de la atopia. El prurito de los atdpicos es intenso y generalmente
cursa a brotes. El prurito hace que los pacientes se autoinduzcan lesiones por el rascado. Si
bien la causa del prurito no esta bien determinada, parece ser debida a la liberacién de

mediadores inflamatorios y citocinas. (de Miquel Victor Alegre, 2014)

Dentro de las manifestaciones atipicas se puede presentar con piel seca o xerosis es un
hallazgo casi constante en los pacientes con dermatitis atopica de todas las edades. Se debe a
un trastorno de la composicién de lipidos que origina un aspecto de sequedad, cuarteamiento
y descamacion fina. Sobre todo, en los nifios mayores y los adolescentes suele acompariarse
de hiperqueratosis en la desembocadura de los foliculos pilosos (hiperqueratosis folicular),
que es mas intensa en los brazos y los muslos. La xerosis causa también el pliegue o linea de
Dennie-Morgan, un pliegue doble y a veces varios paralelos al pliegue palpebral inferior. (Fonseca
CapdevilaE., s. f.)
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Prurigo atopico es una erupcion de papulas muy pruriginosas, que como consecuencia del
rascamiento evolucionan a excoriaciones y ulceraciones en sacabocados, formacion de costras
y cicatrices (Figura 1: Ver anexo N°1). El prurigo nodular es una variante con lesiones méas
profundas. Las lesiones predominan en las extremidades, sobre todo en las piernas y tienen

una distribucion salpicada, son raras en la cara. (Fonseca CapdevilaE., s. f.)

Entre las muchas enfermedades que se asocian a la dermatitis atopica, ademas de las propias
de la constitucion atdpica, se encuentran las dermatitis por contacto, la alopecia areata, la
ictiosis vulgar, el sindrome de Netherton, el vitiligo, el sindrome nefrético, el sindrome de
Kawasaki, la enteropatia sensible al gluten y diversas enfermedades metabdlicas,
inmunodeficiencias congénitas y cromosomopatias. Los nifios con dermatitis atopica son,
ademas, propensos a determinadas infecciones, sobre todo por virus herpes simple, molusco

contagioso y verrugas. (Fonseca Capdevila E., s. f.)
2.8 Diagndstico
2.8.1 Diagnéstico clinico

El diagndstico clinico debe basarse en la propia definicion de la enfermedad, caracteristicas
por la presencia de prurito, manifestaciones caracteristicas de la inflamacion cutanea de
evolucion cronica, con fases de mejoria y exacerbaciones, simétricas y con distinta
expresividad segun la edad y la intensidad, y que suelen asociarse a antecedentes familiares

de dermatitis atopica o de enfermedades alérgicas.(Martin Mateos Maria Anunciacion, 2011)

Los criterios diagnosticos mas utilizados para la dermatitis atopica fueron desarrollados por
Hanifin y Rajka en 1980 y mas tarde fueron revisados por la Academia Americana de

Dermatologia (Cuadro I). (Aguirre Martinez lliana Lizeth et al., 2018)
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Cuadro I.

Academia Americana de Dermatologia criterios diagnosticos recomendados para

dermatitis atopica.

Caracteristicas esenciales (deben Caracteristicas importantes (obser- Caracteristicas asociadas (estas Condiciones de exclusidn
estar presentes) vados en la mayoria de los casos,  asociaciones clinicas ayudan &
dan soporte al diagndstico) sugerir el diagnéstico, pero son
demasiado inespecificos para
estudios de investigacion y

epidemicldgicos)
Prurita Edad temprana de aparicién Respuests vascular atipica (palidez  Escabiosis
facial, dermografisma)
Eccema (agudo, subagudo Atopia Queratosis pilar, pitinasis alba, Dermatitis sebomeica
@ crinico) ictiosis
1. Moriologia tipica y patrones 1. Historia personalfamiliar Cambios oculares o periorbitales  Dermatitis por contacto
de edad especificos
2. Historia de cronicidad 2. Reactividad IgE Ofros hallazgos regionales (cam-  lctiosis
0 recurmencia bins periorales o periacuriculares)
Xerosis Acentuacion perifalicular, liquenifi-  Linfoma cutaneo de células T

cacidn, prurigo por insectos
Paoniasis
Dermatosis por fotosensibilidad
Inmunodeficiencias
Otras causas de eritrodermia

Fuente: (Aguirre Martinez lliana Lizeth et al., 2018). Aguirre Martinez lliana Lizeth,
Mendoza Hernandez David, Lopez Pérez Gerardo T, & Carmona Barron Mariana.

(2018). Dermatitis atopica y comorbilidades en el paciente pediatrico. 27, 8.

2.8.2 Diagnostico de la intensidad de la dermatitis atopica

Con fines estadisticos y para ensayos clinicos han sido establecidas diferentes clasificaciones

de gravedad, de las que las mas empleadas son:
o SCORAD (Severity Scoring of Atopic Dermatitis)
o EASI (Eccema Area and Severity Index)

Cada sistema de medicion tiene sus ventajas e inconvenientes. (Martin Mateos Maria

Anunciacion, 2011)
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2.8.2.1 SCORAD (Severity Scoring of Atopic Dermatitis)

El indice SCORAD fue disefiado y aprobado por la European Task Force on Atopic Dermatitis
en 1993 como una herramienta sencilla para la valoracién de la gravedad de la enfermedad.

Incluye:

o Valoracion de 6 signos clinicos (eritema, edema, exudacion, excoriacion,
liquenificacion, xerosis) con una escala de valores de 1-3 segun la intensidad, medidos

cada sintoma en una parte representativa del cuerpo.
o Medicion de la extension de la enfermedad usando “regla de los 9.

o Escala visual de los sintomas subjetivos (picor y trastornos del suefio, valorados del 1-
10). (Martin Mateos Maria Anunciacion, 2011)

La enfermedad se clasifica en leve (<15), moderada (14-40), o grave (<40). La maxima

puntuacion es 103. (Figura 2: Ver anexo N°2). (Martin Mateos Maria Anunciacion, 2011)
2.8.2.2 EASI (Eccema Area and Severity Index)
El indice EASI fue descrito en 1998, este indice no excluye sintomas subjetivos y se basa en:

o Intensidad de 4 signos clinicos (eritema. Induracion/papula, excoriaciones vy
liguenificacién), cada una valorada en 4 regiones del cuerpo (cabeza-cuello, brazos,

tronco, piernas) con una escala de 0-3.

o Extension de cada una de estas 4 regiones del cuerpo, en una escala 0-6. (Martin

Mateos Maria Anunciacion, 2011)

La puntuacion de cada region del cuerpo se obtiene multiplicando la suma de la gravedad de
los 4 signos clinicos por area afectada, este resultado es, a su vez, multiplicado por un valor
constante. Este valor constante refleja la contribucion de cada region del cuerpo en la
superficie total del mismo. En nifios, estos valores presentan una modificacion dependiendo
de si son mayores 0 menores de 7 afios. La puntuacion maxima de EASI es 72. (Figura 3: Ver

anexo N°3). (Martin Mateos Maria Anunciacion, 2011)
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Estas y otras puntuaciones (scores) tienen una aplicacién limitada en la préactica, pero son

importantes para seleccionar la aplicacion tépica. (Martin Mateos Maria Anunciacion, 2011)

2.8.3 Pruebas in vivo e in vitro para el diagnostico alergoldgico

La principal herramienta en el diagndstico de las enfermedades alérgicas es la confeccion de
una historia clinica completa. Una vez realizada esta los siguientes pasos son establecer la
gravedad de la enfermedad mediante criterios clinicos y funcionales, y determinar el o los
alérgenos responsables mediante pruebas in vivo (en el propio paciente) e in vitro (realizadas

en el laboratorio). (Torres Borrego J & Fontan Dominguez M, s. f.)
Pruebas cutaneas

o Prick test (test por puncion), de lectura inmediata y con diferencia la mas usada,

reproduce reacciones alérgicas por hipersensibilidad tipo 1.

o Intradermorreaccion, usada en dos variantes, una de lectura rapida para el estudio de
reacciones de tipo I, 111 y otra de lectura retardada para el estudio de reacciones de tipo
IV (respuesta celular tardia) caracteristica frente a patogenos intracelulares

(micobacterias, hongos y parasitos).

o Patch test (test de parche), también llamadas pruebas epicutaneas, son de lectura
retardada (48-72 horas) y se aplican en el diagnéstico del eczema de contacto.

2.8.3.1 Prick-Test

Se realizaron por primera vez en la década de 1920, pero recién se generalizd su uso en la
década de 1970 en que la técnica fue modificada por Pepys. Consiste en colocar una gota de
cada extracto a testificar sobre la cara anterior del antebrazo o en la espalda, donde se obtienen
los mejores resultados. Cada extracto alergénico debe estar separado del otro por una distancia

minima de 2 cm para evitar la posibilidad de falsos positivos. (Bézzola, s. f.)

El Prick-Test es el mas comun de pruebas para el diagndstico de la alergia, es la prueba
de primera eleccion en el trabajo de diagndstico para enfermedades alérgicas debido a su

confiabilidad, seguridad, conveniencia y bajo costo. Es minimamente invasivo y tiene la
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ventaja de probar multiples alérgenos. En nifios, es mucho menos perturbadora que la
venopuncidn y se usa para obtener una muestra de suero para medir la IgE especifica a través
de pruebas in vitro. Sin embargo, la relevancia de dicha sensibilidad a los alérgenos siempre
debe interpretarse cuidadosamente a la luz de la historia clinica, ya que la sensibilizacion y la

alergia clinica pueden no coincidir. (Frati et al., 2018)

Para su realizacion se requieren extractos comerciales, los cuales tienen una sensibilidad de
56 a 73 % Yy especificidad de 50 a 80 %. Cuando los extractos no estan disponibles o su
potencia alergénica difiere con la del alimento en fresco, se usa la prueba cutanea con alimento
fresco o prickto-prick, que consiste en aplicar el alimento crudo sobre la piel; la tasa de
sensibilidad de esta modalidad es mayor, oscila entre 90 y 100 %, no obstante, la especificidad
es baja, de 20 a 30 %. Las reacciones de hipersensibilidad durante una prueba intraepidérmica
son raras, de 15 a 23 por cada 100 000 pruebas, y el riesgo de anafilaxia es de 0.02%.
(Hernandez-Moreno & Diez, 2017)

Se basa en la produccion de la reaccion de Hipersensibilidad tipo | IgE-mediada, al introducir
en la epidermis con una lanceta adecuada, un extracto del alérgeno sospechoso que
desencadenara la liberacion de histamina de los mastocitos de la piel provocando una papula
y eritema en la zona de puncion. (Alamar Martinez Remedios, Sierra Talamantes Concepcion,
Olaya Alamar Vicente, & Zaragoza Ninet Violeta, 2012)

2.8.3.1.1 Preparacion de la piel y sefializacion

o Se debe limpiar la piel con alcohol, con el fin de eliminar la grasa de la propia piel o
productos hidratantes cosméticos, que provocarian que las gotas de los extractos
alergénicos se resbalaran, dificultando asi la correcta realizacion de esta prueba al
esparcirse las gotas. (Alamar Martinez Remedios et al., 2012)

o Se debe sefialar la piel de la zona en la que se realizara la prueba ya sea el antebrazo o
espalda con un marcador de punta fina, utilizando preferentemente nimeros, al lado
de donde se van a colocar las gotas de los extractos. (Alamar Martinez Remedios et al.,
2012)
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2.8.3.1.2 Técnica

o Se debera informar al paciente con términos sencillos y claros, sobre la prueba que se
le va a realizar con el fin de lograr que el paciente colabore durante la realizacion de
la misma e indicarle que evite rascarse esta zona hasta valorar los resultados, con el

fin de evitar falsos negativos. (Alamar Martinez Remedios et al., 2012)

o Colocar al paciente en una posicion comoda (sentado) y con el antebrazo apoyado o
en decUbito prono cuando se tengan que realizar en la piel de la espalda. (Alamar
Martinez Remedios et al., 2012)

o Se deposita una gota del extracto alergénico en estudio sobre la piel de la cara anterior
del antebrazo previamente marcada con los nimeros correspondientes a los extractos
seleccionados para estudio, en el mismo orden que se encuentren en la hoja de recogida

de los resultados. (Alamar Martinez Remedios et al., 2012)

o A través de la gota se punciona con una lanceta durante un segundo, en posicién
perpendicular a la piel con un angulo de 90° cuya punta introduce una pequefia

cantidad de la solucion en la epidermis. (Alamar Martinez Remedios et al., 2012)

o Se debe ejercer la presion adecuada de la lanceta en la piel, evitando presionar
demasiado y producir sangrado, que daria falsos positivos, o presionar poco dando
falsos negativos. Utilizar una lanceta por cada extracto para no mezclarlos. (Figura 4:
Ver anexo N°4). (Alamar Martinez Remedios et al., 2012)

o Después de la puncion de toda una tira se retiran las gotas con papel secante, sin
friccionar ni arrastrar las gotas. Esperar 15-20 minutos para la lectura del resultado.
(Alamar Martinez Remedios et al., 2012)

2.8.3.1.3 Lectura del Prick-Test

El Prick-test intenta reproducir las reacciones alérgicas mediadas por IgE. La reaccion

inmediata se produce entre 15 y 20 minutos, en algunos pacientes la piel tarda méas en
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reaccionar y se debe hasta 30 minutos y se caracteriza por un habén o papula rodeado por un
halo eritematoso. Hay veces que el habon no es redondeado y presenta unas prolongaciones a
modo de patas, que se denominan pseudopodos, dando una forma irregular al contorno del
habon. Para detectar estas respuestas retardadas, se deberia advertir al paciente de esta
posibilidad, e indicarle que, si hay reaccion tardia, haga un registro gréfico si es posible de la
lesion, y que acuda al dia siguiente a la consulta para su valoracion. (Alamar Martinez
Remedios et al., 2012)

La reaccion que debe valorarse es el habdn o pépula, ya que el eritema puede presentar
variaciones dependiendo de la potencia del extracto alergénico o de la reactividad individual
de la piel. Los resultados se comparan con el control negativo, considerando una prueba
positiva si la papula tiene un diametro >3 mm de dicho control. Si el habén es 1-2 mm de
didmetro, con eritema y picor, pueden considerarse que hay reaccién inmunoldgica o
sensibilizacion, con o sin relevancia clinica a valorar por la historia clinica. (Figura 5: Ver

anexo N°5) (Alamar Martinez Remedios et al., 2012)

El diagnostico diferencial debera realizarse con escabiosis, tifia de la piel, dermatitis
seborreica, eczema numular, psoriasis, deficiencias nutricionales, dermatitis por contacto que
en ocasiones suelen sobreagregarse a la enfermedad primaria, y mas remotamente con
mastocitosis y linfomas cutaneos, principalmente sindrome de Sézary. (Aguirre Martinez
Iliana Lizeth et al., 2018)

2.9 Diagnostico Diferencial

o Dermatitis seborreica: No es pruriginosa caracterizada por lesiones como escamas
amarillentas y untuosas, toma cuero cabelludo, zona centrofacial y caudal. Se presenta

desde los 15 dias de vida hasta los 3 a 6 meses. (JAcome Clavijo, 2016)

A diferencia de la DS, la DA respeta el area del pafial y los pliegues inguinales,
produce intenso prurito, y los pacientes tienen antecedentes familiares de atopia.
(Villarroel F, 2018)
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o

Dermatitis de contacto irritativa: La lesion cuténea tipica es el eccema, que puede
ser agudo, subagudo o cronico; y se acomparia de prurito. La localizacion de las
lesiones cutaneas suele estar limitada al area de contacto. (Villarroel F, 2018) Las
lesiones, circunscriptas, se vinculan a un agente irritante primario. (dermatitis por

saliva y dermatitis simple del pafial o dermatitis amoniacal). (JAcome Clavijo, 2016)

Dermatitis de contacto alérgica: En los nifios pequefios es poco frecuente se
menciona que puede ser por niquel o cromo o tatuajes con henna. (Jacome Clavijo,
2016) Se presenta clinicamente como lesiones cutaneas similares a las que podriamos
encontrar en la DA, sin embargo, las lesiones no estan limitadas al area de contacto,
siendo esta respuesta independiente de la dosis de exposicion al alergeno. (Villarroel
F, 2018)

Enfermedades eritematoescamosas: Psoriasis, pitiriasis rosada y pitiriasis rubra

pilaris. (JAcome Clavijo, 2016)

Escabiosis: Se presenta clinicamente con prurito de predominio nocturno, que
dificulta el dormir del nifio, y con afectacion familiar. Son patognomonicos los surcos
y vesiculas perladas, pero suelen ser dificiles de ver, ya que con el grataje se
superponen otras lesiones tales como papulas, erosiones, costras, nodulos,
excoriaciones con impetiginizacién y eccematizacion. A diferencia de la DA suele

respetar la cara y puede aparecer a cualquier edad. (Villarroel F, 2018)

Infecciones micéticas: Dermatofiticas de piel lampifia: lesiones eritematoescamosas
pruriginosas, anulares, con bordes netos, el crecimiento es centrifugo y la curacién

central. (Jacome Clavijo, 2016)

Infecciones bacterianas:

a) Impétigo, infeccidn bacteriana superficial de la piel. Puede ser costroso o ampollar.
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b)

b)

b)

b)

SEPE (sindrome estafilocécico de la piel escaldada), exantema eritematoso y ampollar
seguido de una descamacion residual, provocado por las toxinas epidermoliticas A 'y
B de Staphylococcus aureus. (Jacome Clavijo, 2016)

Infecciones virales:

Eczema herpético (erupcion variceliforme de Kaposi), infeccion viral diseminada mas
frecuentemente en nifios portadores de una dermatosis previa (atopia, Darier, Hayley-
Hayley). (Jacome Clavijo, 2016)

Exantema asimétrico periflexural de la infancia (exantema laterotorécico, APEC),
nifios de 1 a 4 afios, comienzo unilateral, erupcién eczematosa morbiliforme o

escarlatiniforme, mas frecuente en invierno y primavera. (Jacome Clavijo, 2016)

Enfermedades hereditarias:

Ictiosis vulgar: herencia patologia cutdnea hereditaria caracterizado por la presencia
de escamas mas notables en la superficie de extension de los miembros e
hiperlinearidad palmoplantar. Todo esto por una disminucion o ausencia de filagrina

0 su precursor profilagrina. (Jacome Clavijo, 2016)

Sindrome de Netherton: ictiosis lineal circunfleja, dermatitis eczematoide pruriginosa,

tricorrexis invaginata. (Jacome Clavijo, 2016)

Inmunodeficiencias:

Sindrome de Wiscott-Aldrich: dermatitis eczematoide, trombocitopenia e infecciones
recurrentes. (Jacome Clavijo, 2016)

Sindrome de hiper IgE: dermatitis eczematoide, inmunoglobulina E mayor a 5000 U,
eosinofilia periférica, infecciones cutaneas y sistémicas recurrentes. (Jacome Clavijo,
2016)

Enfermedades ampollares de origen inmunoldgico: Dermatitis herpetiforme (DH):
lesiones vesiculares o eczematoides, pruriginosas y simétricas, sobre la superficie de

extension de los miembros. (Jacome Clavijo, 2016)
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o Enfermedades metabdlicas:
a) Acrodermatitis enteropatica, dermatitis periorificial y acral por déficit de zinc,

aroniquia, alopecia acompafiados de diarreas e irritabilidad. (Jacome Clavijo, 2016)

b) Fenilcetonuria, el recién nacido tiene aspecto normal hasta los 4 meses. En el primer
afio de vida aparecen alteraciones psicomotoras, vomitos y lesiones cutaneas
dermatitis tipo atépica en el 20 a 50% de los casos, ademas de cambios
esclerodermiformes en los brazos, el tronco, las piernas y las nalgas, hipopigmentacion

cutanea. (Jacome Clavijo, 2016)

c) Déficit de carboxilasas (deficit de utilizacion de la biotina), dermatitis periorificial,

acidosis metabdlica, hiperamoniemia, alopecia. (Jacome Clavijo, 2016)

2.10 Tratamiento

La dermatitis atépica (DA) constituye uno de los cuadros dermatoldgicos mas frecuentes en
la practica diaria, tipicamente se presenta en la nifiez y tiende a desaparecer en la vida adulta.
(Valenzuela Ahumada & Yumbha Laiz, 2019)

Los objetivos del tratamiento son reducir los sintomas (prurito y dermatitis), prevenir las

exacerbaciones y minimizar los riesgos del tratamiento.

La DA tiene una distribucion topogréafica especifica segun la edad del paciente y se caracteriza
por placas eritematoescamosas y pruriginosas; aparece por brotes; tiene una fisiopatogénia en
donde se ve afectada la barrera cutanea, por lo que la base del tratamiento es la educacion.
(Cruz, Lagunes, & Lopez, 2015).

Es importante individualizar el tratamiento para cada paciente, dependiendo de las
caracteristicas clinicas que representen; ademas existen varias escalas de severidad de la
enfermedad (por ejemplo, el indice SCORAD, el Eczema Area and Severity Index [EASI], y

la medida eczema orientada al paciente [POEMA]). La calidad de las escalas de medicion ha
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sido probadas y validadas para su uso en ensayos clinicos, pero no se utilizan cominmente en

la practica clinica. (Cruz et al., 2015)

El manejo basico es independiente de la gravedad de la enfermedad, las estrategias basicas de
manejo deben ser implementadas para cada paciente diagnosticado con DA. Cuando se disefia
un plan de tratamiento para un paciente especifico, el médico debe basarse en la edad del
paciente, los fracasos de tratamientos anteriores, a quien va destinada la prestacion de la
atencion (nifios/bebés), localizacion de la lesion (el uso del corticoesteroides topico debe ser
limitado en potencia y duracion de la aplicacion para areas sensibles de la piel), el seguro del
paciente y los recursos financieros para obtener medicamentos, estilo de vida familiar (es
decir, el tiempo para los bafios y la aplicacién de crema hidratante y crema antiinflamatoria
topica), y las preferencias del paciente (buscar la sensacion de unglentos frente a cremas).
Las preferencias del paciente/cuidador son especialmente importantes cuando se selecciona
una formulacion humectante porque la xerosis es la caracteristica central de la DA.
(Eichenfield et al., 2015)

El estandar de tratamiento se centra en el uso de antiinflamatorios tépicos (corticoides,
inhibidores de la calcineurina) e hidrataciéon de la piel, pero los pacientes con enfermedad
grave pueden requerir fototerapia o tratamiento sistémico con inmunosupresores
convencionales o con farmacos bioldgicos (anticuerpos monoclonales). (Sancho Lépez
Arantxa et al., 2019)

Se recomienda el bafio o ducha de menos de 5 minutos de duracién aproximada, a una
temperatura tibia de 33°C, el bafio ayuda a limpiar la piel, elimina las costras y facilita la
aplicacion posterior de cremas hidratantes y de cualquier farmaco. Los jabones utilizados
deben ser de PH &cido o neutro, ya que asi se protege el manto graso de la piel, lo que dificulta
la colonizacion bacteriana. (Martin Mateos Maria Anunciacion, 2011).

Uno de los pilares fundamentales en el tratamiento de la DA consiste en la humectacion de la
piel a través de emolientes y cremas hidratantes. Esta estrategia provee de proteccion ante los
agentes irritantes que pueden penetrar por la piel y empeorar el cuadro inflamatorio. En este
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contexto, existen estudios que demuestran que el uso de emolientes disminuye el prurito.
Historicamente se han usado diferentes tipos de emolientes dependiendo del lugar, la
experiencia y la disponibilidad de recursos. Una reciente revision Cochrane concluyé que no
existe evidencia que indique superioridad con el uso de un emoliente en particular, por lo que
basta con recomendar un emoliente que se ajuste al precio y preferencia del paciente.
(Valenzuela Ahumada & Yumbha Laiz, 2019)

Los esteroides topicos en asociacion con la hidratacion, han demostrado respuestas excelentes.
La terapia inicial consiste en polvo de hidrocortisona al 1% en una base de pomada aplicada
2 veces al dia a las lesiones en la cara y en los pliegues. (Kim Brian S, 2019)

Una alternativa es una pomada esteroidea de resistencia media (betametasona valerato) 2
veces al dia a las lesiones en el tronco hasta que se eliminan las lesiones eczematosas. Los
esteroides se suspenden cuando desaparecen las lesiones y se reanudan cuando surgen nuevos
parches. (Kim Brian S, 2019)

El ungiento tépico de crisaborol al 2% (Eucrisa) fue aprobado por la Administracion de
Medicamentos y Alimentos de EE. UU (FDA) en diciembre de 2016 para la dermatitis atopica

de leve a moderada en adultos y nifios de 2 afios 0 mas. (Kim Brian S, 2019)

Las propiedades antimicrobianas y antibiofilm que posee el hipoclorito de sodio, han sido
utilizadas para combatir infecciones en distintas localizaciones corporales. La principal
ventaja en relacion con otros antisépticos como la mupirocina o la clorhexidina es que no
genera resistencia antibiotica y es lo suficientemente inocuo como para utilizarlo en piel y
mucosas. En relacion a la DA, el uso de bafios de hipoclorito de sodio ha demostrado ser
eficaz para el control de los sintomas y la disminucion del prurito, la recomendacion es verter
entre 250-500 mL de hipoclorito de sodio en una bafiera llena de agua tibia y mantener las
lesiones cubiertas durante 5 a 10 minutos. No obstante, una revision sistematica reciente
concluye que el uso de bafios solo con agua tiene el mismo efecto que con el uso de

hipoclorito de sodio. Lo anterior motiva la realizacion de una mayor cantidad de estudios
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clinicos randomizados para mejorar la evidencia existente en el uso de este producto.
(Valenzuela Ahumada & Yumbha Laiz, 2019)

El uso de antihistaminicos tiene como finalidad disminuir y controlar el prurito, y aprovechar
el efecto sedante general que, a su vez, va a ser la causa de mejoria del prurito. Los
antihistaminicos recomendados son la hidroxicina en los brotes agudos de DA a dosis, en
menores de 6 afios de 1 mg/kg/dia en dosis nocturna durante el dia se puede llegar a 2.5 mg/kg/
en dos tomas, controlando continuamente efectos colinérgicos secundarios que puede
producir, en mayores de 6 afios dosis de 50 a 100 mg/kg/dia. La duracion del tratamiento es
mientras dure el prurito, en cuanto esté controlado debe ser suspendido. (Martin Mateos Maria

Anunciacion, 2011)

La cetirizina puede utilizarse en nifios a partir de 24 meses, aunque tiene un efecto menor que
la hidroxicina. La dosis de 2 a 6 afios es 2,5 mg dos veces al dia, en nifios de 6 a 12 afios la
dosis es de 5 mg 2 veces al dia, el tratamiento puede durar semana. (Martin Mateos Maria
Anunciacion, 2011)

Los corticoides sistémicos no tienen indicacion habitual en casos de DA, sin embargo, son
utilizados en casos excepcionales de brotes intensos y agudos que no hayan respondido al
tratamiento topico correctamente administrado, por lo que estos deben ser indicados por un
especialista. En caso de uso se administra prednisona a dosis de 0,5 a 1 mg/kg/dia durante 5 a
7 dias, mientras dura el brote de DA. La suspension de corticoides orales durante este periodo
de tiempo no necesita disminucion progresiva, sino que pueden ser de forma brusca. (Martin

Mateos Maria Anunciacion, 2011)

El Tacrolimus (FK506 topico) es un inmunomodulador que acta como un inhibidor de la
calcineurina. Los estudios han demostrado excelentes resultados en comparacion con placebo
e hidrocortisona al 1%. Puede producirse una sensacion de escozor después de la aplicacion,
pero esto puede minimizarse aplicando el medicamento solo cuando la piel esta seca. La

guema generalmente desaparece en 2-3 dias. El tacrolimus esta disponible en dosis de 0,03%
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para nifios, es un unguento y esta indicado para la DA moderada a grave para nifios mayores
de 2 afios. (Kim Brian S, 2019)

Pimecrolimus 1% también es un inmunomodulador e inhibidor de la calcineurina. ES méas
efectivo que el placebo. Pimecrolimus se produce en una base de crema para usar dos veces
al dia; Esta indicado para la DA leve en personas mayores de 2 afios y es particularmente 0til
en la cara. (Kim Brian S, 2019)

La fototerapia Se sugiere como tratamiento de segunda linea, ante el fracaso del tratamiento
de primera linea (emolientes, esteroides topicos e inhibidores tépicos de la calcineurina) o
para el tratamiento de la dermatitis atopica moderada a severa (Ordofiez Claudia Patricia,
Tamayo Lina Maria, Gamboa Luis Arturo, & Torres Pradilla Mauricio, 2018), y puede usarse
como terapia de mantenimiento en pacientes con enfermedad cronica. En estos casos se
sugiere aplicar la fototerapia con UVB de banda estrecha (311-313 nm) en casos de DA
moderada-grave; sin embargo, en lesiones agudas se sugiere fototerapia con UVAL (340-400
nm) a dosis de 50 J/cm2. Se esperaria una mejoria clinica con 15 ciclos (tres ciclos por semana)
y una remision de sintomas por lo menos tras seis meses de su uso. Se sugiere no indicar
fototerapia en pacientes que presentan una exacerbacion de la DA al exponerse al sol. (Rincén-
Pérez et al., 2018)

Otro de los farmacos mas comunmente utilizados se encuentra la ciclosporina A, la
azatioprina, el metotrexato y el micofenalato. Si bien existen ensayos clinicos que demuestran
su efectividad tanto en enfermedades inflamatorias como en la DA, la ciclosporina es
considerada la més efectiva siendo superior a los corticoides sistémicos. Es la Unica de este
grupo que se encuentra formalmente aprobada para el uso en la DA, pero solo en el continente
europeo. Su funcidn es disminuir la sintesis de IL-2 y con ello la actividad de los linfocitos T.
No obstante, sus efectos adversos limitan su uso en el largo plazo. (Valenzuela Ahumada &
Yumbha Laiz, 2019)

27



Basados en el riesgo/beneficio sugerimos usar ciclosporina A con una dosis inicial de 2.5
mg/kg de peso corporal cada dia por cuatro semanas con incremento posterior de la dosis a 5

mg/kg una vez al dia. (Rincon-Pérez et al., 2018)

La decision de iniciar el tratamiento sistémico en los pacientes con DA se basa en la
evaluacion de la gravedad y calidad de vida y al mismo tiempo en la consideracion del estado
general de salud de forma individualizada. Las formas graves de DA son en principio

candidatas a tratamiento sistémico inmunosupresor. (Sancho Lopez Arantxa et al., 2019)

Las ultimas evidencias sugieren que las interleucinas IL-4 e IL-13 son citoquinas claves en la

inmunopatogénesis de la DA. (Ferreira & Torres, 2018)

El Dupilumab es un anticuerpo monoclonal recombinante de la IgG4 humana que inhibe la
sefializacion de la interleucina-4 y la interleucina-13. Dupilumab inhibe la sefializacion de IL-
4 a traveés del receptor de Tipo I (IL-4Ra/yc), asi como la senalizacion de 1L-4 e IL13 a través
del receptor de Tipo Il (IL-4Ra/IL-13Ra). (Sancho Lopez Arantxa et al., 2019)

Fue aprobado por la Administracion de Medicamentos y Alimentos de EE. UU. (FDA) en
2017 para adultos con dermatitis atopica de moderada a grave que no se controlan
adecuadamente con terapias topicas. En 2019, esta indicacion se amplié para incluir a
adolescentes de 12 afios 0 méas. Es una inyeccion subcutdnea administrada cada 2 semanas.
(Kim Brian S, 2019)

El dupilumab es el Gnico farmaco bioldgico que ha pasado a la fase 11l de un ensayo clinico
para el tratamiento de la DA de caracter entre moderado y grave, y esta también en fase de
investigacion para el tratamiento del asma, la sinusitis cronica, la poliposis nasal y la esofagitis
esosinofilica. (Ferreira & Torres, 2018)

Existen 3 estudios clinicos, randomizados y doble ciego que demuestran su utilidad: SOLO 1,
SOLO 2 y CHRONOS (Valenzuela Ahumada & Yumbha Laiz, 2019), los resultados de los
ensayos SOLO 1 (n=671) y SOLO 2 (n =708) mostraron que el 36-38% de los pacientes que
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recibieron dupilumab tuvieron una puntuacion de 0 o 1 (clara o casi clara) en la escala de
evaluacion global del investigador en comparacion con placebo (8- 10%) (p <.001). Ademas,
se informd una mejoria desde el inicio hasta la semana 16 de al menos el 75% en el area de
eccema Y el indice de gravedad (EASI) en significativamente mas pacientes que recibieron

cada régimen de dupilumab que en pacientes que recibieron placebo. (Kim Brian S, 2019)

La aprobacion en adolescentes se baso en un ensayo de fase 3 que mostro una mejoria
estadistica de EASI-75 en el grupo tratado con dupilumab en comparacion con placebo (Kim
Brian S, 2019). La dosis recomendada es de 600mg subcutaneos (dosis de induccion) seguido
de 300mg subcuténeos cada 2 semanas. Se debe considerar discontinuar el tratamiento en los
pacientes que no han demostrado respuesta después de la semana 16. Algunos pacientes con
respuesta parcial inicial pueden mejorar posteriormente con el tratamiento continuado después

de 16 semanas. (Sancho Lopez Arantxa et al., 2019)

Los avances de la comprension de los eventos inmunoldgicos que ocurren en la DA han
motivado la creacion de nuevas terapias para su tratamiento. Actualmente existen varios
farmacos en ensayo clinicos en fase Il que han demostrado efectividad: dentro de ellos
destacan; Lebrikizumab es un cuerpo monoclonal anti-1L-13, Tralokinumab anticuerpo anti-
IL-13, Nemolizumab anticuerpo antirreceptor de la IL-13, Baricitinib inhibidor de JAK1 y 2.
(Valenzuela Ahumada & Yumbha Laiz, 2019)

2.10.1 Inmunoterapia especifica

Inmunoterapia especifica con alérgenos es la Unica estrategia terapéutica que trata
etiologicamente la enfermedad alérgica, mediante la induccion de un estado de tolerancia
inmunoldgica. (Battista Pajno Giovanni et al., 2017) Consiste en la administracion de un
“extracto” del alérgeno responsable de la enfermedad, administrado habitualmente a dosis
progresivamente crecientes e intervalos regulares de tiempo, con la finalidad de inducir la

tolerancia necesaria para controlar la respuesta alérgica. (Almero Ves Ramén, 2019)

La inmunoterapia especifica es considerada, hoy en dia, un tratamiento efectivo, con un nivel

de evidencia clase A, capaz de reducir de una forma eficiente tanto los sintomas, como la
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necesidad de tratamiento farmacoldgico en pacientes con alergia respiratoria (rinitis y asma)
y alergia a veneno de himendpteros. (Mesa del Castillo M., Larramona H., Martinez Cafavate
A., & Grupo de Inmunoterapia de la SEICAP, 2013)

Los extractos alergénicos son mezclas de proteinas que se obtienen incubando la materia
prima natural (por ejemplo, polenes, cultivo de &caros etc.) en tampones acuosos, intentando
reproducir las condiciones en que dicha materia prima interacciona con las mucosas del
organismo. Mediante filtracion y dialisis se purifica esta mezcla y se analiza para comprobar
la presencia de todos aquellos alérgenos que se consideran relevantes y que por lo tanto deben
encontrarse en los diferentes extractos para que sean Utiles para el diagndstico y tratamiento

de las enfermedades alérgicas. (Roman & Sanchez, 2008)

La inmunoterapia debe utilizarse exclusivamente en enfermedades en las que se haya
demostrado que un mecanismo alérgico mediado por la IgE es bésico en su patogenia. Por
ello, ademéas de demostrar una sensibilizacion alérgica mediante pruebas cutaneas o la
determinacion de IgE sérica especifica. Una vez establecida la causa alérgica por una
sensibilizacion determinada, para iniciar la inmunoterapia es indispensable la disponibilidad
de vacunas estandarizadas de conocida eficacia y seguridad (&caros del polvo doméstico,
polenes, hongos Alternaria y Cladosporium, epitelio de gato). Normalmente la inmunoterapia
se prescribe a pacientes de 5 a 50 afios de edad. Antes de los 5 afios los alérgenos inhalados
tienen poca importancia, de cualquier forma, si se indicara a estos nifios, el tratamiento deberd
ser administrado bajo control del servicio de Alergia correspondiente. (Roméan & Sanchez,
2008)

Inmunoterapia subcutanea El extracto se administra por via subcutanea, en dosis seriadas,
crecientes, generalmente semanales, segin una pauta preestablecida por el fabricante o por el
alergologo (fase de iniciacion), hasta llegar a la dosis méxima o de mantenimiento, que se
repite de forma mensual (fase de mantenimiento). Segun la pauta utilizada para alcanzar la
dosis de mantenimiento distinguimos pauta clasica o convencional y pautas rapidas. (Roman
& Sanchez, 2008)
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La pauta convencional es la Unica que puede administrarse desde las primeras dosis en los
Centros de Atencion Primaria. Se administra una dosis a la semana y la dosis de
mantenimiento se alcanza en un periodo variable, generalmente de 10 a 12 semanas.

En las pautas rapidas el tiempo de la fase de iniciacion se reduce, pero el paciente no llega a
Atencion Primaria hasta que ha alcanzado la fase de mantenimiento. Las dosis anteriores se
habran administrado en los Servicios de Alergia. Distinguimos dos tipos de pautas rapidas, la
agrupada o cluster en que se administran mas de una dosis al dia, un dia a la semanay la pauta
rush o ultrarrapida en que se administran varias dosis al dia, varios dias seguidos. (Roman &
Sanchez, 2008)

Reacciones locales inmediatas pueden aparecer durante los primeros 30-60 minutos tras la
administracion. Consisten en eritema, edema y prurito en el lugar de la inyeccion, de mas de
5 cm de didmetro, reacciones locales tardias aparecen pasada una hora o mas tras la
administracion. No predicen reacciones sistémicas, pero a veces son muy molestas y obligan
a interrumpir el tratamiento. (Roman & Sanchez, 2008)

Las reacciones sistémicas las mas frecuentes son las inmediatas su intensidad y
manifestaciones clinicas son variables, desde una simple rinitis o urticaria hasta el shock
anafiléctico. Las tardias son menos graves, consisten en urticaria o, menos frecuentemente,
asma. (Roman & Sanchez, 2008)

Inmunoterapia sublingual se ha desarrollado la inmunoterapia sublingual. En esta modalidad
el extracto se administra en forma de gotas o comprimidos. El extracto se mantiene bajo la
lengua 2 o 3 minutos y posteriormente se traga. Esta forma de inmunoterapia es mucho mas
reciente que la subcutanea y aunque ya hay muchos estudios que avalan su eficacia, aun
guedan varias incognitas por aclarar. Para que sean eficaces necesitan concentraciones de
antigeno 50 a 100 veces superiores a las habitualmente utilizadas en la forma subcutanea.
(Roméan & Sanchez, 2008)

Puede ocasionar reacciones locales como prurito bucal o bucolabial, sensacion de ardor
bucolabial, edema labial o sublingual y gastrointestinales (dolores abdominales o diarrea).

Estas reacciones adversas suelen ser leves, desaparecen generalmente de forma espontanea y
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no obligan a modificar la pauta de administracion. Reacciones sistémicas son poco frecuentes,
suelen consistir en la reaparicion de los sintomas del proceso alérgico en tratamiento o en

urticaria. (Roman & Sanchez, 2008)

Habitualmente la inmunoterapia se mantiene de 3 a 5 afios, dependiendo de la evolucién del
paciente. La unica forma de valorar la respuesta al tratamiento es mediante el seguimiento
clinico. Las pruebas cutaneas o la determinacion de IgE sérica especifica no sirven para
establecer si una vacuna debe o0 no debe ser interrumpida. Existe el consenso generalizado de
que, si no hay mejoria tras dos afios de inmunoterapia, ésta debe interrumpirse.
Aproximadamente no responden al tratamiento un 30% de los pacientes. (Roméan & Sanchez,
2008)

Su eficacia en nifios y adultos con DA es todavia controvertida. Una seleccién més precisa de
los fenotipos clinicos como: la presencia de sensibilizacion IgE a los &caros del polvo
doméstico, alergia respiratoria concomitante, evidencia de una relacién causa-efecto entre la
sensibilizacion IgE. y exacerbacion de DA) pueden ayudar a identificar pacientes con DA
extrinseca que podria beneficiarse de Inmunoterapia especifica para alérgenos. (Battista Pajno
Giovanni et al., 2017)

La inmunoterapia estd contraindicada en pacientes con tratamiento con beta-blogueantes,
contraindicacién de adrenalina (hipertiroidismo, HTA, cardiopatia isquémica), enfermedades
concomitantes con base inmunopatoldgica (auto-inmunes, tumorales, linfoproliferativas,
infecciosas), asma no controlada. EI embarazo impide comenzar con la vacuna, pero si se ha
alcanzado el mantenimiento y esta siendo bien tolerada, no es necesario retirar el tratamiento.

(Dominguez Ortega & Lopez Carrasco, 2015)
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CAPITULO Il

3. METODOLOGIA

3.1 Disefio de investigacion

Se realizd un estudio descriptivo de corte transversal, retrospectivo con el objetivo de
determinar la incidencia segin el sexo, edad, principales agentes etioldgicos que
desencadenan el prurigo atopico y patologias asociadas en pacientes pediatricos, el mismo que
se realizo con pacientes atendidos en la consulta externa del Centro Asma y Alergias Instituto
Pediatrico Mufoz, afio 2018.

De carécter documental al obtenerse informacion de las historias clinicas electronicas del
sistema informatico del Centro Asma y Alergias Instituto Pediatrico Mufioz, que nos permitid
recoger, organizar, analizar e interpretar los datos con la finalidad de llegar a elaborar las

conclusiones y recomendaciones necesarias.

De campo: Porque se realizo en las instalaciones Centro Asma y Alergias Mufioz de la ciudad
de Riobamba.

3.2 Métodos de la investigacion

En el presente proyecto de investigacion fueron utilizados 3 métodos los mismos que son:
método cientifico, inductivo-deductivo y el analitico-cientifico. La explicacién y justificacion
de cada uno serd detallada a continuacion:

o Meétodo cientifico: Este método fue utilizado para encontrar respuesta al problema

planteado acerca de la etiologia de prurigo atopico utilizando el método de Prick-Test.
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o Meétodo inductivo-deductivo: Este método nos permitié ir de lo individual a lo general,
identificAndose conocimientos tedricos relacionados con la aplicacion de la técnica del

método de Prick-test para diagnostico etioldgico de prurigo atopico.

o Meétodo analitico cientifico: Este método nos llevé al analisis y sintesis de cada una de
las variables de este proyecto de investigacion, ademas las historias clinicas de los

pacientes pediatricos del Centro Asma y Alergias Mufioz.

3.3 Enfoque de la investigacion
Este proyecto tuvo un enfoque cuanti-cualitativo. Se basé en el estudio e interpretacion de
variables cuantitativas y cualitativas que nos facilitaron la interpretacion de los resultados

obtenidos.

3.4 Poblacion de estudio
La poblacion de estudio estuvo conformada por 89 nifios de edades comprendidas entre 2 y
12 afios, con diagndstico de prurigo. El estudio se realiz en el Centro Asma-Alergias Instituto
Pediatrico Mufioz de la ciudad de Riobamba en la Provincia de Chimborazo, afio 2018,
ubicado en las calles Primera Constituyente y Carlos Zambrano.

3.5 Técnicas e instrumentos de recoleccion de datos

La recoleccidn de datos estuvo antecedida por la autorizacion del Dr. Nelson Mufioz, director

del Centro Asma-Alergias Mufioz.

3.5.1 Técnicas

La técnica que se utilizé en el presente proyecto de investigacion fue la Observacion. Esta
técnica estuvo presente de principio a fin en este proyecto de investigacién permitiéndonos

recolectar informacidn necesaria de la poblacion objeto de estudio.

3.5.2 Instrumentos
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Para la recoleccidn de datos se solicité la autorizacion del Dr. Nelson Mufoz, director del

Centro Asma-Alergias Mufioz.

Para los objetivos 1,2 y 3 se procedio a obtener informacion de:
o Registro de datos de pacientes: Mediante el cual se obtuvo informacion del nimero de

nifios(as) con diagnostico de prurigo y patologias asociadas segun edad y sexo.

o Resultados del método de laboratorio in vivo (Método de Prick-Test): Se obtuvo
informacion de los principales agentes etioldgicos que desencadenaron prurigo atopico
en los pacientes pediatricos.

3.6 Plan de procesamiento de datos (plan de analisis)
Con la informacion recolectada se procedi6 a procesar de forma manual utilizando calculadora
de mesa y, mediante computadora (Hp Intel CORE i3) para realizar una base de datos en el
programa Excel y SPSS Statistics para el andlisis e interpretacion de los datos, posteriormente
se realizd6 mediante frecuencias absolutas porcentajes para las variables cualitativas y de
tendencia central y de dispersion para las variables cuantitativas, para la presentacion de
resultados se elabor6 en tablas y graficos que muestran los resultados obtenidos con la

finalidad de establecer conclusiones y recomendaciones.

3.7 Confidencialidad y ética en el manejo de datos de la investigacion
El respeto de los principios es imprescindible para realizar exitosamente cualquier trabajo con

la familia, por lo que se recomienda tener en cuenta los aspectos siguientes:

1. Principio de la beneficencia: toda accion que se realice sobre el paciente debe tener
implicito su mejoramiento.

2. Garantia de confidencialidad de la informacién manejada tanto para fuera de la familia
como para su interior.

3. No transgresion a la ética del paciente, respecto a sus ideas, creencias, cultos y
practicas religiosas, otras.
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4. El especialista no debe reflejar sus vivencias familiares y personales con el paciente
objeto de atencion.

5. En los casos en que la relacion inicial de la familia sea de rechazo a la ayuda médica
se debe utilizar la persuasion.

6. Asumir una posicion autocritica como profesional y buscar ayuda o asesoria en caso
necesario.

Los datos que se obtuvieron seran estrictamente confidenciales es decir de uso exclusivo para

los investigadores.

3.8 Identificacion de variables
Variable dependiente

o Prurigo

Variable independiente
o Edad
o Sexo
o Alergénos

o Patologias asociadas
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3.9 Operacionalizacion de variables

Caracteristicas demograficas

Variable Definicion Escala de clasificacion Indicador

Edad Afos cumplidos 2 a12 afios Distribucion de la poblacion por edad.

Numero de pacientes con edad “X”

*100
Total de pacientes
Sexo Sexo biologico de Distribucion de la poblacién por sexo
pertenencia Masculino
Femenino NuUmero de pacientes con sexo “X”

*100

Total de pacientes

Medio ambiente

Variable

Definicion

Escala de clasificacion

Indicador

Alérgenos

Sustancias localizadas
en el ambiente que, al
ingresar al organismo
humano,

o Polvo

o Gramineas

Porcentaje de pacientes segun alérgenos que
desencadenan prurigo.

NUmero de pacientes con alérgeno “X”
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desencadenan una
reaccion alérgica.

Malezas: Bromus, Dactiles, Agrosti,
Holcus, Cynodom.

Arboles: Platanus

Hongos: Penicillium, Rhyzopus,
Homedendro, Alternaria,
Aspergillus, Mucor

Epitelio

Medicamentos: Penilicina,
Naproxeno, Meloxican, Suero
fisiologico

Insectos

Otros: Lana de gato, Lana de perro,
Lana de borrego, Algodén, Ceibo,
Nylon

Plantas: Amarantus, Phleum,
Chenopodium

Acaros: Der pteronyssinus, Der
farinae

Plumas

Alimentos: Soya, Harina de centeno,
Harina de maiz, Harina de trigo,
Harina de cebada. Frejol, Lenteja,

Total de pacientes
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Café, Hongos, Carne de res, Carne
de pollo, Carne de cerdo, Leche,
Clara de huevo, Yema de huevo,

Corvina, Cacao

o Tabaco
o Flores: Piretro, Blomia
Comorbilidades
Variable Definicion Escala de clasificacion Indicador
Patologias | Efecto de o Sindrome de hiperreactividad de vias | Porcentaje de pacientes segun patologia que
asociadas una enfermedad o aereas acompana al prurigo.
enfermedades en un o Reaccion de hipersensibilidad de
paciente cuya vias respiratorias superiores NUmero de pacientes con patologia “X”
enfermedad primaria o Rinitisalérgica | e RGeS *100
es otra distinta o Rinitis alérgica persistente grave Total de pacientes
o Rinitis alérgica persistente leve
o Sinusitis
o Asma bronquial
o Asma bronquial episodica ocasional
leve
o Asma bronquial episodica ocasional

moderada
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O O O O

Urticaria

Dermatitis atopica
Angioedema

Edema angioneurdtico
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4.1 Resultados

Los resultados obtenidos una vez que se ha terminado de procesar los datos fueron los

siguientes:

RESULTADOS Y DISCUSION

CAPITULO IV

EDAD DE LOS PACIENTES

TABLA 1. PORCENTAJE DE PACIENTES CON DIAGNOSTICO DE PRURIGO
SEGUN EDAD, DEL CENTRO ASMA-ALERGIAS MUNOZ, DE LA CIUDAD DE

RIOBAMBA, ANO 2018.

ANOS Frecuencia | Porcentaje
2 26 29,2
3 22 24,7
4 10 11,2
5 8 9,0
6 7 7,9
7 4 4,5
8 3 34
9 3 3,4
11 3 3,4
12 3 3,4
Total 89 100,0

Fuente: Historias clinicas de pacientes con prurigo del Centro de Asma y Alergias Instituto

Pediatrico Mufoz, durante el afio 2018.

Elaborado por: Autoras
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Anélisis y Discusion

De un total de 89 pacientes que fueron escogidos como muestra del centro de Asma y Alergias
Instituto Pediatrico Mufioz, el mayor porcentaje de pacientes con diagnostico de prurigo fue del
29,2% perteneciente a pacientes de 2 afios de edad, con 26 casos, seguido de los pacientes de 3
afios de edad con un total de 22 casos que equivale al 24,7%, 4 afios con 10 casos (11,2%), 5
afos con 8 casos (9%), 6 afios con 7 casos (7,9%), 7 afios con 4 casos (4,5%), de 8 a 12 afios

con 3 casos para cada edad que corresponde al (3,4%). (Gréafico 1: Ver anexo N°7).

El prurigo es una erupcion de papulas muy pruriginosas, que como consecuencia del
rascamiento evolucionan a excoriaciones y ulceraciones en sacabocados, formacion de costras
y cicatrices. (Fonseca Capdevila E., s. f.) En nifios menores de 2 afios las lesiones se manifiestan
mas comunmente como papulas y vesiculas que se erosionan precozmente, localizadas

comunmente en cara, frente y mejillas. (Rojas Bastidas, 2019)

La estimacion de la prevalencia global de dermatitis atopica realizada por el estudio ISAAC
(International Study of Asthma and Allergies in Childhood) demostré que el 22,5% (Quito,

Ecuador) se produce en nifios de 6 a 7 afios. (JAcome Clavijo, 2016)

En un estudio realizado por la Universidad de Cuenca a los pacientes pediatricos atendidos en
consulta externa de dermatologia del Hospital Vicente Corral Moscoso en el afio 2017, se
determiné que, de un total de 289 pacientes, la presencia de dermatitis atopica se encontr6 en su
mayoria en las edades de 10 a 18 afios, mostrdndose 143 caso equivalentes al 49% del total,
seguido del grupo de 2 a 5 afios con 48 casos (16,6%). Esto se podria relacionar a los diversos
trastornos hormonales relacionados a este grupo de edad que se manifiestan en la piel. (Rojas
Bastidas, 2019)

Por lo mencionado podemos evidenciar que esta es una manifestacion clinica atopica que no

siempre se presenta en todos aquellos pacientes que presenten dermatitis atopica, siendo

predominante en la etapa del lactante, en pacientes de 2 afios de edad.
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SEXO DE LOS PACIENTES

TABLA 2. PORCENTAJE DE PACIENTES CON DIAGNOSTICO DE PRURIGO
SEGUN SEXO, DEL CENTRO ASMA-ALERGIAS MUNOZ, DE LA CIUDAD DE
RIOBAMBA, ANO 2018.

Sexo Frecuencia | Porcentaje (%)
Hombre 55 61,8
Mujer 34 38,2
Total 89 100,0

Fuente: Historias clinicas de pacientes con prurigo del Centro de Asma y Alergias Instituto
Pediatrico Mufioz, durante el afio 2018.

Elaborado por: Autoras

Analisis y Discusion

En cuanto a la variable sexo, del total de 89 pacientes, se identificd 55 casos en nifios que
equivale al (61.8%) y 34 casos en pacientes nifias siendo el (38,2%). (Grafico 2: Ver anexo
N°8).

Mediante los resultados de este indicador, se puede determinar que existe una predisposicion a

desencadenar prurigo atopico en pacientes de sexo masculino.

En un estudio realizado por la Universidad Central del Ecuador en nifios de la escuela San
Francisco de Asis de la Arcadia en la ciudad de Quito, septiembre 2015- junio 2016, en un
conjunto muestra de 278 nifios, de los cuales 91 padecen Dermatitis atdpica, se identificd que
la afectacién es mayor en nifias (género femenino) con un total de 51 casos (56%) en
comparacion con 40 casos de afectacion a nifios (género masculino) perteneciente al 44%, sin

marcar una diferencia significativa. (Jacome Clavijo, 2016)
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ALERGENOS DETECTADOS POR EL METODO PRICK-TEST

TABLA 3. PORCENTAJE DE PACIENTES SEGUN ALERGENOS DETECTADOS
POR EL METODO DE PRICK-TEST, DEL CENTRO ASMA-ALERGIAS MUNOZ, DE
LA CIUDAD DE RIOBAMBA, ANO 2018

Alérgenos Frecuencia Suma Porcentaje (%)
Hormodendro 89 53 59,55%
Alternaria 89 53 59,55%
Aspergillus 89 53 59,55%
Dactiles 89 28 31,46%
Gramineas 89 27 30,34%
Polvo 89 25 28,09%
Bromus 89 25 28,09%
Phleum 89 22 24,72%
Cynodom 89 19 21,35%
Lana de gato 89 15 16,85%
Lana de perro 89 15 16,85%
Lana de borrego 89 15 16,85%
Algodon 89 15 16,85%
Ceibo 89 15 16,85%
Nylon 89 15 16,85%
Insectos 89 12 13,48%
Epitelio 89 6 6,74%
Platanus 89 5 5,62%
Holcus 89 5 5,62%
Tabaco 89 5 5,62%
Agrosti 89 4 4,49%
Der. pteronyssinus 89 3 3,37%
Rhyzopus 89 2 2,25%
Amarantus 89 2 2,25%
Café 89 2 2,25%
Piretro 89 2 2,25%
Penicillium 89 1 1,12%
Penicilina 89 1 1,12%
Plumas 89 1 1,12%
Soya 89 1 1,12%
Harina de Centeno 89 1 1,12%
Harina de maiz 89 1 1,12%
Harina de trigo 89 1 1,12%
Harina de cebada 89 1 1,12%
Der. farinae 89 1 1,12%
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Meloxicam 89 1 1,12%
Mucor 89 1 1,12%
Frejol 89 1 1,12%
Lenteja 89 1 1,12%
Carne de res 89 1 1,12%
Carne de pollo 89 1 1,12%
Carne de cerdo 89 1 1,12%
blomia tropical 89 1 1,12%
Leche 89 1 1,12%
Clara de huevo 89 1 1,12%
Yema de huevo 89 1 1,12%
Chenopodium 89 1 1,12%
Corvina 89 1 1,12%
Cacao 89 1 1,12%

Naproxeno 89 1 1,12%

Fuente: Historias clinicas de pacientes con prurigo del Centro de Asma y Alergias Instituto
Pediatrico Mufioz, durante el afio 2018.

Elaborado por: Autoras

Andlisis y Discusion

Una vez aplicado el método de Prick-Test, se pudo determinar un nimero de 50 alérgenos a los
cuales reaccionaron los pacientes que conformaron la muestra de estudio. (Grafico 3: Ver anexo
N°9).

Como se muestra en la tabla 3, de los multiples alérgenos identificados, destacan; Hormodendro,
Alternaria y Aspergillus con 53 casos (59,55%), (Figura 6: Ver anexo N°6), mismos que
corresponden al grupo de hongos, Dactiles con 28 casos (31,46%) y Gramineas con 27 casos
(30,34%).

Cabe destacar los alérgenos mas comunes que se presentan en el hogar de los pacientes como
son; el polvo el cual presento 25 casos (28,09%), lana de gato y lana de perro con 15 casos cada
uno (16,85%), algoddn 17 casos (16,85%), tabaco con 5 casos (5,62%).

En un estudio que se realizé la Universidad de Cuenca en los pacientes pediatricos atendidos en

consulta externa de dermatologia del Hospital Vicente Corral Moscoso en el afio 2017, se
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determiné que de un total de 289 nifios con dermatitis atopica 5 presentaron reaccion ante
alimentos, 28 casos a polvo, 15 casos a pelos de animales. (Rojas Bastidas, 2019) Estudio que
concuerda con los resultados obtenidos en este proyecto de investigacion refiriéndonos a los

alérgenos que se presentan en el hogar,

Una investigacion de tipo observacional, descriptivo y transversal, donde se reclutaron pacientes
consecutivos, de ambos géneros, entre los 2 a 18 afios de edad, referidos a consulta de
alergologia pediéatrica en el Hospital Infantil del Estado de Sonora, con sospecha de enfermedad
alérgica en el periodo comprendido de agosto del 2016 hasta mayo del 2017, se utilizé la técnica
de Prick-Test. Fueron elegidos 37 extractos alergénicos, habitualmente aplicados en el servicio.
En la seleccion se incluyeron de arboles: Prosopis juliflora (mezquite), Populos (dlamo), Olea
eurepaea (olivo), Juglans (nogal); pasto o zacate: Cynodon actylon (capriola), Lolium perene
(pasto inglés), Medicago sativa (alfalfa), Zea mays (maiz); malezas-hierbas: Amaranthus
palmeris (quelite), Atriplex bracteosa (avena loca), Salsola pestifera (rodadora); hongos
(esporas): Alernaria sp, Aspergillus fumigatus; inhalables caseros y epidérmicos: polvo casero,
Dermatophagoides farinae, Dermatophagoides pteronyssinus, cucaracha (americana/alemana),
gato, perro, latex; alimentos: leche de vaca, caseina, lacto albumina, huevo entero, trigo, papa,
maiz, pollo, pescado (atin—cazén), chocolate, cacahuate, naranja, tomate, manzana, nuez, fresa
y camaron. En este estudio, Cynodon actylon fue el alérgeno mas frecuente (17.9%), seguido
de Atriplex bracteosa (12.9%), Prosopis juliflora (11.9%), Lolium perene (10.9%) y Zea mays
(8.4%). (L6pez Romero, HuertaRomero, & Frias-Mendivil, 2017)

46



PATOLOGIAS ASOCIADAS

TABLA 4. PORCENTAJE DE PACIENTES CON PATOLOGIAS ASOCIADAS AL
PRURIGO, DEL CENTRO ASMA-ALERGIAS MUNOZ, DE LA CIUDAD DE
RIOBAMBA, ANO 2018

Patologias Frecuencia | Suma | Porcentaje
asociadas %

Sindrome de

hiperreactividad de vias

aéreas 89 21 23,6%

Rinitis alérgica 89 15 16,9%

Asma bronquial 89 4 4,5%

Urticaria 89 3 3,4%

Asma bronquial episddica

ocasional moderada 89 2 2,2%

Dermatitis atdpica 89 2 2,2%

Reaccion de

hipersensibilidad de vias

respiratorias superiores 89 2 2,2%

Angioedema 89 1 1,1%

Asma bronquial episddica

ocasional leve 89 1 1,1%

Edema angioneurético 89 1 1,1%

Rinitis alérgica

persistente grave 89 1 1,1%

Rinitis alérgica

persistente leve 89 1 1,1%

Sinusitis 89 1 1,1%

Sin Patologia asociada 89 34 38,2%
100,0%

Fuente: Historias clinicas de pacientes con prurigo del Centro de Asma y Alergias Instituto
Pediatrico Mufioz, durante el afio 2018.
Elaborado por: Autoras

Anélisis y Discusion

En el presente estudio, los pacientes que conformaron la muestra de estudio, presentaban

patologias asociadas al prurigo, entre las cuales destacaron; Sindrome de hiperreactividad de
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vias aéreas con 21 casos, representando el 23,60 %, Rinitis alérgica con 15 casos siendo el
16,85%, Asma bronquial con 4 casos (4,49%), Urticaria con 3 casos (3.37%), dermatitis atdpica

con 2 casos (2,25%). Sin patologia asociada con 34 casos (38.2) (Grafico 4: Ver anexo N°10).

La prevalencia de dermatitis atopica en Ecuador no se ha valorado en su totalidad sin embargo
hay varios estudios que se han realizado en la ciudad de Quito uno de ellos donde se midid la
prevalencia de dermatitis atopica en nifios que acuden a una guarderia de la ciudad de Quito que
fue del 28,9%. (Jacome Clavijo, 2016)

Un estudio realizado por la Universidad Central del Ecuador en nifios de la escuela San
Francisco de Asis de la Arcadia en la ciudad de Quito, septiembre 2015- junio 2016, en un
conjunto muestra de 278 nifios, de los cuales 91 nifios y nifias que representan el 33% son
diagnosticados por dermatitis atdpica, ya que cumplieron con el criterio de padecer prurigo en
los ultimos 12 meses previos al estudio. (Jacome Clavijo, 2016)

TRATAMIENTO CON INMUNOTERAPIA ESPECIFICA

TABLA 5. PORCENTAJE DE PACIENTES QUE RECIBIERON TRATAMIENTO

CON INMUNOTERAPIA ESPECIFICA, DEL CENTRO ASMA-ALERGIAS MUNOZ,
DE LA CIUDAD DE RIOBAMBA, ANO 2018

Immunoterapia
Especifica Frecuencia | Porcentaje (%0)
Si 89 100,00
No 0 0,00
Total 89 100

Fuente: Historias clinicas de pacientes con prurigo del Centro de Asma y Alergias Instituto
Pediatrico Mufioz, durante el afio 2018.
Elaborado por: Autoras

Anélisis y Discusion
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El tratamiento en base a inmunoterapia especifica lo recibieron todos los 89 pacientes que

corresponde al (100%) de la muestra de estudio. (Gréafico 5: Ver anexo N°11).

La inmunoterapia especifica con alérgenos (ITA) es la Unica estrategia terapéutica que trata
etioldgicamente la enfermedad alérgica, mediante la induccion de un estado de tolerancia

inmunoldgica. (Dominguez Ortega & Lopez Carrasco, 2015)

La ultima revision Cochrane 2010 aporta un nivel de evidencia para la eficacia de la
inmunoterapia en el tratamiento del asma. La Guia GEMA recomienda la inmunoterapia en el
asma alérgico bien controlado en niveles bajos o medios de tratamiento. En este estudio, los
pacientes atendidos por consulta externa con prurigo atopico en el Centro de Asma y Alergias
Mufioz, recibieron inmunoterapia debido a que presentaron patologias alérgicas asociadas.
(Shamji & Durham, 2017)

En el estudio de Kaufman y Roth en 1974 (Estados Unidos), se realizé un estudio controlado
cuasi aleatorio entre un total de 52 pacientes adultos y pediatricos con Dermatitis atpica. Un
total de 26 pacientes completaron el ensayo Inmunoterapia subcutanea por un periodo de 2 afios,
y se observo una mejora clinica significativa en el 81% del grupo de tratamiento y el 40% del
grupo de placebo. (Lee, Ook Park, & Hoon Lee, 2015)
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V. CONCLUSIONES

Se logr6 obtener del analisis de casos identificados a través de la revision de historias
clinicas, en el Centro Asma y Alergias, Mufioz afio 2018.

El rango de la edad que prevalece en pacientes con prurigo atépico comprende entre 2 y

3 afos.

La prevalencia de acuerdo al sexo en pacientes afectados por prurigo atopico

corresponde al sexo masculino.

Los tipos de alérgenos mas frecuentes identificados en el método Prick-Test que
desencadenan prurigo atopico pertenece al grupo de los hongos (Hormodendro,

Alternaria y Aspergillus).

El sindrome de hiperreactividad de vias aéreas fue la patologia que con mayor frecuencia
acompafa a los pacientes con diagnostico de prurigo.

La inmunoterapia especifica fue el tratamiento de eleccién en los pacientes con

diagndstico de prurigo atépico.

El método de Prick-Test fue de gran utilidad para establecer qué tipo de agente etiologico
que produce prurigo atopico en el presente estudio, obteniendo resultados en un minino

de tiempo siendo un método de bajo costo, facil acceso y aplicacion.
La correlacion de nuestro estudio al ser comparados con otros estudios nos muestra

homogeneidad en la prevalencia por edad, pero existe una variacion en cuanto a Sexo y

los alérgenos que producen dermatitis atopica.
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o El tratamiento en base de inmunoterapia especifica no cuenta con evidencia clara en
cuanto al manejo de dermatitis atopica sin embargo estudios indican la utilizacion con

cierto porcentaje de éxito en comparacién con el placebo.
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VI. RECOMENDACIONES

Realizar una historia clinica minuciosa ya que es una herramienta fundamental, en todo

nifio con sospecha de enfermedad alérgica para poder realizar un diagnostico diferencial.

Mantener un adecuado control de las manifestaciones clinicas que se presenten en los
pacientes pediatricos por parte de los padres, para lograr una deteccion precoz de las

patologias asociadas a prurigo atépico.
Capacitar al personal de salud acerca de prurigo atopico y la importancia del método de

Prick-Test para conocer el agente etioldgico.

Promover la aplicacion del método de Prick- Test en entidades de salud publica que
permitan un mejor diagnostico etiolégico de prurigo atépico, para su respectivo

tratamiento.

Dar seguimiento a los pacientes con diagnostico de prurigo atopico con el fin de

identificar la eficacia del tratamiento a base de inmunoterapia especifica.

Incentivar a los profesionales médicos y estudiantes de medicina la realizacion de

estudios sobre prurigo atépico debido al déficit de los mismos.
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VIII. ANEXOS

ANEXO 1. Figura 1. Presentacion clinica prurigo atopico.

Figura 4. Prurigo atopico

Fuente: (Fonseca Capdevila E., s. f.). Fonseca Capdevila E. (s. f.). Dermatitis atopica.

Asociacion Espafiola de Pediatria, 5.

ANEXO 2. Figura 2. Indice SCORAD
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Morales, M. A., Luna-Pech, J., Garcia-Hidalgo, L., Macias-Weinmann, A., ... Mayorga-Butron,
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J. L. (2018). Consenso mexicano para el diagndstico y tratamiento de la dermatitis atopica en

adolescentes y adultos. Revista Alergia México, 65(6), 8.
https://doi.org/10.29262/ram.v65i6.526

ANEXO 3. Figura 3. Indice EASI (Eccema Area Severity Index)

Regidn del cuerpo  EASI en pacientes >8 afios  EASI en padentes < 7 afios
Cabeza y cuello [E+H+Ex+L) x area x 0,1

(E+HH+Ex+L) x dreax 0,2

Brazos (E+H+Ex+L) x drea x 0,2 (E+I+Ex+L) x drea x 0,2

Tronco ({E+H+Ex+L) x drea x 0,3 ({E+H+Ex+L) x drea x 0,3

Piernas (E++Ex+L) x drea x 0,4 (E+H+Ex+L) x dreax 0,4
EAS|

Summa de las 4 regiones Suma de las 4 regiones
E: eriterna; I: induracidny/papulacion; Ex: excoriaciones; L: liguenificacion.
Area esta definida en una escala de 7 puntos: 0: no erupcion; 1= <10%;
2= 10-29%; 3= 30-49%; 4= 50-69%; 5= 70-89%, 6= 90-100%.

Fuente: (Martin Mateos Maria Anunciacion, 2011). Martin Mateos Maria

Anunciacion. (2011). Guia de tratamiento de la dermatitis atopica en el nifio: Documento de
consenso, grupo de expertos. Majadahonda, Madrid: Ergén.

ANEXO 4. Figura 4. Técnica de Prick-Test

Fuente: Centro Asma-Alergias Mufioz 2018.
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ANEXO 5. Figura 5. Lectura de Prick-Test

Fuente: Centro Asma-Alergias Mufioz 2018.

ANEXO 6. Figura 6. Imagen microscopica de Alternaria y Aspergillus

»

Fuente: (Pérez Montero Ana, 2019). Pérez Montero Ana. (2019, enero). ;Cudles son las alergias
a los hongos mas comunes? Recuperado 23 de julio de 2019, de Blogs Quirdnsalud
website: https://www.quironsalud.es/blogs/es/alergologia-infantil/cuales-alergias-

hongos-comunes
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ANEXO 7. Grafico 1: Porcentaje pacientes con diagnostico de prurigo segun edad, del Centro

Asma-Alergias Mufioz, de la ciudad de Riobamba, afio 2018.
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Elaborado por: Autoras

ANEXO 8. Gréfico 2: Porcentaje de pacientes con diagndéstico de prurigo segun sexo, del

Centro Asma-Alergias Mufioz, de la ciudad de Riobamba, afio 2018.
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Fuente: Tabla 2
Elaborado por: Autoras

ANEXO 9. Grafico 3: Porcentaje de pacientes segun alérgenos detectados por el método de

Prick-Test, del Centro Asma-Alergias Mufioz, de la ciudad de Riobamba, afio 2018.
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ANEXO 10. Grafico 4: Porcentaje de pacientes con patologias asociadas al prurigo, del
Centro Asma-Alergias Mufioz, de la ciudad de Riobamba, afio 2018.
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Fuente: Tabla 4
Elaborado por: Autoras

ANEXO 11. Gréfico 5: Porcentaje de pacientes que recibieron tratamiento con inmunoterapia
especifica, del Centro Asma-Alergias Mufioz, de la ciudad de Riobamba, afio 2018.
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