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r.- INTRODUCCION 

En nuestro pais la paoriaeis es una enferme
dad frecuente que puede llegar a ser un problema en el de

sarrollo social de loa pacientes, ya que en ocasiones resul-

to incapacitnnte para el individuo. Del total de los pade

cimientos incapocitantea en el Servicio de Dermatologia 1 Hi

cologia Médica del Hospital General Bernardo Sepúlveda del 
Centro H6dico Nacional, la psortoaia representaba el 0.7% (29). 

Han sido m61tiplea los tratamientos utiliza

dos para la paoriasia extensa, uno de loa •edicamentoa m&a 

efectivos para 'ato ea la ametopterina, lo cual se encuentra 

disponible en nuestro medio. Para el uso de este f'r•aco 
se deben lomar en cuenta múltiples factores que ser4n anali

zados en este trabajo, tnles como tipo de psorioais, facto

res de riesao para daao hep6tico, etc. Su_ indicaci6n acer

tada as! como la viailancia de las alteracionea de laboratorio 

que pudiera ocasionar, son acciones muy i•portantes para de

ter•inar la evoluc16n de los pacientes con este padeci•iento. 

y que se encuentran recibiendo el medicamento mencionado. 

En este trabajo se onaliza la evoluci6n tanto 

por clinica como por laboratorio de aquellos pacientes con 

psoriosis extensa que fueron inicialmente trotadoa en el Ser

vicio de Dermatologfa del Hospital General del Centro H'dico 

Nacional y que fueron captados en el Hospital de Especialida

des del C.H.N. 

No tratamos de opoyor o do rechazar el uso 

de lo ametopterino en lo psoriosis, la finalidad del estudio 

es conocer la evolución favorable o desfavorable en cado pa

ciente y de esta manero evaluar en los conclusiones lo utili

dad de un recurso más en el tratamiento de esto enfermedad. 

Lo psoriosis es uno enfermedad de evolución 



crónica que afecta la piel y loa articulaciones, en piel 

eet& caracterizada por un indice de recambio epidermico muy 

alto. Willan diferenció la paoriaaia de otros cuadros (1) 

a principios del siglo XIX, y desde entonces por su expresión 

clinica el diagn6stico en la maroria de las veces resulta 

f&cil. Sin embargo debido a que au etiologia contin6a sien

do desconocida, el tratamiento ha sido uno de loa problemas 

m6s importantes. En relación a este punto se han intentado 

diferentes y m6ltiplea modalidades de tratamiento dependien

do del tipo de paoriaaia, entre las que so encuentran loa 

queratoliticoa, loa psoralenos a6a radiaciones ultravioleta 

tipo A (2), en algunos casos eateroidea t6picoa o por via 

bucal, retinoides del tipo del etretinoto (3), J antimetabo

litoa, de este 6ltimo srupo uno de los medicamentos que m6a 

ha sobresalido por su efectividad en psoriosis extensa r/o 

artritis paoriasica ea la ametopterinn (4), la cual es un 

antagonista del 6cido f6lico que inhibe la sintesis del DHA 

J por lo tanto la replicaci6n de laa células, es por esto 

que loa tejidos con un reca•bio celular r6pido como lo es la 

epidermis son a6a auaceptibles al efecto citot6xico. 

Uno de los pri•eros en reportar que los pacien 

tes con psorissis presentaban mejorla con el uso de la ametOJ!. 

terina fue Gubner en 1951 (5), desde entonces existen numero

sas publicaciones que se han relacionado tonto con el benefi

cio de la ametopterina en la psoriasia como con las complica

ciones que puede producir en determinados casos, particular

mente a nivel hep6tico. 

El medicamento fue aceptado por lo Food snd 

Drua Administrstion en 1971. De las publicaciones inicial

mente reportados acerca de la ometoptcrina en la psoriasis, 

destaca la realizada por Rees (6) en 1967, en ese entonces 

compar6 3 formas de odministraci6n: los dosis diarios peque

ftna por vio oral, dosis grandes dadas semanalmente y dosis 
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parenterales: todos los métodos fueron efectivos·, sin embar

go la via parenteral demostró ser la m6a t6xica. 

Ryan 1 cola. en 1964 utilizaron dosi.s oral os 

en 14 pacientes encontrando alteraciones de las pruebas de 
funcioñamiento hepático. Las anormalidades encontradas fu~ 
ron en las tranaaminoaas slutámico oxalacética y glut6mico 

piróvica, asi como la pruebo de la bromosulfale!na, estas a!. 
teracionea volvieron o su valor normal seis diaa despu6a de 
sua'pender el medicamento. Ningón pocionte tuvo aumento de 

las bilirrubinaa o de la foafotaaa alcalina. El valor de la 
TGO máximo encontrado fue de 95U y de la TGP de 122 U, con 
retención de la bromoaulfaleina del 33%. Wright y cola., en-
contraron alteraciones de la función hepática en 10 pacientes 

que recib!an la ametopterina por vio intramuscular o dosis 

de 25 o 50 ms de una o dos veces por semana y por 4 a 9 sema

nas, 4 pacientes tuvieron elcvoci6n de la TGO en forma leve 

y la fosfatasa alcalina fue normal. Lo dosis de ametopterina 

administrada en forma semanal y por vio oral la reportó Ca

llaway (25) trotando 51 pacientes con psoriasis J 50% o mAa 

de superficie corporal afectada, 41 pacientes presentaron 

excelente evolución, en 10 loa resultados cl!ni:o• fueron bu.!!. 

nos }' uno no presentó mejorJ.a; en lo mayor parte de los ca

sos la mejoría ocurri6 de 3 a 4 semonos; de los examones de 

laboratorio solo se alteraron los leucocitos disminuyendo en 

fowo leve, Del 10 al 20 % presentaron náusea y ocasionolmell 

te v6mito. 

Actualmente ea bien conocido que los dosis ad

ministrados en formo semanal son los más efectivas y ae han 

relacionado con menor número do complicaciones, asimismo lo 

vía de administración más útil es lo ora1. 

Nyfors report6 loa resultados del tratamiento 
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con ametopterina en 248 pacientes con psoriasis, el estu-

dio fue realizado de 1969 a 1975, el medicamento se adminis
tr6 por vio oral a dosis de 25 mg por semana, la mejorio 
clinica ae present6 en 128 pacientes (52%), mejorando el 
100%. 41 pacientes cursaron con artritis psorioaico, de los 

cuales en el 37% el dolor disminuyó considerablemente. El 

f6rmaco fue suspendido en 116 pacientes por presentar efectos 

colaterales. Se lea realizó biopsia hepática pre y post tr,!. 
tamiento y se encontró cirrosis hepática en aproximadamente 

10% de loa pacientes, principalmente cuando la dosis acumula

da se encontraba do 2 a 4 aramos (15). 

Lo anteriormente e•puesto refleja el inter6a 

que ha causado este medicamento en la peoriasis desde hace 

varias d6cadas, en este trabajo uno de los objetivos princi

pales es analizar la evoluci6n de los pacientes tratados en 

nuestro medio. 
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rr.- GENERALIDADES DE PSORIASlS Y ARTRITIS PSORJASICA 

PSORIASIS 

La paoriasis ea una entidad que está conside

rada dentro de.las dermatosis eritematoescamoaas y que puede 

afectar tambi6n las articulaciones. Actualmente su etiologia 

es desconocida. Celsus la deacribi6 probablemene 35 a 40 aftas 

antes de Cristo (5) y posteriormente Willan en 1808 la dife
renci6 de otros cuadros. 

La tendencia familiar de la psoriasie ha con

ducido a que se realicen diferentes investigaciones acerca 
de esto, Watson y cola en 1972 sugirieron que la psoriasia 

ea una enfermedad gen6tice multifactorial que requiere de 
factores polig6nicoe y ambientales para su expresión clini

cn, este concepto fue apoyado posteriormente por Pietrzyk 

10 ailos despu6s. Los llLA relacionados con la psoriaaia aon 

ol B-13, B-17, BW-16, y BW-37, los paciontos con HLA B-17 
tienen aayor susceptibilidad para desarrollar psoriasia a 

una edod m4s temprana. También hay une mayor frecuencia de 

artritis psoriasica y psoriasis pustuler en pacientes con 
HLA B-27, asi como el HLA-88 se asocia con psoriasis pustulo

sa palmo-plantar (9). Los HLA m4s frecuentemente encontrados 
en pacientes con psoriasis son el HLA-C y CW-6 (5). 

La ~ayor!o de los pacientes con psoriasis pue
den proporcionarnos un antecedente de factores predisponen

tes de la psoriasis 1 entre estos se mencionan los traumatis
mos, las infecciones, estados emocionales, etc, puede pre

sentarse en sitios de vacunaci6n o en cicatrices, como expre
si6n del Cen6meno de koobner el cual hasta la focha no ha si

do explicado (9). 

Han sido múltiples las teorías relacionados 
con la patog6nesis de lo psoriosis, y han incluido tonto me

canismos vasculares, meteb6licos e inmunol6gicos. Algunos 
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autores como Pinkus en 1966 y Shubert en 1984 mencionan que 
la- primera alteraci6n sucede en· toa 'vasCia' '8aiisU1ft·eaa·; ·laoni

featada' ~ar dilataci6n de v&nulas y linfAticoa.·y que estos 
cambios se presentan antes que loa ocasionados en la epider
mis (3). Loa fen6men.oa inmunol6gicos que han sido estudia

dos en la paoriasia incluyen a loa complejos inmunes circu
lantes, la disminución del n~mero de linfocitos T, el dep6-
sito de lgG en la capa c6rnea entre otros (9). En un estu
dio realizado por Paciel en 1985 (26), encontró que la rela
ción OKT-4/0KT-8 se encuentro disminuida en pacientes con 
paoriaais principalmente en los que cursan con actividad do 

la enfermedad. 

Hanifestacionea clinicas 

La manifestación tipica de lo peoriasis es 

una lesión oritematoescamosa de bordes bien definidos, el eri

tema indico la dilatación de los plexos vasculares superfi

ciales y la escama traduce el aumento de la querstopoyeeia, 

en la piel normal es do 457 horas y en la piel con psoriasis 

puedo sor tan breve como 37.5 hr (17), El raspldo metódico 

con cureta de Brocq es un m'todo clásico que pone en eviden

cia las lesiones consideradas como caracterieticas de la 

psoriasis, la roseola sangrante que se produce al reali2ar 

el raspado se denomino signo de Auspitz. 

Las regiones mAs frecuentemente afectadas por 

la psoriasis son los codos, rodillos, piel cabelludo y región 

lumbosocra (5). Las uAas pueden presentar alteraciones fre

cuentemente manifestodaa como puntilleo conocido como pozos 

de psoriosis, se puede presentar tombi6n coloraci6n amarillen

ta u onicolisie. Se ha propuesto que la afección do los mu

cosas (boca y vagina) está ausento ya que estas superficies 

epiteliales normalmente tienen un recambio celular muy rá

pido asi como la piel con psoriasis, sin embnrgo otras su

perficies mucosos tienen un recambio más lento como lo es la 
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mucoso del glande, en lo cual se pueden presentar lesiones 

de peoriasis, (5). 

Las formas cl!nicas de lo psorioais son las 
siguientes: Paorieais-guttota o en gotas, constituido por 

la erupci6n de pequeftoa elementos de forma lenticular, Pso
rtaaia circinado, con bordes redondeados en fragmentos de 
circulo. Paoriaais de morfologta de eritema anular. Psoria
sia univoraal,Psoriaais pustulosa. que es uno formo raro 1 

puede ser generalizada o localizada en manos y pies. Pso
riasia de piel cabelludo, Paoriasis palmo-plantar. Paoriasia 
ungueal. Psoriasia del glande 1 del prepucio, que se presen
ta como máculas bien limitadas de color rosa, de aspecto es

camoso y Psoriosis de los pliegues, 

Las complicaciones son lo artropatia y la eri

trodermio secundario. Además de lo ometopterina, entre los 

agentes utilizados para el tratamiento de la psoriosis ae en

cuentran el ácido salicílico t6pico con petrolato, el pri

mero act6a desnaturalizando las proteinas de la capa c6rnea 

(27) 1 los corticoesteroidea t6picos e introlesionoles, pso

ralenos más radiaciones ultravioleta tipo A, la antrolino, 

lo cura de Coeckerman que consisto en lo aplicoci6n de alqu! 

tr4n de hulla y exposición a radiaciones ultravioleta tipo 8 1 

y otros más recientemente usados como el etretinato (retinoi

do aromático) (5). 

ARTRITIS PSORIASICA 

La prevalencia de la artritis psoriasice es 

de 6.8% y tiende a presentarse con más frecuencia en el sexo 

femenino (5). Loa criterios más frecuentemente aceptados 

pera el disgn6stico de este tipo de artropstio son: 1) la 

presencio de por lo menos uno lesión de psoriosis, 2) lo pr~ 

sencia de artritis inflamatoria y 3) lo ousencio de factor 

reumotoide. Existen varios clasificaciones de la artritis 
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psoriasica, la más frecuentemente utilizada os la propuesto 
por Holl y Wright (8) que divide o lo artritis psorioeico 
en 5 subgrupoe descritos a continuoci6n: 

TIPO 

1) Oligoerticular 
aeim6trica 

2) Sim6trica 

3) Afecci6n do IFD 
4) Artritis mutilonte 

5) Espondiliti• 

FRECUENCIA (%) 

70 

15 
5 

5 

5 

CARACTERISTICAS 

Afecto HCF, IFP e IFD * 

IFD 
Cambios ungueales. 
Deformidad severa, efecto 
a pacientes jóvenes, pre
senten sacroilitis. 

Síntomas mínimos o pesar de 
los cambios radiol6gicos. 

(Moll y Wright, 1973) 

En general los pacientes con oligoartropotia 

asim6trico tienen un curso m6s favoroble ,que el resto de loe 

tipos de artritis psoriasica, sin emba·rgo el 25% puede pro

gresar y complicarse con una sinovitis infiltrotiva, erosión 

del cortilago y fibroais capsular. El aparato gastrointes

tinal ha sido reportado con alteraciones en un pequeño por

centaje de pacientes con artritis psoriasica, algunos ejem

plos raros son lo amiloidoais secundaria del intestino del

gado y la mola-absorci6n. (27) 

* HCF1 Articulaciones motocorpofalAngicas. 
IFP: Interfol6ngicos proximales. 
IFD: Interfalángicas distales. 
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III.- FARMACOLOGIA DE LA AMETOPTERTNA 

A) QUIHICA 

La ametopterina o metotrexote es un ácido 4-

amino-4 deoxi n10 metilpteroilglutámico, su estructura molecu

lor difiere del 6eido f6lico solamente en que este último 
tiene un grupo hidroxilo en lusar del srupo omino en la posi
ción 4 y no tiene grupo metilo. Lo ametopterino se diferen

cie de lo aminopterina en que ésta no tiene tampoco grupo me-
tilo. OOS 

1 2 
. rn 
H2N""'#~N ""1 1 2 

1 1 .,i..., _ ?12 
s "" N"' cn,-N -0-CONll- CH 

NH2 & is 
3 2 

Fig. 1,- Fórmula estructural de lo nmetopterina. 

La ametopterina es un ácido bicerboxilico d6-

bil, con un pK de 4.B o 5.5, en el pH fisiol6gico os un !{
pido insoluble r está esencialmente ionizado. Su solubilidad 
en le orina humana está rolacionodo en forma directamente pro

porciono! al pH, el medicamento se precipito en la orino áci

da cuando su concentreci6n excede 2xl0-3molor, mientras que 

su solubilidad con pH de 7 es 10 veces mayor1 de ehi que la 

terapia o dosis altos puede ocasionar precipitación del medi

camento en el rin6n y causar dono renal. La alcalinización 

de lo orino puede prevenir la nefropotio (13). 

8) ADSORCION Y METABOLISMO 

Lo ometopterino es mejor absorbido cuando el 

pH del est6mogo es ócido (7). Cuando se do por vio oral o 

los humonos se detectan niveles séricos o los 30 minutos, al-
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canzando su concentraci6n m6xima de 1 a 2 horas, y no es 
detectable dQ..Spu6a de 6. horas. Tiene uno vida media de 2-3 

horas por vio oral y por vio intravenosa su vida media es 
menor de uno hora. En el higado y rift6n de los humanos pue

den encontrarse concentraciones significativas del f6rmeco. 

Hay una excreci6n bifásica del medicamento que 
se puede determinar con lo inyecc16n de ametopterina tritia
da administrada intravenoaomente. Inicialmente el 40% ea 

eliminado por la orina sin cambios en las primeras 48 horas, 
y el 60% de la radioactividad aparece en la orina dos semanas 
m6s tarde (6) 

El metotrexate ea metobolizado durante su cir-M 

culaci6n entorohep6tica por bacterias que habitan en el trac

to intestinal, loa metabolitos que hon sido encontradas prin

cipalmente en el plasmo son derivadas paliglutamatos y ptorai

cos; en lo orina do pacientes con altos dosis se ha encontrA 

do otro metabolito llamado 7-hidroximetotrexato, este compues

to es 4 veces monos soluble en lo orina humana y puede contri

buir o lo nefropatla observada en pacientes con altos doais 

del medicamento (13). Si se da uno dosis de 30 mg/m 2 el 35% 

de le dosis absorbida se excreto como metabolitos. 

En condiciones 

medicamento 

de una adecuado f~nci6n renal, 

del plasme es de 110ml/min/m2 lo depuraci6n del 

Del l ol dos % de uno dosis administrada intravenosomento se 

excreta por las heces, la excreción fecal despu6s de la edmi

nistraci6n oral es proporcional a le dosis (13). 

C) INTERACCIONES CON OTROS HEDICAHENTOS 

Los salicilatos y los sulfonamidas aumenten 

los niveles de omotopterina libre en el plasmo por competen

cia de los fármacos por los sitios de unión a las proteínas 

plasmáticos. Otros medicamentos que aumentan la toxicidad 

10. 



potencial del metotrexate son: el Acid_o p.ora-ominobenzoic~. 

los borbit6ricos, la di!enilhidrantoina, el probenocid, lo 
fenilbutozona, los anticonceptivos orales y la colchicina (4). 

Existe una incidenci~ mAa elevada de leucope

nia sevora en pacientes que toman aspirina durante el trata
miento con ametopterine, Lo cefalotino y la hidrocortiaona 

disminuyen la captaci6n de amotopterino por loa c6lulas de la 
leucemia (18). La hidrocortisona y lo predniaona tambi6n dis

minuyen el efecto c1tot6xico de la ametoptertna en loa c6lu
las de la m6dula 6aea, mientras que la prcdniaolona y la dexa

motaaona no parecen influir (14), 

Loa antibi6ticos de amplio espectro no absor

bibles pueden interferir con la circulación enterohep6tica del 

metotrexote por 1nhibici6n do la floro Intestinal (13). 

D) HECANISHO DE ACCION 

Lo ametopterina inhibe o la enzima dehidrofo

lato roductasa, la cuol es responsable de la converei6n del 

6cido f6lico o cofoctores de foloto reducidos, estos cofoc

tores son necesarios para lo biosintes del ácido timidllico 

el nucle6tido especifico pare el DNA, y lo bioainteaia del 

ácido inos!nico, el precuraor de los purinos, necesarios pe

ra lo sintosis de DlfA y RNA. En loa humanos el metotrexa

te parece inhibir más la síntesis de DNA que lo de RNA, esto 

sugiere que le inhibici6n de la sintesie de timidilotos _es 

el mecanismo más importante pera explicar la citotoxicidad 

de la ometopterina (13), Los tejidos con recambio celular 

rápido son más susceptibles o la acci6n del metotrexote, 

lo fase S del ciclo celular es lo especificomente afectada (2) 

(Esquema 1). Se han propuesto dos principales teorías para 

explicar el mecanismo de acci6n del medicamento en loe c6lu

los de lo epidermis, uno de ellos oc refiere o lo inhibici6n 
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del ciclo celular, y otra que implica posiblemente mecanis
mos inmunol6gicoa (11). 

En 1985, Newton y cola (11) realizaron estu
dios en las placas de 7 pacientes con psoriasis, loa cualea 
recibian el metotrexate por via oral J encantaron un conaido
rable nómero de muertes celulares en la epidermis deapu6a de 
6 a 24 horas de recibir el medicamento. 

Esquema 

~2 
PSORIASIS 

CELULA EPIDERHICA 
NORMAL 

1.- Ciclo celular 
ln psoriasis. 
terina.(17) 

de lo cll-lula epid6rmica normal )' de 
Lo fase S es inhibida por la ametop-
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IV.- INDICACIONES Y CONTRAINDICACIONES DE LA 
AHETOPTERINA 

La decisión de administrar ametopterina pa
ra el tratamiento de la paoriasis debe ser individualizada. 

Cada paciente debor6 evaluarse de acuerdo a la severidad 
de la enfermedad, el grado de 

generales de salud. Algunos 
incapacidad, y las condiciones 
ejemplos de indicaciones de 

metotrexote son: Eritrodermio psoriasica, artritis paoria

sica, psoriosia puatular aguda tipo Van Zumbusch, psoria
ais puatulor localizada y psoriasis extensa. 

Los contraindicaciones para el uao de meto-
t rexate pueden ser obaolutaa o relativos, entre las primeras 

destocan el embarazo y la 61cero p~ptico activa, las contra

indicaciones relativas Yon los siguientes: alteraciones de 

la funci6n hep&tica o renal, anemia severa, leucopenia o 

trombocitopenia, excesivo consumo de olcohol y enfermedades 

infecciosas activas (como tuberculosis, pielonefritia, etc) 

Los hombres y mujeres en edad f6rtil deben evitar la concep

ción durante el tratamiento y por lo menos 12 meses despu6s 

de suspender el medicamento (4). 

V.- HONlTOREO DE LOS PACIENTES CON PSORIASIS TRATADOS 
CON AHETOPTERINA 

Debe realizerse una voloraci6n completa pro 

tratamiento que incluyo: historio clinica, exomenes de le

boratorio y rodiogrofio de torax. Los principales exomenes 

de laboratorio que deberán ser aolicitodos son: biometrio 

homática completo, plaquetas, ureo, creotinino, examen gene

ral de orino, depuración de crootinina, pruebas de funciona

miento hep&tico principalmente tronaominoses glutámico pirA 

vice y oxnloc6tico, fosfatoso alcalino y bilirrubinas (4). 

Algunos eutoros como Roonigk mencionen lo ca~ 
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veniencia de lo biopsia hepática pre tratamiento, sin embar

go lo doeis de ametopterina utilizado en nuestro medio es 2 

veces menor que la reportada en lo literatura anglosajona, 

por lo cual este m~todo invasivo no es realizado sino hoste 

que est6 indicado según la evolución del paciente y la dosis 

total acumulada. 

La frecuencia de los examenes de laboratorio 

y gabinete ea variable dependiendo del tipo de examen. Los 

leucocitos J la cuenta de plaquetas deberá solicitarse con 

intervalo de 1 o 4 semanas, la hemoglobina, examen general 

de orina, creatinina, transa•inasa glut4•ico oxeloc6tiia y 

pir6vtca aai como le foafatasa alcalina cada 3 e 4 meses, y 

en forma anual lo depuración de creatinino y radiografía do 

torax (4). 
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VI.- HEPATOTOXICIDAD POR AHETOPTERINA 

EstA bien establecido que el metotrexate pue

de inducir dafto hepático ocasionando en algunos pacientes 
fibrosia o cirrosis después del tretemicnto a largo plazo (16) 
Los factores de rieaso paro dafto hepático causado por el me
dicamento aoni enfermedad hep6tica, exposici6n previa a ara! 
nico, obesidad, diabetes mellitus, insuficiencia renal y ex
cesiva ·1ngest4 de alcohol. El tratomiento con dosis peque

aas diarias es más hepatot6xico que dosis mdyorea administra
das semanalmente (2~). 

En 1982 Ashton y cola. estudiaron retrospecti
vamente a 38 pacientes con paortasis tratado~ con ametopter.!. 
na, de 1977 a 1982, se revisaron los estudios histopatol6gi
cos de hiBado, pro )' post tratamiento, asi como los dosis 

que recibieron. el medicamonto fue administrado por vfa oral 
o intramuacular a raz6n do 30 ma por semana. La biopsia 
hepAtica fue renlitsda con intervalo de 1-2 nftos, claaifica.n. 

do loa resultados histopatol6gicos en 4 grados: fibroaie le
ve, moderado, scvern y cirro.:i$, adell'IÓs se doteet6 en algunos 
cosos cambios grosos no específicos. La !ibrosis hepáticn 

se presentó en el 24% de los pacientes, 2 presentaron cirro
sis, la dosis acumulada fue de 1,955 mgr en un lapso de 28 
mesasi el 90% de los pacientes que cursaron con dafto hepá
tico tenían como factor de riesgo el alcoholismo (12) 

Zachariae en 1987 rcoliz6 un estudio con 25 

pacientes con psoriasis que rccibian lo ametoptcrlno par 

via oral cado semana, iniciando con 15 mg, las paciente& 

desarrollaron cirrosis. sin embargo debido a la severidad 

de la eníerm~dnd continuaban recibiendo el medieomento a lo 
dosis mínimo posible, la dosis acumulada vari6 de 590 n 

9,980 mgr con promedio de 3,130 mgr, la cirrosis inducido 
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por el metotrexato no fue extensa (19). 

Se hon realizado varios investigaciones paro 

detector oportunamente ol dofto hepático producido por le ame

topterino, y se ha confirmado por algunos autores que loa 

pruebas de funcionamiento hepático y los m&todos no invasi

vos son inadecuados poro este fin (4), es por esto que so 

recomiendo reolizor biopsia hepática despu6a de une dosis 

acumulado promedio de 1.5 gr. Sin embargo también se hon 

publicado estudios en los cueles se comparen los métodos in

vosi vos y no invasivos, uno de estos trebejos es el de Coul
son y cole (24) 1 los cuales compararon los hallazgos del 

ultrasonido y le biopsia hep6tica, ellos recomiendan le ul

trosonogrofio hep6tico en pacientes con psoriosis y metotrc

xetc, concluyendo que los pacientes con ultrasonido hep6tico 

normal tienen 50% de probobilidndes de tener hígado normal 

y ~unque su efectividad no sen olto, podr6 indicarse como 

ayudo diogn6stico por codo gromo ocumulodo del medicamento. 

Las pruebas de funcionamiento hep6tico m6s 

olteradss con el uso de la ametopterinn son las nminotrons

ferosos y lo cxcreci6n de bromosulfolctnu (6). 

Histopotol6gicomente el dnfto hepático puede 

manifestorse en grados variables por: in(iltroci6n groes, 

inflomaci6n portal, y fibrosis de los tabiques con cxtensi6n 

o los 16bulos (4). 
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VII,- OTRAS COMPLICACIONES Y EFECTOS COLATERALES 

Las alteraciones pulmonares observados en pa
cientes con emetopterina, aunque roras, han sido motivo de 
varias investigaciones, El metotrexate es capaz de producir 
neumonitis aguda y subaguda que consisten en fiebre, toa no 

productiva, disnea e infiltrado alveolar e intersticial en 
la radiografia de toraxi con la suspenai6n del medicamento 
los signos y sintomas se resuelven en el 90% de loa casos. 
Hasta 1976 se hablan reportado 36 casos de neumonitis por me
totroxate, 5 de estos ocurrieron en pacientes con dermatosis 
tales como psoriasis 1 micosis fungoide y p6nfigoa, el resto 
fue en pacientes con leucemia. No hubo relaci6n con la vio 
de administración o la dosis total (20). 

Kaplon en 1978 reportó el coso de un paciente 

con psoriasis que recibia ometopterina 5 mg por dia por 9 me

ses codo ofto, en 1959 tenia rodlogrofia de torax normal, y 

en 1967 presentaba dedos en''palillo de tambor" encontr&ndo

se os1ntom6tico, lo rodiogroflo de torox reveló en ese en

tonces infiltrado intersticial en las bases, 3 aftos después 

presentó tos, disnea e hipoxemia, se suspendió el medicamen• 

to y se dió tratamiento con oxigeno, vasodilatadores y dre

naje postural, mejorando lo sintomotologlo pero no lo imégen 

rodiol6gico. Lo potogeneais de lo neumonitis es desconocido, 

M&s recientemente Phillips y cols. reportaron 

2 pacientes que desarrollaron alteraciones pulmmonares, uno 

presentó neumonitis agudo y otro fibrosis pulmonar progresi

vo, ambos pacientes presentaron estas complicaciones después 

do tratamiento o largo plazo con dosis bojas de smetopterino 

(21), el trataciento consistió en la administración de glu

cocorticoides sistémicos. Los hallazgos histol6gicos en lo 

enfermedad pulmonar inducida por ometopterino hon sido re-
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portados en pocos casos; en la neumonitis aguda se encuentre 
infiltrado de c6lules mononuclearea en alveolos y regiones 
perivasculeres, gr~nul~mss no caseoaos con c&lules gigantes 

ocasionales, osi como fibrosis intersticial moderada (20). 

Los efectos adversos de lo ametopterina son 

variables, los m6s frecuentes son la leucopenia y le n6usea, 
otros incluyeni prurito, alopecia, equimosis, ulceraci6n de 

las lesiones de psoriaeis; depresi6n de la médula 6sea, 
estomatitis ulceroso, faringitis, enteritis, diarrea, cisti

tis, nefropotia, defectos en la espermatog&neais, teratog6-
nesia, cefalea, v6rtigo, visi6n borrosa y depresi6n aguda (4) • 

• 

18. 



VIII.- PACIENTES Y HETODOS 

Los pacientes con psoriasis tratados con ame

topterina que iniciaron el tratamiento en el Hospital Gene

ral Bernardo Sep6lveda del Centro Médico Nacional, se capta
ron en el Servicio de Dermotologia del Hospital de Especia
lidades del Centro Médico Nacional o partir de Marzo de 1986. 
También se incluyeron en el estudio a los pacientes que re
cibieron el medicamento posterior e eso fecho y que contaran 
con los siguientes criterios: psoriosis diagnosticado por 

clinica e histopetologio, a!ecci6n mínima del 50% de la su
perficie corporal o con menor porcentaje pero que cursaron 
con artritis paoriasica. No se incluyeron a poclontes con 

hepotopatios, pacientes embarazadas. esi como hombres y muj.!!. 

res en edad f6rtil sin m6todoa anticonceptivos, Se excluye

ron los pacientes que recibieron le ametoptorina por menos 

de un mes. 

Se revisaron los exomones de laboratorio y 

aebinoto solicitados entes do iniciar el tratamiento. y pos

teriormente fueron evaluados o intervalos diferentes depen

diendo del tipo do estudio, Le biomotrle hom6tico, plequo

tee y loe pruebas de funcionamiento hepático fueron realiz,!!. 

dos cada 2 meses, el examen aenerol de orino, urea y croeti

nina cede 4 meses, y le radtoarafia de torex, os! como lo de

puración de creotinina en formo anual. Si los pacientes pre

ientaban datos clinicoe de artritis psoriosico se indicaron 

radiografías de articulaciones, además de factor reumatoide. 

So consideraron los siguientes factores pare 

lo evoluoci6n de cado paciente: edad. tipo y tiempo de evolu

ci6n de lo psoriasis, tratamientos previos tanto tópicos co

m~ por vio oral o parenterol. presencia y tiempo de ovolu

ci6n de lo artritis psoriasica, utilizando como criterios 
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diagnósticos: 

a) Presencia de una o m6s placas de psoriosia.· 
b) Presencia de artritis inflamatoria. 
e) Ausencia de factor reumatoide. 

De acuerdo al tipo de aiocc16n ·articular se 
utiliz6 la claslficaci6n de Holl y Wright (8) que inc~uye 
loa siguientes tipos: 

l.- Oligoorticular aaim6trico. 
2.- Oligoorticular sim6trica. 
3.- De predominio en articulaciones interfalAngicas proximales. 
4.- Artritis mutilante. 

S.- Espondilitis. 

Otros factores que se tomaron en cuento fue 7 
ron les enfermedades concomitantes y los factores de riesgo 

paro hopototoxicidnd causado por la omotopterina. entre los 

cuales se encuentran lo obeaidod 1 diabetes mellitus, nefro

pnt!as1 hepatopotlos y alcoholismo. Le evoluci6n clinicn 

del paciente fue evaluado de acuerdo al porcentaje do super

ficie corporal afectado, lo intensidad del prurito, eritema 

y escamo, eoftoladn con uno, dos, o tres cruces, dando paro 

codo uno de 6stas valores de 25, SO y 100 respectivamente, 

analizando con estos datos la significnncio estndistico; es

tos variables ol•igunl que los exnmcnos de laboratorio fueron 

evaluados pre tratamiento, o los 2, 6, 12 y 20 meses des

pu6s del tratamiento, y poro los pacientes que recibieron el 

medicamento por más tiempo se tom6 en cuenta lo evoluci6n 

hasta el último mes de haber recibido lo ametopterins, para 

fines de este estudio el seguimiento de la evoluci6n do los 

pacientes concluyó en diciembre de 1907, 

En reloclón o lo dosis del medicamento, se 

investigó en codo paciente la dosis mínimo, máxima y dosis 
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total acumulada, particularmente para el efecto hepatotó

xico. Los recursos materiales utilizado• fueron: el la
boratorio Central del Hospital de Especinlidades del Centro 
Médico Nacional, el Servicio de Rayo& X del H. de Especiali

dades del C.H.N, y expediente~ del Servicio de Dercatologia 
del H. do Especialidades del Centro Médico Nacional, Loa 

recursos finencieron fueron institucionales, 

Pare el anolisia eatodiatico se utilizó la 
prueba de HcNemar (22). 
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IX.- RESULTADOS 

Se incluyeron en el estudio 19 pacientes. 
14 de los cuales iniciaron el tratamient~,en·e1 Hospital Ge
neral Bernardo Sepúlveda del C.H.N. y 5 pacientes recibieron 
el medicamento posterior B marzo de 1986, .en el Servicio de 
Dermotologia y Micolog!a Médica del Hospital de Especialidades 
del Centro Médico Nacional. 

De los 19, 15 son del sexo masculino y 4 del 
sexo femenino, con edades variables de 31 a 80 o~os, con pr~ 

medio de 52 aftas. Tres de loa 19 pacientes iniciaron el tra

tamiento con ametoptorina por psoriasis eritrodermico, y 16 

presentaron psoriasis en placas con o sin lesiones en gotua. 

El tiempo de evoluci6n vari6 de 4 a 28 aftas, con promedio do 
12 aftas. Los tratamientos previos t6picos incluyeron fluoro-

corticoides en 12 pacientes, de los cuales 3 recibion odem&s 

slquiLrán de hulla, 5 fueron trotados con vaselina selicilo

do y de 6stos, 2 con alquitrán do hulla. Dos pacientes no 

recibieron tratamiento t6pico. El tratamiento sist&mico pre

vio fue el siguiente: 4 pacientes con prednisono oral, 1 con 

metilprodnisolono intramuscular, sois con cimetidino, y un 

paciente con vitamina A, 4 pocientea no recibieron trotomien

to eiet6mico. Un paciente recibió colchicino odem6s de lo 

prednisonn y un paciente hobia recibido antes de septiembre 

de 1985 a~etopterins, sin embargo no fue posible obtener el 

expediente poro recabar datos, reinici6 el tratamiento en 

septiembre de 1986. (Cuadro 1) 

Artritis Psoriosico 

En relaci6n o lo artritis psoriosico, 6sto e~ 

tuvo presente en tres pacientes, dos hombres y uno mujer. En 

dos de los 3 pacientes lo ortropot!o se present6 en forma si

multáneo o lo psoriosis y en uno la psorinsis lo procedi6 por 
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TRATA.~IENTOS PREVIOS 
TO PICOS SISTEHICOS 

(1) FLUOROCORTICOIDES PREDNISONA ORAL 

(2) VASELINA SALICil..ADA CIMETIDINA, VIT. A 
ALQUITRAN DE HULLA 

(3) 

(4) FLUOROCORTICOIDES VITAMINA A 

(5) CURA DE GOF.CKERHAN CIHtTIDlNA, PUVA, VIT. A 
FLUORQO)RTICOIDES 

(6) VASELINA SALICil..ADA 
FLUOROCORTICOIDES 

(7) FLUOROCORTlCOIDES CIMETIDINA, VITAMINA A 
ALQUlTRAN DE HULLA 

(8) ALQUITRAN DE HULLA PREDNISONA ORAL 

(9) FLUOROCORTICOIOES 

(10) Fl.lJOROCORTICOIOES Hf:I'ILPREDNISOLONA I.H. 
ALQUITRAN DE HULLA CIHETIDINA 

(11) ALQUITRAN DE HULLA PREDNISONA, VITAMINA A 

(12) VASELINA SALICILADA AC. HICOFENOLlCO, PINA 
EOSINA CIHETIDINA 

(13) 

(14) FLUOROCORTICOIDES CIMETIDINA 

(15) FLUOROCORTICOIDES PUVA, CIHETIDINA 

(16) FLUOROCORTICOIDES COLCHICINA, PREDNISONA 

(17) FLUORCX:ORTICOIDFS, EOSINA CIHETIDINA 

(18) ALQUITRAN DE HULLA AMETOPTERINA 
VASELINA SALICILADA 

(19) FLUOROCORTICOIDES 

Cuadro 1.- Tretomicntos previos 



18 años; el tipo clinico de ortropotio mAs !recuente fue el 

olisoarticulor, en uno se manifest6 como olisoortritis sim6-

trico de articulaciones metacorp'ofalAngicos e interfalAngicos 

proximales, y en otro como oligonrtritis ssim6trica de articu

laciones interfal6ngicas proximales de meno izquierda. El 

otro tipo de artropatia se present6 en lo mujer como polier

tri tis sim6trico de metacorpofalAngicos, codos y rodillos, 

La exocerbaci6n simultAnea de la nrtropatio y la psorinsis 

•• present6 en dos pacientes • 

SEXO EDAD TIF.llPQ DE EVOL. T. DE EVOL. TIPO DE EXACERBAC. 
<•Ros> PSORIASIS ARTRITIS ARTRITIS SIMULTANEA 

p: 62 12 ai\os 12 años Poliortritis SI 
sim6trico de 
HCF 1 codos y 
rodillos. 

H 45 5 oftos 5 años Ollgoortritls SI 
simlitrico de 
HCF e IFP 

H 46 28 oftos 10 ailos Olisoortritis NO 
osim6trica de 
IFP izquierdos 

Cuadro 2.- Pacientes con artritis psoriosicn. 

Factores de riesao y enfermedades concomitantes. 

Los factores de riesgo para daño hcpAtico por 

ia· ametopterina se presentaron en 8 pacientes, 4 con alcoho

lismo+++, 4 con obesidad, dos de los cuales cursaron odcm6s 

con diabetes mellitus tipo II, y uno con nefropetio sotoaa. 

Siete peclentes cursaron con enfermedades oso

ciados: aneurisma de lo aorta o nivel del tronco broqulocefl!, 

lico, hipertensi6n arterial, artritis reumotoide, otitis me

dia bilateral, ortritis gotoso, anemia por proceso lnflomoto

rio cr6nico y úlcera sóstricn lnactivo.(Cuodro 3) 
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FACTORES DE RIESGO ENFERMEDADES ASOCIADAS 

e'' 
(2) ALCOHOLISMO ANEURlSM;\ DE LA AORTA 

(3) 

(4) OBESIDAD, DIABETES HE1.LI1US HIPERTENSION ARTERIAL 

(S) 

(6) ARTRITIS REUMA'IUIDE 

(7) OBESIDAD 

(8) 

(9) ALCOllOLIS!t!O OTITIS MEDIA BILATERAL 

(10) ALCOHOLISMO 

( 11) 

(12) 

(13) 

(14) NEFROPATIA GOTOSA ARTRITIS GOTOSA 

(15) ODE.SIDAD 

(16) ALCX>llOLISHO ANe!IA 

(17) 

(18) ULCERA CASTR!CA 

(19) DIABETES MELL11lJS 

Cuadro 3.- Factores de riesgo para daño hepático y enferciedades aso
ciadas en los pacinntes con psorissis tratados con ametop
terina. 
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EVOLl'CION CLJNICA 

El porcentaje de superficie corporal afecta

da pre tratamiento vari6 de 50 a 100%, con promedio de 75.2% 

y el porcentaje de superficie corporal post tratami~~~o fu~ 

de 5 a 50% con promedio de 27 .5%. Lo intensidad del prurito, 

eritema y escoma fue evaluada pre y post tratamiento utili

zando la pruebo de HcNemor, y se encontró diferencia signifi

cotiva con p <D.001 entre eritema y escoma pre y post trata

miento, no se encontró diferencio en relación al prurito. 

La ometopterina se administró en tabletas de 

2,5 mg, con lo dosis requerida paro coda paciente cada 12 

horas, por vio arel y por semana. La duración del tratamien

to varió de 4 o 44 meses, con promedio _de 15. Lo dosis acu

mulada fue de 57.5 mg n 964,5 mg con promedio de 326.6 me. 

Lo dosis mínima y máxime utilizados fueron de 1.25 me o 5 mg 

y de 7.5 o 20 mR con promedio de 3,8 y 8,4 me rospectivamen

to. (Cuadro 4 y 5) 

Alteraciones de loe pruebas de laboratorio, 

Los tronsaminosas y los plaquetas fueron los 

examenes que presentaron alteraciones. estas modificaciones 

so presentaron en 5 pacientes, 

1) El paciente númcrolO ten!o antecedente de alcoholismo +++ 
y presentó elevación de lo transaminosn glutémico oxoloc6ti

co do 36 o 65 U o los dos y seis mosca de trotami~nto, lo 

transnminnso glutómico pir6vicn so elevó de 23 o 60U o los 

dos meses y o 77 U a los 20 meses de estar recibiendo lo 

omotopterina, el medicamento fue suspendido en Qayo do 1987 

por mejorin y tuvo uno duración total del tratamiento de 28 

meses. 

2) El paciente número 11 presentó disminución de loe plaque

tas hasta 96 000 a los 12 meses de tratamiento, so disminuyó 
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--------· 
PACIENTES CON PSOHJASlS "rHATADOS CON AHF.TOPTERJNA 

PAC1EN1'E EDAD SEXO ARTRITIS xs.c. %S.c. HES ES DOSIS DOSIS DOSIS P.DE LAD. EFECTOS 
No. AROS PSORIAS, PRE-TX POST-T DF. TX ACUH.* HIN. HAX. ALTERADA COLAT, 

1 80 F NO 60 20 17 467.5 5 10 

2 67 H NO 50 10 7 57.5 1.25 7.5 

3 39 F NO 85 JU 15 370 5 10 

4 62 F SI 85 40 19 420 5 7,5 

5 43 H NO 60 20 18 307.5 2.5 5 ---
6 45 F NO 60 50 8 122.5 5 7.5 VOMITO 

7 7U H NO 70 5 5 67.5 2,5 5 

8 35 H NO 7U 20 13 280 5 7.5 

9 61 H NO 90 20 23 393 2.5 7,5 

10 46 H NO 70 5 28 650 2.5 15 TCO y 
TCP 

11 39 H NO 85 20 25 400 2,5 7,5 PLAQUETAS NAUSEA 

12 59 H NO 60 30 44 964,5 1.25 7.5 TGP y 
PI.AQUETAS 

13 31 H NO 60 30 4 85 5 7,5 

14 73 H NO 70 50 14 295 2.5 5 

15 ., H NO 50 50 17 427.5 2.5 20 TGU y 
1'CP 

16 45 H SI 100 40 8 217.5 7.5 7,5 

17 56 H NO 100 40 13 290 5 7.5 

18 46 H SI 90 40 11 262 5 7.5 TCP 

19 61 H NO 90 5 5 130 5 7,5 

* Doaia on miltsrnmoa. N 

(Cuadro 4) :" 



F.VOLUCJOH CLJHICA DE LOS l'ACI EN1'ES CON l'SORJASIS TRATADOS CON AHETOl'TF.RINA 

PACJF.NTE PRE TllATAHIP.NTO l'OST TllATAHIP.NTO 

""· l'llllRITO ElllTF.HA Y.SCAHA PRllll 11'0 ERITEHA• t-:SCAHA• 

+ +++ +++ + + + , +++ ++ ++ + + ' 
l + +++ +++ ++ ++ ++ 

' + +++ +++ + + + 

' + +++ +++ + + 
,, + ++ ++ + + + 
1 + ++ ++ + + + 

' + +++ +++ + + 

• + +++ +++ + + + 

JO + +++ +++ + + + 

11 + +++ +++ + + + 

12 + +++ +++ + + + 

13 + +++ +++ + + + 

" + +++ +++ + ++ ++ 

" + +++ +++ ++ ++ ++ 

lb ++ +++ +++ + + + 
17 + +++ +++ + + 

IR ++ +++ +++ + ++ ++ .. ++ +++ +++ + + + 
• ,, .::::.0.001 N 

(l!undro 5) ~ 
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~1 DEBE 
;,;i;JIJfECA 

la dosis de amotopterino de S a 2.5 ms por via oral por su

mone y las plaquetas subieron a 133 000 o los 5 meses. 

3) El paciente n6mero 12 presentó elovnci6n de lo TGP hasta 
71 U o los 20 meses de tratamiento, se disminuyó lo dosis 

do 5 o 2.S mg por semana y volvió o su valor normal. También 

curs6 con disminución de las plaquetas a 112 000 o los 34 
meses de tratamiento, ol disminuir la dosis volvieron el va

lor normal o los 4 meses. 

4) El paciente n6mero 15 tuvo como factor de riesgo lo obesi

dad y cursó con elevoci6n de lo TGO y TGP a 72 y 180 U res
pectivamente como valores m6ximoar se le suspendió el medie~ 

·:mento en tres ocasiones. Actualmente recibe 10 mg por se

mana, sin oltorociones de las pruebas de loborotorio y evolu

ciono fovorsblemento. 

S) El paciente número 18 recibi6 ametopterino hosto entes de 

septiembre de 1985 y reinici6 el trotomiento en septiembre 

de 1986. en junio do 1987 se suspendió el medicamento por 

elovaci6n do lo TGP o 52 U y recibía entonces 7.5 mg por se

mana. Tres meses despu6s se indica nuevamente o dosis de 5 mg 

por semana cursando con mejoría del 40%, sin presentar alte

raciones de laboratorio. 

Efectos colaterales. 

Los efectos ~olaterales manifestados clinica

mente estuvieron presentes en 2 pacientes. El paciente nú

mero 6 no toleró el medicamento codo 12 horas por lo presen

cio de vómito, por tol motivo le fue indicado coda 24 horas 

aceptando la dosis. El paciente n6mero 11 curs6 con náusea 

que no omerit6 lo suspensi6n del medicamento ni el aumento 

del intervalo entre codo dosis. 



X.- DISCUSION 

El tratamiento do lo psoriasis extenso con 
emetopterina ha sido utilizado desde mediados do este si-

s lo. Como anteriormente fue revisado, existen numerosos 

publicaciones acerca de la efectividad del medicamento en 

esto entidad. Iniciolmento se utilizaron dosis grandes 

administrados por vio parenteral u oral y o través del tiem 

po so ha llegado a la conclusi6n de que lo vio oral y con 
intervalo semanal es el mejor esquema, yo que se hon obser

vado menor n6mero de complicaciones (6). 

Dentro de los complicaciones producidos por 

esto medicamento le hepatotoxicidad es le m6s frecuente, y 

aposar de no producir manifestaciones clínicas al inicio 

de ósto, puede detectarse dofto hepático por modio do las 

pruebas do función hopAtica, loa resultados de la presente 

invostissci6n corroboran lo publicado anteriormente por 

Rees 7 cola (6) en 1967, en relaci6n a que los examenea con 

ma7or frecuencia alterados son los aminotransferosae. 

La doprosi6n do la m6dula 6son es uno de loe 

dotes de toxicidad por ametopterina. ,Roenigk y cola (4) 

recomiendan verificar los valo'ros de leucocitos y plaquetas 

de una o cuatro semanas, y de hemoglobina de 3 a 4 meses, 

en nuestros pacientes disminuy6 el valor de las plaquetas 

en el 1.5%, teniendo como valor minimo 98,000, el cual se 

recuperó despu6a do disminuir la dosis del medicamento. 

En lo mayoria do los estudios de psoriasis y 

tratamiento con amotopterina las doeis utilizadas varian 

de 20 a 40 mg por semana (16), dosis con la cual adem&s de 

tener buenos resultados los pacientes presentan con ma-

yor frecuencia efectos colaterales, En el presente trabo-
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jo se demuestra que a dosis iniciales promedio de 7.S mg 

por semena la evoluci6n de los pacientes ea favorable y 

loa efectos secundarios de la ametopterina son mínimos. 
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XI.- RESUMEN Y CONCl~USlONES 

En el presente estudio se onoliz6 lo evoluci6n 

tonto clinicomente como por loborotorio de 19 pacientes con 

psorinsis extensa que recibían como tratamiento ametopterina 

por vio oral codo semana, Lres de los pacientes presentaron 

odem6s artritis psoriosica. Poro evaluar o los pacientes el! 

nicamente se tom6 en cuento lo presencia de prurito, eritema 

)' escomo, osi como lo superficie corporal oíectoda; los pa

cientes incluidos fueron aquellos que cursobon con m&s del 

50% de superficie corporal ofectodo o con menor porcentaje y 

artritis psoriosico, No se incluyeron pacientes con enferme

dad hepático, emborozodes o bien hombros y mujeres en edad 

fértil sin métodos anticonceptivos. 

Se realizaron examenes do loborotorio J gabi

nete pre y post tratamiento a intervalos variables dependien

do del tipo de estudio, entre los cuales destocan: pruebas 

de funcionamiento hep&tico complotas, biomctrle hem&tica, pl,!. 

quotas, urea y creotinino, os{ como rodiogrof{a de torax. 

Lo evolución clínico pre y post tratamiento fue estadistico

mentc significativo (pC:::::0.001) poro eritema y escomo, no esi 

para el prurito, Lo mejoría asl como lo cxacorbaci6n simul

taneo de lo psorinsis y artritis psorioeico se presentó en 2 

de 3 pacientes. 

Con los resultados obtenidos en este trabajo 

se concluye que lo ometopterino os ótil en el tratamiento 

de lo psoriasis extenso a dosis bajos (promedio de doeis in! 

ciolcs de 7.5 mg por semana por vio oral), que las pruebas 

do funcionamiento hepático alterados fueron los tronssminosoa 

glut6mico oxoloc6tico y pir~vtco siendo lo segunda lo más 

frecuente: lo disminución en lo cuento de plaquetas se pro

scnt6 en 2 de 19 cosos siendo el valor mínimo encontrado de 

98 000. Tonto en los pacientes con oltorocionos de les prus 

boa de funci6n hepático como aquellos que presentaron dismi-
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nuci6n en lo cifra plequotoria, loa valores volvieron a 
niveles normales al disminuir o suspender en ocasiones el 

medicamento. Dos pacientes cursaron con efectos Cl!nicos 

colaterales manifestados por náusea y v6mito 1 en el pacien

te que presentó vómito se aumentó el intervalo de lo dosis 

administrado o cada 24 horas tolerando el f6rmaco, 

En ningán paciente lo dosis acumulada del me
dicamonto llegó o ser mayor o igual o 1.5 gr, dosis que co
mo previamente se mencion6 es indicación de biopsia hepático 

poro determinar si el paciente podr6 continuar recibiendo el 

tratamiento. 

La presento investigaci6n resalta la utilidad 

do lo ometopterino o dosis bojas con buenos resultedos y efe_s. 

tos colaterales mínimos, 

----·--------- ---- - --
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