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INTRODUCCIÓN

La dermatitis atópica (DA) es una enfermedad inflamatoria de la piel, crónica y recidivante
que tiene una prevalencla de 4 a 20% en la población general Afecta a individuos atópicos
genéticamente predispuestos y clínicamente se asocia a rinitis, conjuntivitis o asma alérgicos, asi
como a títulos elevados de IgE No existe un marcador biológico propio de esta entidad, el
diagnóstico es clínico y su tratamiento representa un reto ya que hasta el momento se desconoce
tanto su etiología como el papel exacto que desempeñan cada uno de los factores implicados en su
fisiopatología, por la que no existe un fármaco que la cure

En vista del impacto que el descontrol de la DA ejerce sobre la calidad de vida de los pacientes,
continuamente se está a la búsqueda de nuevas alternativas de tratamiento Así, se realizó esta
revisión retrospectiva, con el objeto de conocer la eficacia de azatioprina en el tratamiento de la
dermatitis atópica severa. Se incluyeron a 10 hombres y 6 mujeres con DA severa que no habían
recibido previamente tratamiento con azatioprina, ni tenían otro tratamiento sistémico asociado La
edad promedio fue de 28 62 años (DS +/- 8 66 años) A 5 pacientes se les administró 100 mg/día de
azatioprina ya i 1, 150 mg/día sin considerar el peso corporal. La duración del tratamiento varió de
acuerdo a la respuesta clínica, con un promedio de 8.5 meses

A los 2 meses de haber iniciado el tratamiento se observó mejoría estadísticamente significativa (p =
O 002) de la actividad de la DA, sin relación con la dosis empleada. Antes del corte de 6 meses de
tratamiento, 4 pacientes lo habían concluido y los demás mantenían la mejoría. Al suspender el
tratamiento 8 (50%) pacientes se encontraban sin lesiones, 4 (25%) con actividad leve, 2 con
moderada y 2 con severa, por lo que se consideró que el éxito terapéutico fue de 50%, aunque en
realidad tres cuartas partes de los pacientes se beneficiaron significativamente con el uso de este
medicamento No se pudo determinar el momento exacto de la recidiva, sin embargo, la mejoría fue
significativa hasta 6 meses después de haber suspendido la AZA (p= O 000)

La cuarta parte de los pacientes presentó efectos secundarios, pero solo en un paciente hubo
necesidad de suspender el tratamiento En tres pacientes fueron efectos a nivel de la médula ósea,
en uno fue náusea Se realizó seguimiento a un año en 11 pacientes, sin encontrarse evidencia clínica
de alguna neoplasia como Imfoma. Se concluye que la azatioprina es una alternativa eficaz y
relativamente barata como tratamiento de la dermatitis atópica severa, queda por determinar el
papel de los esteroides como tratamiento coadyuvante en estos pacientes. Es necesario realizar un
estudio prospectivo controlado para evaluar en forma más completa la eficacia de este
medicamento



ANTECEDENTES

DEFINICIÓN
La dermatitis atópica (DA) es una enfermedad inflamatoria de la piel, crónica y recidivante

que aparece más comúnmente en la infancia Afecta a individuos utópicos genéticamente
predispuestos y clínicamente se asocia a rinitis, conjuntivitis o asma alérgicos, así como a títulos
elevados de IgE No existe un marcador biológico propio de esta entidad, el diagnóstico es clínico y
su tratamiento representa un reto ya que hasta el momento se desconoce tanto su etiología como el
papel exacto que desempeñan cada uno de los factores implicados en su fisiopatogenia (1,2)

ASPECTOS HISTÓRICOS
Posiblemente fue Robert Wiian en 1808 quien describió por primera vez a la DA como una
enfermedad similar al prurigo, sin embargo, fue hasta 1923 cuando Coca y colaboradores
introdujeron el término atopia para describir algunas de las manifestaciones clínicas de
hipersenstbiltdad humana que caracterizaban al asma y la fiebre del heno, incluyendo
posteriormente al eccema atópico En 1930 Sulzberger y colaboradores sugirieron el término
dermatitis atópica en lugar del de "neurodermatitis diseminada" para definir a esta enfermedad
inflamatoria que parecía tener estrecha relación con el asma y la rinitis alérgica en los pacientes con
una diátesis atópica Actualmente para fines prácticos se emplean como sinónimos los términos
dermatitis atópica y eccema atópico (i)

EPIDEMIOLOGÍA
Es una enfermedad cutánea común, tiene una prevaiencia estimada de 4 a 20% dependiendo del país
y del grupo de edad investigados. No existe diferencia por género (3) La naturaleza crónica y
recidivante de la DA repercute negativamente en la economía y la calidad de vida de los pacientes
En Inglaterra, el costo de dos meses de tratamiento de un paciente ambulatorio con DA severa es de
740 libras y de uno hospitalizado es de 1,500 libras, sin contar las pérdidas en asistencia escolar y
laboral (4) Los adultos padecen de ansiedad en relación a la discapacidad que les ocasiona la
enfermedad para realizar deportes, establecer relaciones sociales e incluso sexuales (5) En casos
extremos algunos pacientes desarrollan depresión mayor con ideas suicidas

GENÉTICA
Las enfermedades atópicas resultan de un patrón poligémco de herencia. Se ha postulado que la DA
se hereda en forma autosómíca dominante (6) La anormalidad hereditaria aparece en el sistema
inmune cutáneo traducida por la activación incrementada de Imfocitos Tyla sobreproducción de IgE
por parte de las células B que dan lugar a una inmunidad celular deficiente
Los posibles genes involucrados en la transmisión de la atopia son sujeto de investigación activa.
Como candidatos destacan los genes localizados en 5q3 J 1 que codifican para IL-2, IL-4, IL-5, IL-13,
factor estimulante de colonias granulocitícas y de macrófagos así como los del cromosoma 11ql3
que corresponden al receptor de alta afinidad para IgE (7)

FISIOPATOGENIA
Aún se desconoce la causa exacta que origina la DA (1) Con frecuencia parece ser que los factores
ambientales son necesarios para desencadenarla El síntoma cardinal de la dermatosis es el prurito
Los pacientes tienen un umbral reducido al prurito y una duración más prolongada de lo normal del
estímulo prurigmoso ya que los estímulos mecánicos cercanos a las áreas de eccema son percibidos
como prurito en lugar de sensación táctil Se piensa que existe un procesamiento central alterado de
la sensibilidad mecanoreceptora Como resultado, se desencadena un círculo vicioso de prurito-
rascado-prurito con empeoramiento de las lesiones de eccema (8,9). Así, la mmunopatoiogia
heredada y los factores ambientales ocasionan la aparición del eccema atópico



/; INMUNOPATOLOCIA
La anormalidad en el sistema inmune consiste en un defecto en la htpersensibtlídad retardada El
trastorno mmunológico parece estar confinado a la piel El paso inicial está dado por la actividad
incrementada de las células de Langerhans epidérmicas, que estimulan a los linfocitos CD4+
periféricos en ausencia de algún antígeno conocido Esta actividad es debida en parte a la
presentación de péptidos propios indicando que existe un componente de autoreactividad verdadera,
pero se considera que la señal que estimula a los Imfocitos T también podría ser secundaria a la
presentación de un antígeno extraño procesado, como el polvo casero, o a la unión directa con un
superantígeno microbiano como los péptídos de la cápsula de S aureus Ambos mecanismos dan
como resultado la activación de Imfocitos TCD4+ (7,10)
Sin embargo, existe un desequilibrio de la respuesta inmune celular con expresión principal de la
respuesta humoral TH2 y producción de altos niveles de IL-4, IL-5 e IL-IO, pero prácticamente nada
de IFNy. La IL-4 es un potente inductor de linfocitos B productores de IgE, la IL-5 induce eosmofiha y
la IL-IO deprime la respuesta inmune celular, probablemente a nivel de la presentación celular de
antígenos Esta hiperactividad de la respuesta inmune humoral se manifiesta en los pacientes con
DA, ya que tienen niveles muy altos de IgE circulante, eosmofilia y se complican fácilmente con
infecciones bacterianas, virales o micóticas (í 1}
El conocimiento de la polarización de la respuesta inmune hacia el extremo TH2 ha permitido
establecer bases racionales para la intervención terapéutica con IFNy recomblnante humano con
objeto de disminuir la respuesta inmune humoral y promover la inmunidad celular THI, También ha
sido posible la participación de algunos fármacos ¡nmunomoduladores como la azatioprma y la
ciclosponna que ejercen su mecanismo de acción en los linfocitos T y sobre las señales mtracelulares
de activación (11,12)

II) FACTORES AMBIENTALES PRECIPITANTES
Se han reconocido numerosos factores que desencadenan el prurito.
1 - Agentes irritantes-detergentes, jabones, lana, frío y solventes de lípidos,
2 - Aeroalergenos el más importante es el polvo casero (8)
3 - Agentes microbianos: las toxinas que S aureus libera pueden funcionar como superantígenos
capaces de unirse al Complejo Mayor de Histocompatlbilidad clase II (CMH II) en las CPA Los
superantígenos estimulan preferentemente a los linfocitos TH2, También se ha documentado la
participación de levaduras como Candida y Malassezla spp , y en menor proporción la de algunos
dermatofitos como los del género Tnchophyton (13)
4 -Alimentos numerosos reportes señalan que el huevo, cacahuates, leche, soya, pescado y trigo son
factores desencadenantes, sobre todo en niños
5 - Hormonas se ha implicado a la menstruación, embarazo, parto y menopausia (8)
6.- Factores emocionales- el estrés diario puede precipitar el prurito y el rascado (14)
7 ~ Sudoración, se sabe que el sudor causa prurito, se desconoce el mecanismo
8.- Clima- la exposición aVVyla baja humedad, así como el viento frío durante el invierno (i 5)
9 - Exposición materna a alérgenos durante la lactancia (8).

CUADRO CLÍNICO
Es una dermatosis de evolución crónica y recidivante, con remisiones parciales o totales Se calcula
que 60% de los pacientes desarrollan la enfermedad dentro del primer año de vida y 30% lo hacen
entre 1 a 5 años de edad, puede persistir hasta la adolescencia o la edad adulta y en un pequeño
porcentaje aparece por primera vez después de los 30 años Se caracteriza por placas de eccema
La fase aguda muestra eritema, pápulas y vesículas; la subaguda exudado, fisuras y costras, la
crónica está constituida por escama, liquenificaclón, hiper o hipopigmentación. El prurito intenso es
el síntoma cardinal de la enfermedad (1,16)
Como complicaciones pueden aparecer blefaritis crónica, queratoconjuntivitls atópica, queratocono,
cataratas y desprendimiento de retina (17) Las infecciones bacterianas, virales y micóticas también
pueden complicar la evolución de la DA. la infección diseminada por virus del herpes simple,
denominada eccema herpeticum, es una complicación sería La progresión de la dermatosis sin



tratamiento puede ocasionar un estado de generalización de la enfermedad conocido como
erítrodermia, que se acompaña de ataque al estado general, fiebre, adenomegahas y desequilibrio
hidroelectroelectrolítíco que en pacientes susceptibles puede ser de gravedad (¡)

DIAGNOSTICO
Esclínico. En í 980 Hanifin y Rajka desarrollaron criterios clínicos mayores y menores (tabla l)para
tratar de establecer el diagnóstico de una enfermedad de nomenclatura inconsistente (18) En
general los criterios más aceptados que han sido validados en diferentes contextos son historia de
involucro flexural, historia de piel seca, inicio antes de los 2 años de edad, historia personal de asma,
historia de una piel pruriginosa y dermatitis flexural visible (19,20)

Tabla 1 - Criterios de Hanifm y Rajka para el diagnóstico de la dermatitis atópica

CRITERIOS MAYORES
> Piel pruriginosa
> Dermatitis flexural en adultos
> Dermatitis de la cara y superficies extensoras en niños
> Dermatitis de evolución crónica y recidivante
> Historia familiar y/o personal de atop'ia cutánea o

respiratoria

CRITERIOS MENORES
> Facie atópica palidez facial o eritema, parches de

hipopigmentación, hiperpigmentación infraorbitana,
pliegue infraorbitano, queilitis, conjuntivitis recurrente y
pliegues cervicales anteriores

> Factores desencadenantes de dermatitis alimentos,
factores emocionales, factores ambientales e irritantes
cutáneos.

> Complicaciones de la dermatitis atópica, susceptibilidad
Incrementada a infecciones bacterianas y virales,
inmunidad celular deficiente, IgE elevada, queratocono,
catarata subcapsular anterior

> Otros inicio en la infancia, piel seca, ictiosis,
hiperlineandad palmar, queratosis pilar, dermatitis de
las manos y de los pies, eccema del pezón,
dermografismo blanco y resalte perifolicular

Tomado de Hamfin JM, Rajka C Diagnostic feaiures on atopic dermatitis
Acta Derm Venereol (Stockh) !980,(suppl 92} 44-7



TRATAMIENTO
Hasta el momento no existe un medicamento que cure la dermatitis atópica, por lo que el objetivo del
tratamiento es lograr el control de la actividad de la dermatosis y mantener la remisión durante el
mayor tiempo posible, con los menores efectos secundarios La elección del tipo de manejo depende
de la extensión y la severidad de la dermatosis Cuando se trata de formas leves con poca superficie
corporal afectada (5CA) es a base de emolientes, antihistamínicos, esteroides tópicos y formación de
hábitos para el cuidado de la piel
Cuando la afección es moderada pero incapacitante o severa, ai tratamiento tópico y Sintomático se
añade el sistémico El fármaco que se ha reportado con mayor frecuencia en la literatura mundial es
la ciclosporma La dosis máxima a la que se ha empleado, incluso en niños, es de 5 mg/kg/día con
muy buena respuesta por disminución significativa de las lesiones en dos semanas de tratamiento,
sin embargo, el problema fundamental de este medicamento ha sido la elevada frecuencia de
recidivas a corto plazo -recidiva de 50% a dos semanas de haber suspendido la ciclosporina- (21)
Por eso en diferentes estudios se ha intentado el uso prolongado de ciclosporina a fin de prevenir la
precocidad de las recidivas Los problemas asociados al uso prolongado han sido los efectos
secundarios ya que el fármaco es nefrotóxico, causa azoemia, hiperkalemia, hipomagnesemía e
hipertensión arterial, por lo que se requiere de una momtorización muy estrecha de los pacientes
(21,22) Otro inconveniente es su costo un frasco de 50 mi (5 gr) de ciclosporina cuesta $4,995 00
y sirve solo para 14 días de tratamiento de un paciente de 70 kg, a dosis de 5 mg/kg/d
Existen otros tratamiento sístémicos que no alcanzan los niveles de eficacia de la ciclosporina. desde
el mterferón a y la pindoxtna que no mejoran en absoluto la dermatosis (23,24); los anticuerpos
monoclonales CD4+, complejos antigeno anticuerpo y timopentina que tienen utilidad como
coadyuvantes del tratamiento (25,26,27), hasta el interferón y que tiene mejoría significativa, con el
inconveniente del costo elevado (28) La fototerapia usando rayos ultravioleta B (UVB) tiene buenos
resultados, con mejoría en 68% de los indicadores de la severidad de la dermatosis y recidiva hasta
ios 6 meses Este tratamiento debe ofrecerse con cautela ya que su administración en forma
repetida al mismo paciente incrementa el riesgo de carcinogénesis (29)

En Dermatología se utiliza azatioprina (AZA) para el tratamiento de enfermedades ampollosas
autommunes y otras dermatosis como psoriasis, eritema polimorfo recidivante, pitinasis rubra
pilarts, ptoderma gangrenoso y formas severas de eccema endógeno diseminado (1) Basados en el
uso exitoso de este medicamento para el tratamiento del eccema endógeno (30), en nuestro servicio,
como en otras partes del mundo (3 J), se ha utilizado AZA en ¡as formas severas o incapacitantes de
DA No obstante, existe un sorprendente silencio en torno a este medicamento, ya que existen
escasos reportes en la literatura que involucran a grupos pequeños de pacientes y hasta el momento
no se ha definido ningún protocolo que otorgue hneamientos acerca de su uso en DA
La azatioprina es un derivado de la 6-mercaptopunna por adición de un anillo ¡midazólico, es un
análogo de adenina e hipoxantina El medicamento se absorbe rápida y casi totalmente del intestino
y tiene una amplia distribución en el cuerpo, atraviesa incluso la barrera hematoencefálica El
examen de los niveles séricos de azatioprina no es útil ya que es convertida en 3 horas a 6-
mercaptopunna mediante la enzima xanttna oxidasa Es más efectiva en el rango de 1 a 2 5
mg/kg/dt'a tanto en niños como en adultos. La dosis máxima usada en Dermatología es de 150
mg/día (32)
Su mecanismo de acción se basa en la interferencia con la producción de bases puncas, por lo que
altera la síntesis del DNA y RNA Afecta primero a las células de recambio rápido, como las
derivadas de la médula ósea Algunas funciones de las células T se inhiben mediante la acción de
AZA en la membrana linfocitana, la producción de anticuerpos por parte de los Imfocitos B, así como
su proliferación, están disminuidas (figura 1) In vítro las células B son muy sensibles a la acción de
AZA, la células TH en cambio son muy resistentes Los efectos adversos más comunes son depresión
de la médula ósea, náusea, vómito e infecciones oportunistas (33)
El potencial oncogémco de azatioprina ha sido motivo de amplias discusiones En estudios
longitudinales en pacientes transplantados que reciben AZA se han documentado linfomas, sarcoma



Figura 1 Mecanismo de acción de azatiopnna
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de Kapost, carcinoma renal, carcinoma del cérvix uterino y vulva, así como cáncer de piel, sin
embargo, en estudios comparativos con la población general no se ha encontrado diferencia
significativa de la incidencia de estas neoplasias en relación a los pacientes transplantados (32, 33)
El costo en un paciente que tome 150 mg/día es de $ 993 60 por 90 tabletas.
En 1995 Buckley y cois , describieron su experiencia en el tratamiento de 10 pacientes con DA severa
y refractaría Se les administró AZA a dosis de J00 a 150 mg/día como dosis inicial y
posteriormente a 50-100 mg/día como dosis de sostén El tratamiento se siguió por 12 meses con
remisión completa en 5 pacientes, sin recidiva a un año de seguimiento Tres pacientes tuvieron
desaparición de lesiones, pero se tornaron refractarios en 18 a 24 meses de seguimiento Un
paciente tuvo respuesta moderada y en otro no hubo mejoría (34)
En ¡ 996 Lear y cois, realizaron una revisión retrospectiva en el uso de AZA en 34 pacientes con DA,
Su evolución promedio era de 12 años con un rango de 1 a 40 años, la mayoría recibieron como
dosis inicial 50 mg/día y la duración promedio fue de 7 meses De 26 pacientes que respondieron,
18 lo hicieron al mes de tratamiento y 2 en 6 meses Ocho (22.9%) de los 35 pacientes tuvieron
efectos secundarios, pero ninguno tuvo que suspender el tratamiento Durante el año postratamiento
los pacientes tuvieron menos hospitalizaciones y requirieron menos del uso de esferoides tópicos y
antibióticos que antes del tratamiento con AZA (35).
En 1997 se publicó una encuesta acerca del uso de, AZA en Inglaterra, encontrándose que 75% de los
dermatólogos entrevistados la usaban para tratar principalmente penfigoide ampoiioso, pénfigo
vulgar y eccema atópico En los dos primeros se usaba como agente ahorrador de esteroides, en
tanto que en DA era como monoterapia Solo 13% la prescribía de acuerdo al peso corporal, la
mayoría (85%) pensaba que era bien tolerada y ninguno momtorizaba la actividad de la
metittransferasa de ttopunna para prevenir la mielosupresión severa Los efectos secundarios más
comunes fueron síntomas gastrointestinales Aunque 45% de los médicos observó mielosupresión
significativa, los autores del artículo no definen "significativa" ni mencionan si tuvo relaaón o no con
la duración del tratamiento (31)
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JUSTIFICACIÓN

Es claro el impacto que la naturaleza crónica y recidivante del eccema atópico ejerce en la calidad de
vida de los pacientes que lo padecen La azatioprma se utiliza desde 1990 en el servicio de
Dermatología del Hospital de Especialidades del Centro Médico Nacional Siglo XXI (HE CMN S XXI)
como tratamiento de la dermatitis atópica moderada o severa En la literatura mundial solo existen
hasta la fecha dos senes retrospectivas publicadas acerca del uso de este fármaco en DA En México
no existe ningún artículo acerca de su uso, ni hneamientos que guíen su administración en los
pacientes dermatológicos, por lo que consideramos trascendente revisar nuestra experiencia acerca
de la eficacia de azatioprma en el tratamiento de la dermatitis atópica severa en población adulta
mexicana

PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

¿Cuál es la efectividad de azatioprina en el tratamiento de la dermatitis atópica severa?

HIPÓTESIS

La azatioprma es eficaz en el tratamiento de la dermatitis atópica.

OBJETIVOS

1 - Conocer la eficacia de azatioprma en el tratamiento de la dermatitis atópica severa,
2 - Establecer hneamientos para el uso de azatioprina como tratamiento de la dermatitis atópica

MATERIAL, PACIENTES Y MÉTODO

I) Diseño del estudio
El estudio consiste en una serie de casos Es descriptivo y observacional, basado en la

revisión de expedientes clínicos

II) Universo de trabajo
Consistió en todos los expedientes de los pacientes con el diagnóstico de dermatitis atópica

vistos en el servicio de Dermatología del Hospital de Especialidades del Centro Médico Nacional Siglo
XXI, de Enero de 1990 a Diciembre de 1999 que recibieron tratamiento con azatioprma

III) Descripción de las variables
a) Variable independiente azatioprma
b) Variable dependiente eficacia

IV) Definiciones operaaonales
a) Eficacia se definió como el tiempo en el que mejoraba la dermatosis 6 meses y como el

tiempo de recidiva 2 meses



JUSTIFICACIÓN

Es claro el impacto que la naturaleza crónica y recidivante del eccema atópico ejerce en la calidad de
vida de los pacientes que lo padecen La azatioprma se utiliza desde 1990 en el servicio de
Dermatología del Hospital de Especialidades del Centro Médico Nacional Siglo XXI (HE CMN S XXI)
como tratamiento de la dermatitis atópica moderada o severa En la literatura mundial solo existen
hasta la fecha dos senes retrospectivas publicadas acerca del uso de este fármaco en DA En México
no existe ningún artículo acerca de su uso, ni hneamientos que guíen su administración en los
pacientes dermatológicos, por lo que consideramos trascendente revisar nuestra experiencia acerca
de la eficacia de azatioprma en el tratamiento de la dermatitis atópica severa en población adulta
mexicana

PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

¿Cuál es la efectividad de azatioprina en el tratamiento de la dermatitis atópica severa?

HIPÓTESIS

La azatioprma es eficaz en el tratamiento de la dermatitis atópica.

OBJETIVOS

1 - Conocer la eficacia de azatioprma en el tratamiento de la dermatitis atópica severa,
2 - Establecer hneamientos para el uso de azatioprina como tratamiento de la dermatitis atópica

MATERIAL, PACIENTES Y MÉTODO

I) Diseño del estudio
El estudio consiste en una serie de casos Es descriptivo y observacional, basado en la

revisión de expedientes clínicos

II) Universo de trabajo
Consistió en todos los expedientes de los pacientes con el diagnóstico de dermatitis atópica

vistos en el servicio de Dermatología del Hospital de Especialidades del Centro Médico Nacional Siglo
XXI, de Enero de 1990 a Diciembre de 1999 que recibieron tratamiento con azatioprma

III) Descripción de las variables
a) Variable independiente azatioprma
b) Variable dependiente eficacia

IV) Definiciones operaaonales
a) Eficacia se definió como el tiempo en el que mejoraba la dermatosis 6 meses y como el

tiempo de recidiva 2 meses



JUSTIFICACIÓN

Es claro el impacto que la naturaleza crónica y recidivante del eccema atópico ejerce en la calidad de
vida de los pacientes que lo padecen La azatioprma se utiliza desde 1990 en el servicio de
Dermatología del Hospital de Especialidades del Centro Médico Nacional Siglo XXI (HE CMN S XXI)
como tratamiento de la dermatitis atópica moderada o severa En la literatura mundial solo existen
hasta la fecha dos senes retrospectivas publicadas acerca del uso de este fármaco en DA En México
no existe ningún artículo acerca de su uso, ni hneamientos que guíen su administración en los
pacientes dermatológicos, por lo que consideramos trascendente revisar nuestra experiencia acerca
de la eficacia de azatioprma en el tratamiento de la dermatitis atópica severa en población adulta
mexicana

PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

¿Cuál es la efectividad de azatioprina en el tratamiento de la dermatitis atópica severa?

HIPÓTESIS

La azatioprma es eficaz en el tratamiento de la dermatitis atópica.

OBJETIVOS

1 - Conocer la eficacia de azatioprma en el tratamiento de la dermatitis atópica severa,
2 - Establecer hneamientos para el uso de azatioprina como tratamiento de la dermatitis atópica

MATERIAL, PACIENTES Y MÉTODO

I) Diseño del estudio
El estudio consiste en una serie de casos Es descriptivo y observacional, basado en la

revisión de expedientes clínicos

II) Universo de trabajo
Consistió en todos los expedientes de los pacientes con el diagnóstico de dermatitis atópica

vistos en el servicio de Dermatología del Hospital de Especialidades del Centro Médico Nacional Siglo
XXI, de Enero de 1990 a Diciembre de 1999 que recibieron tratamiento con azatioprma

III) Descripción de las variables
a) Variable independiente azatioprma
b) Variable dependiente eficacia

IV) Definiciones operaaonales
a) Eficacia se definió como el tiempo en el que mejoraba la dermatosis 6 meses y como el

tiempo de recidiva 2 meses



JUSTIFICACIÓN

Es claro el impacto que la naturaleza crónica y recidivante del eccema atópico ejerce en la calidad de
vida de los pacientes que lo padecen La azatioprma se utiliza desde 1990 en el servicio de
Dermatología del Hospital de Especialidades del Centro Médico Nacional Siglo XXI (HE CMN S XXI)
como tratamiento de la dermatitis atópica moderada o severa En la literatura mundial solo existen
hasta la fecha dos senes retrospectivas publicadas acerca del uso de este fármaco en DA En México
no existe ningún artículo acerca de su uso, ni hneamientos que guíen su administración en los
pacientes dermatológicos, por lo que consideramos trascendente revisar nuestra experiencia acerca
de la eficacia de azatioprma en el tratamiento de la dermatitis atópica severa en población adulta
mexicana

PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

¿Cuál es la efectividad de azatioprina en el tratamiento de la dermatitis atópica severa?

HIPÓTESIS

La azatioprma es eficaz en el tratamiento de la dermatitis atópica.

OBJETIVOS

1 - Conocer la eficacia de azatioprma en el tratamiento de la dermatitis atópica severa,
2 - Establecer hneamientos para el uso de azatioprina como tratamiento de la dermatitis atópica

MATERIAL, PACIENTES Y MÉTODO

I) Diseño del estudio
El estudio consiste en una serie de casos Es descriptivo y observacional, basado en la

revisión de expedientes clínicos

II) Universo de trabajo
Consistió en todos los expedientes de los pacientes con el diagnóstico de dermatitis atópica

vistos en el servicio de Dermatología del Hospital de Especialidades del Centro Médico Nacional Siglo
XXI, de Enero de 1990 a Diciembre de 1999 que recibieron tratamiento con azatioprma

III) Descripción de las variables
a) Variable independiente azatioprma
b) Variable dependiente eficacia

IV) Definiciones operaaonales
a) Eficacia se definió como el tiempo en el que mejoraba la dermatosis 6 meses y como el

tiempo de recidiva 2 meses



JUSTIFICACIÓN

Es claro el impacto que la naturaleza crónica y recidivante del eccema atópico ejerce en la calidad de
vida de los pacientes que lo padecen La azatioprma se utiliza desde 1990 en el servicio de
Dermatología del Hospital de Especialidades del Centro Médico Nacional Siglo XXI (HE CMN S XXI)
como tratamiento de la dermatitis atópica moderada o severa En la literatura mundial solo existen
hasta la fecha dos senes retrospectivas publicadas acerca del uso de este fármaco en DA En México
no existe ningún artículo acerca de su uso, ni hneamientos que guíen su administración en los
pacientes dermatológicos, por lo que consideramos trascendente revisar nuestra experiencia acerca
de la eficacia de azatioprma en el tratamiento de la dermatitis atópica severa en población adulta
mexicana

PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

¿Cuál es la efectividad de azatioprina en el tratamiento de la dermatitis atópica severa?

HIPÓTESIS

La azatioprma es eficaz en el tratamiento de la dermatitis atópica.

OBJETIVOS

1 - Conocer la eficacia de azatioprma en el tratamiento de la dermatitis atópica severa,
2 - Establecer hneamientos para el uso de azatioprina como tratamiento de la dermatitis atópica

MATERIAL, PACIENTES Y MÉTODO

I) Diseño del estudio
El estudio consiste en una serie de casos Es descriptivo y observacional, basado en la

revisión de expedientes clínicos

II) Universo de trabajo
Consistió en todos los expedientes de los pacientes con el diagnóstico de dermatitis atópica

vistos en el servicio de Dermatología del Hospital de Especialidades del Centro Médico Nacional Siglo
XXI, de Enero de 1990 a Diciembre de 1999 que recibieron tratamiento con azatioprma

III) Descripción de las variables
a) Variable independiente azatioprma
b) Variable dependiente eficacia

IV) Definiciones operaaonales
a) Eficacia se definió como el tiempo en el que mejoraba la dermatosis 6 meses y como el

tiempo de recidiva 2 meses



b) La mejoría se define como disminución de la actividad de la dermatosis Se calificó como
parcial si desaparecían 50% o más de las lesiones y total si desaparecían todas

c) La actividad de la dermatosis se calificó como leve, moderada o severa, siendo leve ~
menos de 10% de la superficie corporal afectada (SCA), moderada = í 0-30% de la SCA y
severa más de 30% de la SCA

d) La recidiva se define como la aparición de lesiones nuevas después de haber suspendido
el tratamiento. Se calificó como leve, moderada o severa, al igual que la actividad y se le
asignaron los mismos valores para su análisis estadístico

V) Criterios de selección
a) Criterios de inclusión pacientes mayores de 18 años vistos en la consulta externa de

Dermatología del HE CMNSXXI, con el diagnóstico de dermatitis atópica que recibieron
tratamiento con azatioprina

b) Criterios de no inclusión: pacientes que hubieran recibido esteroides sistémicos de modo
concomitante a la AZA, pacientes con transplantes, insuficiencia renal o hepática

c) Criterios de exclusión, pacientes que previamente hubieran tomado azatiopnna

VI) Procedimientos
Se revisaron todos los expedientes de los pacientes con DA que se encontraron en el archivo

clínico y se seleccionaron aquellos que tuvieron tratamiento con azatiopnna. Se registraron
nombre, edad, sexo, filiación, fecha de inicio y de término del tratamiento con azatioprína, evolución
mensual, dosis de inicio, dosis de seguimiento y dosis antes de suspender el medicamento, causa de
la suspensión del tratamiento, cambio de tratamiento y causas, severidad de la dermatosis al
término del tratamiento; esteroides tópicos, antibióticos y antihistamínícos usados; complicaciones
durante el tratamiento y efectos secundarios del uso de AZA. Del período postratami&nto se valoró
tiempo de remisión, número de recidivas, duración, severidad y tratamiento de las recidivas,
tratamientos con esteroides tópicos,antibióticos y antihistamínicos durante los siguientes 6 meses

Vil) Análisis estadístico
Para evaluar mejoría y remisión obtenidos en escala ordinal se estimaron mediana, Qí y Qr¡, a los 2
y 6 meses del tratamiento, así como a los 2y6 meses después de haber suspendido eltratamiento
Las diferencias se calcularon con prueba de WHcoxon, cualquier valor p =/< O 05 se considerará
estadísticamente significativo

CONSIDERACIONES ETICAS
El estudio fue retrospectivo, no involucró la manipulación de ningún paciente o del fármaco para
propósitos de la Investigación y el proyecto fue aprobado por el Comité de Investigación Clínica de la
División de Enseñanza del HE CMN S XXI.

¡2



b) La mejoría se define como disminución de la actividad de la dermatosis Se calificó como
parcial si desaparecían 50% o más de las lesiones y total si desaparecían todas

c) La actividad de la dermatosis se calificó como leve, moderada o severa, siendo leve ~
menos de 10% de la superficie corporal afectada (SCA), moderada = í 0-30% de la SCA y
severa más de 30% de la SCA

d) La recidiva se define como la aparición de lesiones nuevas después de haber suspendido
el tratamiento. Se calificó como leve, moderada o severa, al igual que la actividad y se le
asignaron los mismos valores para su análisis estadístico

V) Criterios de selección
a) Criterios de inclusión pacientes mayores de 18 años vistos en la consulta externa de

Dermatología del HE CMNSXXI, con el diagnóstico de dermatitis atópica que recibieron
tratamiento con azatioprina

b) Criterios de no inclusión: pacientes que hubieran recibido esteroides sistémicos de modo
concomitante a la AZA, pacientes con transplantes, insuficiencia renal o hepática

c) Criterios de exclusión, pacientes que previamente hubieran tomado azatiopnna

VI) Procedimientos
Se revisaron todos los expedientes de los pacientes con DA que se encontraron en el archivo

clínico y se seleccionaron aquellos que tuvieron tratamiento con azatiopnna. Se registraron
nombre, edad, sexo, filiación, fecha de inicio y de término del tratamiento con azatioprína, evolución
mensual, dosis de inicio, dosis de seguimiento y dosis antes de suspender el medicamento, causa de
la suspensión del tratamiento, cambio de tratamiento y causas, severidad de la dermatosis al
término del tratamiento; esteroides tópicos, antibióticos y antihistamínícos usados; complicaciones
durante el tratamiento y efectos secundarios del uso de AZA. Del período postratami&nto se valoró
tiempo de remisión, número de recidivas, duración, severidad y tratamiento de las recidivas,
tratamientos con esteroides tópicos,antibióticos y antihistamínicos durante los siguientes 6 meses

Vil) Análisis estadístico
Para evaluar mejoría y remisión obtenidos en escala ordinal se estimaron mediana, Qí y Qr¡, a los 2
y 6 meses del tratamiento, así como a los 2y6 meses después de haber suspendido eltratamiento
Las diferencias se calcularon con prueba de WHcoxon, cualquier valor p =/< O 05 se considerará
estadísticamente significativo

CONSIDERACIONES ETICAS
El estudio fue retrospectivo, no involucró la manipulación de ningún paciente o del fármaco para
propósitos de la Investigación y el proyecto fue aprobado por el Comité de Investigación Clínica de la
División de Enseñanza del HE CMN S XXI.

¡2



RESULTADOS

Se revisaron 46 expedientes de pacientes con dermatitis atópica 4 tuvieron actividad leve, 4
moderada y 38 severa El tratamiento tópico tuvo buenos resultados en los dos primeros grupos De
los de actividad severa 6 rechazaron el tratamiento con AZA, 7 lo abandonaron por causa
desconocida, 4 tenían tratamiento combinado con prednisona y 5 aún no lo han concluido Por lo
tanto, se incluyeron 16 pacientes 10 hombres y 6 mujeres La edad promedio fue de 28 62 años
(DS +/• 8 66 años) La evolución pretratamiento era de I9 68 años (rango de 5 a 39 años) y en 13
pacientes (81,25%) la actividad habitual había sido severa 6 de ellos habían cursado al menos con
una generalización y 4 al menos con un episodio de entrodermia Solo 3 habían tenido una
dermatosis de actividad moderada antes de usar azatioprma

Todos habían utilizado esteroides tópicos de baja potencia por largo tiempo, en 2 se documentó el
uso de betametasona tópica Diez (62 5%) habían tomado prednisona en algún momento del curso
de su evolución en dosis que vanó desde 5 hasta 100 mg/día, cinco (31 25%) recibieron esteroides de
depósito mensual Cuatro pacientes (25%) tenían complicaciones relacionadas con el tratamiento o la
evolución de ¡a dermatitis utópica una con Síndrome de Cushmg, uno con catarata, una paciente
con queratocono más catarata y otro con desepitelización corneal Ocho pacientes (50%) tenían
asma bronquial y rinitis alérgica asociadas. En 7 (43 75%) no se identificaron antecedentes
familiares de atopia

Al iniciar el tratamiento con azatioprina todos los pacientes tenían actividad severa1 cuatro (25%)
estaban erttrodérmtcos, tres (18 75%) tenían generalización, cinco (31 25%) tenían 60-70% de la
superficie corporal afectada y ios 4 restantes (25%) tenían involucrado más de 30% con
diseminación cuando menos a tres segmentos corporales. Tres pacientes (18 75%) tenían
impetígmización Cuatro (25%) requirieron de manejo intrahospitalano Cinco (31.25%) pacientes
tomaron 100 mg/día de azatioprína como dosis inicial A los otros II ( 68 75%) se les dio 150
mg/dia, sin tomar en cuenta el peso corporal. La dosis de sostén fue la misma que la inicial en
todos los pacientes

La gráfica 1 muestra la evolución global de la actividad de la dermatitis atópka en ios pacientes,
desde antes de iniciar el tratamiento, hasta 6 meses después de haberlo suspendido Al mes de
haber iniciado la mitad de los pacientes continuaban igual (gráfica 2), independientemente de la
dosis de azatioprína Sin embargo, a los dos meses 12 personas (75%) ya habían experimentado
mejoría de las lesiones, que de acuerdo a los datos de la tabla 1, es estadísticamente significativa (p
~ O 002). En 3 de ellos, las lesiones habían desaparecido completamente (gráfica 2) Cuatro
pacientes concluyeron el tratamiento antes del corte de 6 meses por mejoría De los 12 que
continuaron, 11 también habían mejorado' 5 tenían actividad leve, 2 moderada y 4 estaban sin
lesiones Un paciente persistía con actividad severa (gráfica 3)

La duración del tratamiento vanó de acuerdo a la respuesta clínica, con un promedio de 8 5 meses
(rango de 4 a 18 meses) Se logró la remisión completa en la mitad de los pacientes y 4 (25%)
terminaron con actividad leve, 2 con moderada y 2 con severa En los pacientes de remisión
completa y de actividad leve, el criterio para suspender el tratamiento fue mejoría En los de
moderada se suspendió por máximo beneficio En un paciente de actividad severa se suspendió
porque evolucionó a entrodermia y en el otro por leucopenía de 2,200 La tabla 2 muestra la
actividad de la dermatosis al terminar el tratamiento por intervalos de Tiempo de 5 meses

Al segundo mes de haber suspendido el tratamiento, 8 pacientes (50%) mantuvieron la mejoría
completa y 8 recidivaron (gráfica 3), sin embargo, la actividad de la recidiva fue significativamente



menor en relación a ¡a basa! con una p = 0 000 (tabla I) ya que en 6 pacientes era leve El paciente
de actividad severa permanecía igual y ya había iniciado tratamiento con ciclosporma A los 6
meses del período postratamiento solo 2 pacientes se mantenían sin lesiones y 14 habían recidivado,
pero en 12 pacientes (85 71 %) la recidiva era leve, por lo que la mejoría continuó siendo significativa
(tabla 1 y gráfica I)

En 11 pacientes pudo realizarse seguimiento un año después de haber terminado el tratamiento I se
mantuvo sin lesiones, 7 tenían actividad leve, 2 moderada y 1 severa, el último había concluido la
ciciosporma y se encontraba tomando un segundo ciclo de AZA Todos los demás se encontraban con
tratamiento tópico La gráfica 4 compara la severidad habitual de los pacientes antes del
tratamiento con azatioprina y la severidad a un año de haberla suspendido A pesar de las
recidivas, puede apreciarse una tendencia a la disminución de la severidad después del uso del
medicamento, que por el tamaño tan pequeño de la muestra no es significativa

No se pudo estimar si existía diferencia en la evolución clínica de los pacientes con dosis de 100 mg
y los de 150 mg/día de azatioprina Tampoco fue posible determinar si existió diferencia en la
respuesta clínica de los pacientes con historia previa de dermatitis atópica de actividad moderada
contra los de actividad severa. La tabla 3 muestra los efectos secundarios que se observaron por el
uso de azatioprina. Puede verse que no existe relación con la dosis ni el tiempo de administración del
medicamento Con excepción del paciente número 14 que tuvo ieucopenia moderada, los efectos
fueron leves y permitieron continuar con el tratamiento

Todos los pacientes tuvieron eosinofilia al comienzo del tratamiento, sin relación con la actividad de
la dermatosis. Durante el tratamiento, el rango de eos'mofilia se incrementó de un modo muy sutil
(gráfica 5), pero el promedio de eosmófilos disminuyó al igual que el de leucocitos (gráfica 6) sin que
la diferencia fuera significativa, A ninguno se le realizó seguimiento con IgE o mediciones de la
actividad de la metiltransferasa de tiopurína. Como tratamiento coadyuvante todos usaron
emolientes, 9 tomaron hidroxidna en dosis de 20 a 60 mg/día y uno usó astemizol 10 mg/día Seis
pacientes emplearon esteroides tópicos como 17butirato de hidrocortisona, halcinónido yacetónido
de fluocinolona por períodos variables de tiempo. La tabla 4 demuestra que no existe tendencia
alguna entre la aplicación del esferoide tópico y la mejoría de los pacientes
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DISCUSIÓN

De acuerdo a los resultados, la azatiopnna a dosis de 100 a 150 mg/día logra disminuir
significativamente la actividad de la dermatitis atópica desde el segundo mes de su administración
Al terminar el tratamiento las lesiones habían desaparecido completamente en la mitad de los
pacientes, por loque el éxito terapéutico fue de 50%, sin embargo, 4 pacientes más (25%) terminaron
con actividad leve Estas cifras implican que la tercera parte de los pacientes se beneficia
significativamente con el uso de este medicamento Los resultados son muy similares a los
observados en la sene de 10 casos publicada por Buckley y cois34

A diferencia de Lear y cois35, no observamos mejoría significativa desde el primer mes de
tratamiento, sino a partir del segundo (gráfica 1), independientemente de la dosis usada, lo que
orienta a pensar que debe esperarse un mínimo de 8 semanas para observar resultados clínicos
significativos del uso de este medicamento (tabla i) en los pacientes con dermatitis atópica severa
En la tabla 2 puede apreciarse que la actividad de la DA había disminuido a leve, o había
desaparecido, en casi la mitad de los pacientes entre los 4 y 8 meses de tratamiento, sin embargo,
entre los 9 y los 13 meses, 4 pacientes más que antes ya habían mejorado alcanzaron la remisión
completa, lo que sugiere que podría prolongarse el tratamiento hasta por un año en aquellas
personas que tienen mejoría parcial con el propósito de lograr la remisión completa

No es factible determinar el momento exacto de recidiva de la dermatosis ya que no todos los
pacientes concluyen sin actividad No obstante, hasta los 6 meses postratamiento la severidad es
significativamente menor en relación a la actividad basal (tabla 1) y permite mantener a ios
pacientes únicamente con tratamiento tópico. El seguimiento a un año de algunos pacientes, muestra
que la actividad de su dermatosis es menor en relación a la que solían tener antes del tratamiento
con AZA (gráfica 4), sin que estos datos puedan corroborarse estadísticamente

La remisión de la actividad toma más tiempo con azatiopnna que con ciclosponna (dos semanas
contra dos meses), pero al suspender el tratamiento con AZA se mantiene la mejoría
estadísticamente significativa hasta por 6 meses en comparación a las 6 semanas con ciclosponna
reportadas por Granlund y cois". De hecho, los mismos autores describen recidivas de actividad
similar a la basal desde las 2 semanas de haber suspendido el tratamiento en 42% de sus pacientes
tratados durante 6 semanas con dclosporina"

Queda por determinar si la eficacia de azatioprína es un efecto que se logra por su sola
administración, o por la combinación de azatioprina y estero/des tópicos En la tabla 4 no se aprecia
diferencia aparente entre el grupo que usó esteroides del que no lo usó, sin embargo, se necesita un
mayor número de pacientes para descartar la participación de los esteroides tópicos en la mejoría
de los pacientes, aunque definitivamente, el papel que pudieran jugar los esteroides tópicos en
mejorar la actividad de un paciente con dermatitis atópica severa, es limitado2 Lo mismo puede
decirse del uso de antibióticos y antihistamínicos

Lear y cois3*, solo observaron efectos secundarios gastrointestinales como náusea, en tanto que en
nuestra sene, 3 pacientes tuvieron alteraciones hematológicas y solo uno reportó náusea No existe
una correlación directa entre el tiempo de administración del medicamento y la aparición de efectos
secundarios Comparando con ciclosponna, cuando se usa por períodos prolongados de tiempo (48
semanas), la recidiva de todos ios pacientes esa 2 meses y aunque la actividad es significativamente
menor que la basal, los efectos secundarios obligan a suspender el tratamiento en 21% de los
pacientes*2, contra solo 1 paciente (6%) de 16 en nuestra sene

La discusión acerca del potencial oncogémco de AZA continúa En ninguno de los 11 pacientes que se
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siguió a un año se ha detectado alguna neoplasia como hnfoma Consideramos que efectivamente
este nesgo existe en las personas que están bajo períodos largos de tratamiento, como los pacientes
trasplantados que toman azatioprma por años En el caso de los pacientes con DA en quienes se
administra el medicamento por períodos de 4 a 13 meses, no puede asegurarse lo mismo, por lo que
será necesario diseñar estudios de seguimiento a Sargo plazo exclusivamente con esta población para
confirmar o descartar su potencial oncogénico en estos pacientes

Notablemente la AZA se usa en el servicio a dosis de 100 a 150 mg/día, sin importar el peso del
paciente y sin efectos secundarios relevantes Comenzó a utilizarse en 1990 a dosis de 100 mg/día,
tal vez como medida precautoria contra los posibles efectos secundarios de un medicamento del cual
no se tenía experiencia clínica previa A partir de 1995 se comenzó a administrar a dosis de 150
mg/día, posiblemente basados en la experiencia que ya se había adquirido en 5 años. Aunque no se
encontraron diferencias entre los pacientes que recibieron 100 y 150 mg/día, cabe mencionar que
tiempo después, 3 de los 5 que tuvieron 100 mg/día requirieron de un nuevo ciclo de AZA contra solo
1 de 11 que recibieron 150 mg/día.

Los pacientes presentaron eosinofiha antes del tratamiento, tal y como está escrito en la literatura',
sin embargo, no observamos correlación alguna con la actividad de la DA, ni con la mejoría durante
el tratamiento El rango de eostnófilos aumentó discretamente mientras los pacientes tomaban AZA
(gráfica 5) y este efecto aparente se debe a la disminución de linfocitos que produce el medicamento,
que sin ser significativa hace que las células de las demás senes aparezcan como más numerosas El
análisis de los promedios muestra que en general todas las líneas celulares tienden a disminuir con el
tratamiento, sin ser significativo
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CONCLUSIONES

1 La azatiopnna constituye una alternativa eficaz y relativamente barata para el tratamiento
de la dermatitis atópica severa, ya que reduce significativamente la actividad desde los 2
meses de tratamiento y hasta 6 meses después de haberla suspendido

2 la mayoría de los pacientes mejoran definitivamente entre los 4 y los 9 meses de
tratamiento Solo en algunos casos particulares puede considerase hasta un año de
tratamiento

3 Se propone estandarizar la dosis de AZA a / 50 mg/día en un adulto, independientemente del
peso corporal, ya que sus efectos secundarios son mínimos y rara vez obligan a suspender el
tratamiento

4 La mayoría de ¡os efectos secundarios afectan la médula ósea por lo que los pacientes deben
ser monitorizados en forma continua

5 Es necesario realizar estudios prospectivos para evaluar en forma más completa la eficacia
de este medicamento, la participación de los tratamientos coadyuvantes como los esferoides
tópicos, asi como su potencial oncogénico
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ANEXO

Tabla 1 Respuesta al tratamiento con azatioprma y evolución postratamiento en los pacientes con
dermatitis atópica

TRATAMIENTO POSTRATAMIENTO
ACTIVIDAD

BASAL
Md (percemil 25 75)

2 meses 6 meses 2 meses 6 meses
Md (percentil 25-75) Md (percerttil 25-75) Md (percentil 25-75) Md (percentil 25-75)

3 (3 ~ 3)a 2 (I -2 7Sf I (O- if 0 5 (O- lf a-

Actividad / = leve, 2 = moderada, 3 = severa, O - sin actividad

Prueba cíe los rangos con signo de Wilcoxon p^o 002;
Fuente archivo clínico del hospital de Especialidades del CMN 5 XXI, IMSS

Prueba de los rangos con signo de Wilcoxon p^o 002; no se realizó; p**o 000; p**0 ooo

Tabla 2 Duración del tratamiento con azatiopr'ma por intervalos de tiempo y severidad de la
dermatitis atópica al término

SEVERIDAD DE LA ACTIVIDAD

Intervalos de
tiempo (meses)Sin actividad Leve Moderada Severa

4 -

9-

14-

8

13

18

3

4

/

4

0

0

1

1

0

1

0

1

Fuente archivo clínico del hospital de Especialidades del CMN 5 XXI, IMSS
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Tabla 3 Efectos secundarios ai uso de azattoprma observados en 4 pacientes con dermatitis atópica

Número de
paciente

2

6

13

14

Efecto secundario

Náusea e hiporexia

Anemia, 4 1 millones*

Leucopema 2,900*

Leucopema: 2,200m

Tiempo de
tratamiento

Un mes

11 meses

3 meses

16 meses

Dosis de
azatioprína

100 mg/día

150 mg/día

150 mg/día

100 mg/día

eritrocitos por mm
# leucocitos por mm3

a se le suspendió azatioprína en ese momento

Fuente archico clínico del hospital de Especialidades del CMN S XXI, IMSS

Tabla 4 Actividad de la dermatitis atópica ai terminar el tratamiento y su relación con el uso de
esteroides tópicos

ESTEROIDE
TÓPICO

ACTIVIDAD AL SUSPENDER AZATIOPRÍNA

Sin lesiones Leve Moderada Severa TOTAL

Sí

No

6 (37 5%)

10(62 5%)

Fuente archivo clínico del hospital de Especialidades del CMN S XXI, IMSS

19 ESTA TESIS NO SALÍ
DE IA PIÜLÍOT^CÁ



Gráfica I. Respuesta ai tratamiento con azatiopnna y evolución postratamiento

Mediana de la severidad

Basal 2o mes 6o mes Fin del tx 2o mes 6o mes

TRATAMIENTO POSTRATAMIENTO
Tiempo en meses

Fuente archivo clínico del hospital de Especialidades del CMN SXXI, IMSS

Gráfica 2. Evolución clínica de los pacientes con dermatitis atópica durante el período inicial de
tratamiento

número de pacientes

B Mejoría completa

• Mejoría parcial

D Sin cambios

¡ermes 2o mes
tiempo de tratamiento en meses

Fuente archivo clínico del hospital de Especialidades del CMN S XXI, IMSS
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Gráfica 3 Comparación de la evolución clínica de los pacientes con dermatitis atópica durante el
tratamiento y después de! tratamiento con azatiopnna

Numero de pacientes

B Mejoría completa
n Mejoría parcial
• Sin cambios

2 meses 6 meses Fin del tx 2 meses 6 meses

TRA TAMIENTO POSTRA TAMIENTO

Fuente archivo clínico del hospital de Especialidades CMN S XXI, IMSS

Gráfica 4 Comparación de la actividad habitual pretratamiento con la actividad a un año de haber
suspendido azatiopnna

3,5 -i

3 -

2,5 -

2 -

L5 -
1 -

0,5 -

O
Habitual pretx Un año después

Tiempo de evolución

21



Gráfica 5 Comparación de la eosmofitia antes y durante el tratamiento con azatioprina

Número de eosínófilos

4500
4000
3500
3000
2500
2000
1500
1000
500
O

Antes del tratamiento Durante el
tratamiento

Fuente archivo clínico del hospital de especialidades del CMN S XXI, IMSS

Gráfica 6 Leucocitos antes y durante el tratamiento con azatioprina

Leucocitos x 1,000

18 -r
16 ••

14
¡2 +
10
8 +
6
4
2 +
O

Antes del tratamiento Durante el tratamiento

Fuente archivo clínico de! hospital de especialidades del CMN S XXI, IMSS
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