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INTRODUCCION:
PROBLEMA:

Vemos pacientes pediatricos con un indice de calidad de vida deteriorado debido a
la presencia de diversas manifestaciones cutaneas las cuales podrian
corresponder a dermatitis atopica, y que no han sido caracterizadas dentro de un
cuadro clinico especifico razén por la que se dificulta realizar un diagndstico y
tratamiento oportuno a dichos pacientes.

PREGUNTA DE INVESTIGACION:

Qué relacion tienen los signos cutédneos faciales periorales y periauriculares con la
severidad de dermatitis atopica en nifios de 0 a 5 afios?

ESTADO DEL ARTE:

La dermatitis atopica (DA) es un proceso inflamatorio que se distingue por
alteraciones cutaneas de morfologia y distribucion tipicas, con prurito intenso de
predominio nocturno, evolucion cronica recidivante, de caracter estacional, con
antecedentes familiares y personales de atopia. En la piel genéticamente
predispuesta, seca e hipersensible, actian factores inmunitarios y de otros tipos
que generan reacciones anormales a multiples estimulos endogenos vy
ambientales.

Los pacientes con dermatitis atépica pueden tener signos clinicos tipicos, o bien,
variedades minimas y localizadas, consideradas estigmas de constitucion atopica.
En algunos pacientes pueden verse variantes clinicas y morfolégicas con sitios
especiales de localizacion, denominadas variedades atipicas de la dermatitis
atopica. La identificacion de éstas permite hacer el diagnéstico diferencial y
establecer el diagnostico de la enfermedad para iniciar el tratamiento. Aparece
habitualmente en la infancia, en 80% de los casos antes del primer afio de vida y
en 95% antes de los cinco afnos. (1)

Podria describirse el término atopia como aquella tendencia genética
predeterminada a presentar alteraciones alérgicas especificas como dermatitis
atopica, asma bronquial, rinitis, conjuntivitis, urticaria y angioedema. Su
patogénesis es multifactorial y en su desarrollo participan factores relacionados
con el medio ambiente y el paciente. Debe comprenderse al atopico como un
individuo cuyo umbral de reactividad es anémalo, motivo por el cual reacciona de
manera anormal a innumerables estimulos, los cuales pueden ser contactantes,
ingestantes o inhalantes. (2,3)

La atopia es una condicion sistémica cuyos estudios muestran una alteracién de
base en la actividad y funcionamiento de los linfocitos T y los monocitos. El
elemento fisiopatogénico central es la aparicibn de wuna reaccidbn de



hipersensibilidad inmediata que depende de anticuerpos tipo inmunoglobulina E
(IgE) y alteracion en los linfocitos T.

La dermatitis atdpica fue descrita por primera vez por Willan en 1808. Luego
Hebra, en 1844, hizo referencia a la distribucion flexural de las lesiones
pruriginosas. Brocq y Jacquet la denominaron neurodermatitis, término que
destaca el factor emocional en algunos pacientes. En 1892, Besnier presenté la
primera exposicion de este trastorno cutaneo pruriginoso y hereditario que inicia
en la infancia, con una evolucién crénica y recaidas, ademas de su asociacion
frecuente a asma y fiebre de heno. En 1923 Coca y Cooke introdujeron el término
atopia (extrafo, fuera de lugar). Posteriormente, en 1923, Wise y Sulzberger
sugirieron el término dermatitis atopica. (4,5,6)

Esta es una patologia que se observa con mayor frecuencia durante la edad
pediatrica, con un incremento sostenido en sus tasas de incidencia, siendo uno de
los principales motivos de consulta médica en la actualidad. Es una de las
entidades dermatolégicas mas dificiles de manejar, afecta a ambos sexos por
igual y es comun en climas templados.(7,8,9)

Epidemiologia:

La incidencia de dermatitis atépica muestra una curva ascendente en los ultimos
cinco afos, fluctuando la prevalencia global actual entre 15% a 20% de la
poblacion. Los sintomas suelen comenzar durante el primer afio de vida, no antes
de los dos meses, y luego disminuyen en intensidad y duracion, de forma
paulatina, con el crecimiento del nifio. Hasta un 40% de pacientes tiene remision
completa del cuadro clinico al llegar a la pubertad. (10,11,12,13)

Los pacientes con dermatitis atopica tienen mayor predisposicion a desarrollar
asma, rinitis alérgica, conjuntivitis e infecciones bacterianas, micéticas, virales e
infestacion por pardasitos, por lo cual se propone que en su patogénesis intervienen
alteraciones de la inmunidad celular y humoral. Alrededor del 70% de los
pacientes con dermatitis atépica refieren antecedentes familiares de la
enfermedad atopica. La enfermedad empeora en invierno y es mas frecuente en
zonas urbanas.

Etiopatogenia

La dermatitis atépica es un proceso multifactorial y, para comprender su
etiopatogenia, no debe seguirse un criterio simplista, ya que son mdultiples los
factores que participan en su desarrollo. Es mucha la literatura existente en el
momento actual sobre el tema; comentar todos los aspectos implicados seria
prolijo y posiblemente poco practico y, por ello, se revisaran solo los mas
importantes.

Factores no inmunoldégicos

Genética. La susceptibilidad genética a padecer atopia respiratoria se ha ligado al
cromosoma 11q13. Distintos estudios demuestran la existencia de un patrén
autosomico dominante; asi Uehara y Kimura estudiaron 270 adultos con DA y



encontraron que el 60% de sus hijos también se encontraban afectos, de tal
manera que la prevalencia de la enfermedad cutanea fue del 81% cuando ambos
padres estaban afectos de DA, del 59% cuando so6lo uno de los padres la padecia
y el otro tenia atopia respiratoria, y del 56% cuando solo uno de los progenitores
presentaba DA.

En un estudio noruegol2 realizado en nifios con DA se concluy6é que el riesgo
para padecer la enfermedad era del 57% si la madre se encontraba afecta y del
46% si lo era el padre, lo que se ha tratado de correlacionar con la modificacion de
la respuesta inmune intradtero o con la lactancia.

Caracteristicas de la piel del atopico. La piel en el atopico y muy especialmente en
la DA, es, como se comentara mas extensamente al hablar de la clinica, seca,
pruriginosa, irritable, con una marcada tendencia a la parasitacion por virus,
bacterias y/o hongos. Estas caracteristicas son consecuencia de la pérdida de la
funcién barrera. En la produccion de este hecho participan:

a) Anomalias en la sudoracién. El paciente atopico suda mal y esta disfuncién
determina la presencia de prurito. Es un hecho habitual para el clinico que el
paciente con DA cuente que sufre crisis de prurito con el calor y la sudoracion.
Han existido muchos intentos para explicar la relacion sudor/ piel seca/prurito, sin
gque se haya llegado a conclusiones definitivas. Greeneet al.estudiaron las
caracteristicas de la sudacion en los pacientes atopicos y llegaron a la conclusion
de que tienen patrones de sudacion anormales que son responsables o estan
relacionados con la enfermedad. (14, 15)

Estas alteraciones parecen deberse a un aumento de la respuesta sudorifera a la
metilcolina, por lo que podria establecerse que los pacientes atdpicos presentan
una hiperreactividad a la estimulacion colinérgica. Cabria postular que cuando el
atopico suda, debido a un déficit en la produccién sebacea, se produciria una
captacion del sudor por la capa cornea, lo que determinaria una oclusién del poro
sudoriparo (acrosiringio) y, por tanto, una retencién de sudor, que seria la causa
de pequefias transgresiones del mismo hacia la dermis, que actuaria estimulando
los receptores del prurito. Esta teoria no esta demostrada, pero por todos es
conocida la tendencia de los pacientes atopicos a producir cuadros de “miliar” por
retencién sudoral. (16)

b) Pérdida transepidérmica de agua (TEWL). Baradesca y Maibach estudiaron
este factor en los pacientes atopicos y encontraron un aumento en la pérdida
transepidérmica de agua y una menor capacidad de la capa cérnea para retenerla,
lo que contribuye a determinar un defecto en la barrera epidérmica.

Factores inmunoldgicos

La influencia de los factores inmunoldgicos en la etiopatogenia de la DA es un
hecho incontestable. Son muchos los estudios que demuestran su participacion
pero también son grandes las lagunas existentes para permitir establecer su papel
real en el desarrollo de la enfermedad. Si se realiza una biopsia de una DA se



comprobara la presencia de linfocitos T (CD4) que expresan antigenos de clase Il;
asimismo, se encontrardn células de Langerhans, eosindfilos, mastocitos y
granulocitos. También se ha demostrado la participacion de distintos mediadores
de la inflamacion (interleuquinas) y de inmunoglobulinas (IgE, 19G).

Linfocitos T. Los estudios mas recientes se han basado en la participacion de
distintos subtipos de linfocitos T en la DA y se ha establecido la presencia de
subpoblaciones de linfocitos CD4+: Thl, Th2. Los Thl median la produccion de
interleuquina-2 (IL-2), interferon gamma (IFN-g) y factor de necrosis tumoral
(TNF), activando los macrofagos y favoreciendo la reaccién de hipersensibilidad
retardada.

Los Th2 liberan IL-4, IL-5, IL-6 e IL-10, que activan las células B. En situacion
normal, existe un equilibrio entre ambas subpoblaciones celulares, ya que cada
una de ellas actua ejerciendo una accion inhibidora sobre la otra. En la DA existe
un predominio de las células Th2, por lo que en estos pacientes hay una mayor
produccion de IL-4 y disminucion de IFN-g, lo que desencadena una mayor
produccion de IgE. Otra consecuencia que puede derivarse de este hecho es la
depresion en las reacciones de hipersensibilidad tipo 1V, lo cual limitaria el valor de
las pruebas epicutaneas en estos pacientes. Esto contrasta con el reciente interés
que ha despertado este tipo de pruebas al comprobar que los antigenos que
habitualmente desencadenan reacciones inmunoldgicas tipo | (acaros y polvo
casero) pueden provocar también reacciones similares al tipo 1V, con incremento
de eosindfilos y basofilos en el infiltrado. (17,18,19)

Inmunoglobulinas. Clasicamente la dermatitis atdépica se ha asociado con una
hiperproduccion de IgE que, como ya se ha comentado, se debe a un desequilibrio
entre la produccién de IL-4 e IFN-g a favor de la primera ya que, como ha quedado
demostrado, la IL-4 es un potente estimulador de IgE a través de los linfocitos B; la
IL-4 estd aumentada en los pacientes con DA grave, por lo que el incremento de
su concentracion se ha correlacionado con la gravedad del proceso.

A pesar de todo, el incremento de la IgE no es un hecho constante en la DA, ni
todos los pacientes que presentan aumento de esta inmunoglobulina pueden ser
catalogados como atépicos; de hecho, Shegal y Jain han encontrado que el 20%
de los pacientes de su serie tienen cifras normales de IgE. Por tanto, la presencia
de una hiperlgE no es un criterio diagnostico de DA, aunque puede ser un signo
evocador.

Células de Langerhans. Distintos estudios de inmunohistoquimica han demostrado
un incremento en las células de Langerhans, con un aumento en su actividad
como célula presentadora de antigenos, en la piel lesionada de pacientes con DA.
Las células de Langerhans epidérmicas expresan un receptor Fc de baja afinidad
para IgE (CD 23) que, tras ligar al alergeno a la pared celular, determina la
liberacion de IgE asi como la activacion y proliferacion de células T y la
consiguiente produccion de linfoquinas. Como consecuencia de esta reaccion, los



eosinofilos son atraidos hacia el lugar de la lesion cutanea, donde liberan su
contenido celular y determinan una reaccion inflamatoria.

Eosinofilos. Los pacientes con DA desarrollan con elevada frecuencia una
eosinofilia periférica, asi como cifras elevadas de proteina eosinofilica catidnica
(ECP) relacionadas de forma directa con la gravedad de la enfermedad. Estos
datos apoyan la participacion del eosindfilo en la patogenia de la DA. (20)

La clinica

La DA es una dermatosis inflamatoria que causa prurito. Por tanto, la clinica se
manifestara en forma de una inflamacion cutanea, de cronologia y topografia bien
definidas, que se asocia con lesiones secundarias inducidas por el rascado
(excoriaciones, liquenificacion, autoeccematizacion, infecciones secundarias, etc).
Las lesiones van desde el simple eritema, hasta la presencia de lesiones
liquenificadas, pasando por la presencia de papulas, vesiculas, exudacion, costras
y descamacion. Clasicamente, la DA se divide desde el punto de vista clinico en
dos etapas: DA precoz, que se manifiesta en la primera infancia, por lo que
también se conoce como DA infantil, y DA tardia, que aparece en la segunda
infancia y comprende los periodos juvenil (hasta los 12 afios), adolescente (hasta
los 23 afios) y del adulto. Necesariamente, una forma puede ser, pero no siempre
lo es, continuidad de la anterior, por lo que el cuadro cutaneo de la DA puede
aparecer a cualquier edad sin que haya venido precedido de manifestaciones
previas. (21,22,23)

DA precoz

Clasicamente se ha establecido su inicio a partir de los tres meses. Es habitual la
frase lapidaria: “una dermatitis antes de los tres meses es seborreica y a partir de
los tres meses atdpica”. Pues bien, hoy se sabe que la DA puede aparecer a
cualquier edad y lo que es mas, la dermatitis seborreica puede ser una forma de
inicio de la DA. La edad de comienzo es variable y no se correlaciona con la
predisposicion genética o la gravedad de la enfermedad. El 75% de los casos
aparecen en los seis primeros meses de vida y especialmente entre la 62 y la 122
semana. Hay tres datos que ayudan a establecer el diagnéstico entre estos dos
procesos: la presencia de antecedentes familiares de atopia, el prurito y las
localizaciones tipicas de la enfermedad.

Los antecedentes de la enfermedad son muy habituales, no sé6lo en su forma
cutdnea, ya que pueden aparecer otras formas de atopia: rinitis, conjuntivitis,
asma. El prurito es intenso e incoercible, los nifios con DA comienzan desde
pequeiios a rascarse y lo hacen de forma continua, fundamentalmente al
desnudarlos o incluso durante el suefio ante la desesperacion de sus padres y
familiares; es la causa fundamental de las complicaciones de la enfermedad.

Las lesiones se localizan en esta primera etapa en la cara, especialmente en
mejillas, con una distribucion centrifuga de manera que implican pomulos, frente,
cuero cabelludo, menton y pabellones auriculares, respetando las zonas centrales
(nariz, surcos paranasales) En situaciones graves, el cuadro progresa y puede



afectar a tronco, extremidades, pliegues e incluso generalizarse por todo el
organismo hasta dar formas eritrodérmicas (eritrodermia atopica de Hill). (24,25)

DA tardia

Puede ser continuidad de la forma precoz o surgirsin la existencia previa de
dermatosis. Sus manifestacionesclinicas son semejantes a las ya comentadas, si
bien predominala liquenificacion: piel endurecida, seca, con marcadaevidencia de
los pliegues cutaneos y signos de rascado La localizacion varia, de modo que
abandonala cara para centrarse fundamentalmente en los pliegues(los
antecubitales y los popliteos son los que generalmentese afectan); no obstante
pueden existir formasextensas con participacion de otras estructuras cutaneas
y,naturalmente, formas generalizadas, eritrodérmicas.

La DA es una enfermedad cronica que evoluciona por brotes y que afecta
profundamente al joven y adolescente,asi como a muchos adultos. Resulta dificil
paraellos saber que padecen una enfermedad que puede ser‘para toda la vida” lo
que influye en su desarrollo psiquico,determinando unas peculiaridades que
posteriormentese comentaran. (27)

Otras manifestaciones de la atopia cutanea

Las manifestaciones de la enfermedad pueden ser mucho mas complejas, con
expresiones muy variables que incluyen formas muy intensas y extensas hasta
otras minimas (formas frustres) dificiles de diagnosticar y que pueden pasar
completamente desapercibidas. Comentaremos brevemente estas otras
manifestaciones cutaneas de la atopia.

Caracteristicas psiquicas del paciente atépico Es dificil definir una alteracion tipo
en los pacientes con DA, pero creo que si se puede establecer un perfil
psicolégico. Es imposible dilucidar si es la alteracion psiquica la que influencia la
enfermedad o, al contrario, es la enfermedad la que determina ciertos patrones de
comportamiento en los pacientes atdpicos. Con respecto al primer punto esta
demostrado la influencia, a veces positiva 0 negativa, del ingreso sobre la
evolucién de la DA y como los que alcanzan mejoria empeoran al volver a sus
domicilios en relacion con ciertos condicionantes sociales.

Otros factores como estrés, matrimonio, servicio militar o el embarazo, entre otros,
pueden influir negativamente sobre el desarrollo de la enfermedad. La inquietud,
agresividad, ansiedad, irritabilidad, son datos habituales en los pacientes atdpicos
y no es raro que los utilicen para conseguir de los demas aquello que desean. El
nifio atdpico es un nifio inquieto, con alteraciones del sueno, travieso, vivo, “que
no para nunca” y que tiene a sus padres totalmente desesperados. En el colegio
es el lider y el nimero uno de la clase durante los primeros afios; posteriormente,
la falta de concentracion le hace retroceder a los ultimos puestos. Los
acontecimientos que lo rodean (nuevos hermanos, divorcio de los padres, nuevos
ambientes...) tienen influencia, generalmente negativa, sobre la evolucion de la
enfermedad.



Los progenitores de los atopicos sufren también las consecuencias de la
enfermedad, ya que presentan dificultades emocionales con sus hijos. Las
madres, padres u otros familiares que conviven con el nifio atépico son menos
espontaneos y presentan un aumento en la capacidad de irritabilidad y tienen
actitudes muy variadas con respecto a la educacion de sus hijos que va desde la
sobreproteccion a la permisibilidad. En determinados casos, la cronicidad y
gravedad de la DA puede relacionarse con el deterioro de las relaciones materno
(o paterno)-filiales. Estos aspectos siempre deben ser considerados en el
tratamiento y control de los enfermos atopicos. (27)

Diagndstico

Al no existir criterios bioquimicos que establezcan de forma fehaciente el
diagnostico de certeza se debe recurrir al manejo de criterios clinicos. Los
universalmente aceptados son los establecidos en 1983 por Hanifin y Rajka que
se recogen en la siguiente tablas han sido diversos autores, que han validado su
fiabilidad.

Prondstico

La variedad en la expresividad, intensidad y extensién de la DA ha hecho
necesario establecer parametros que valoren la gravedad de la enfermedad. En la
actualidad, el criterio universalmente aceptado es el llamado SCORAD
(Scoringindex of Atopic Dermatitis), que valora distintos parametros: extension de
las lesiones y sintomas objetivos y subjetivos; resulta especialmente Gtil a la hora
de realizar ensayos clinicos. La evolucion de la enfermedad es impredecible, pero
en la mayoria de las ocasiones tiende a desaparecer o a mejorar con el paso del
tiempo. Hay diversos intentos que han tratado de establecer criterios que ayuden a
determinar la evolucion de la enfermedad.

El primer trabajo al respecto, realizado por Vicker a través del seguimiento de dos
mil pacientes afectos de DA, destaco lo siguiente: 1) factores adversos: comienzo
tardio (después de los 15 meses), patron invertido, eccema con aspecto discoide y
problemas sociales y discordia entre los padres; 2) factores favorables: comienzo
precoz, patron seborreico y uso de medicacion apropiada, de forma apropiada.
(28)

En 1985, Rystedt considera como signos de mal prondstico: presencia durante la
infancia de cuadros graves; existencia de antecedentes familiares (la historia
natural de la enfermedad en otros familiares puede informarnos sobre la evolucion
de la DA); presencia de otras manifestaciones de atopia; sexo femenino; edad
joven (la persistencia del cuadro mas alla de los 15-20 afios es un signo de
cronicidad); presencia de piel seca y persistente en el adulto; personalidad del
paciente y psicologia de los padres. Desde luego hay que tener siempre presente
que estos datos son simplemente orientadores y que no existe ninguno que
establezca de forma fidedigna qué evolucién va a tener el paciente con DA que
tenemos delante en nuestra consulta.



JUSTIFICACION:

La dermatitis atopica es una de las enfermedades mas frecuentes que afecta la
poblacién pediatrica y hoy en dia se ha dificultado brindar un tratamiento
adecuado para esta entidad ya que no se logra establecer su diagnostico a
tiempo ni se han tomado medidas como el seguimiento detallado de estos
pacientes para observar su evolucion y demas caracteristicas que nos podrian
guiar hacia dicha patologia.

La dermatitis atdpica se puede manifestar con signos cutaneos faciales tipicos
llamados también estigmas de constitucion atopica, los cuales pueden ser
periorales, perioculares y periauriculares, por lo que es importante saber
identificarlos y poder determinar si el presentar signos cutaneos faciales
periorales y periauriculares se correlaciona con la severidad de la enfermedad,
comparando también el género y la edad de aparicion que es el objetivo del
presente trabajo.

PLAUSIBILIDAD:

A pesar de la relevancia de la dermatitis atOpica, existen pocos datos
epidemioldgicos con respecto a la aparicion de signos cutaneos faciales periorales
y periauriculares en nuestra poblacion pediatrica;por eso, resulta oportuno
determinar la prevalencia de estos signos mediante la evaluacién de una muestra
de niflos menores de 6 afios, asi como determinar la importancia de los factores
de riesgo, como: el sexo, la herencia, los niveles de IgE y el SCORAD cuando la
afeccion se manifiesta.

FACTIBILIDAD:

El estudio se puede llevar a cabo de una manera exitosa, pues se cuenta con el
personal humano capacitado en identificar los signos propios de la patologia, asi
como los factores de riesgo asociados en los pacientes de la consulta pediatrica
del HOSPITAL DEPARTAMENTAL TOMAS URIBE URIBE, por medio del cual se
realizaran las respectivas pruebas de IgE y Hemograma necesarias para
completar el estudio.

HIPOTESIS ALTERNA:

Los signos cutaneos faciales periorales y periauriculares tienen una relacion
directa con la severidad de la dermatitis atopica en nifios menores de 6 afios de
edad.



HIPOTESIS NULA:
Los signos cuténeos faciales periorales y periauriculares no tienen una relacion
directa con la severidad de la dermatitis atopica en nifios menores de 6 afios de
edad.
OBJETIVOS:
Objetivo General:

% Caracterizar los signos cutaneos faciales peri orales y peri auriculares en

nifios con dermatitis atopica.

Objetivos Especificos:

e Correlacionar los signos cutaneos faciales periorales con la severidad de la
dermatitis atépica

e Correlacionar los signos cutaneos faciales periauriculares con la severidad de
la dermatitis atépica.

e Comparar los signos cutaneos faciales periorales vs los signos cutaneos
faciales periauriculares con la severidad de dermatitis atopica.
MATERIALES Y METODOS

Tipo de estudio:
Estudio descriptivo.

Poblacion:

Nifilos menores de 6 afios de edad de cualquier género, raza y estrato
socioeconomico que asistan a la consulta externa del HDTUU y el Rubén Cruz
Vélez.

Lugar:
Hospital Tomas Uribe Uribe y Hospital Ruben Cruz Velez.

Tiempo:
Febrero de 2012 a Diciembre de 2012.

Tamafio de la muestra:



150 nifos.

Criterios de inclusion:

10

v Nifios que asisten a consulta externa de pediatria con signos y sintomas
de dermatitis atdpica al hospital Tomas Uribe Uribe y al Hospital Rubén

Cruz Vélez.

v Nifios y nifias menores de 6 afios de edad.

Criterios de exclusion:

v Nifios con patologias de base diferentes a Dermatitis Atopica.
v Nifios con enfermedades post-quirlrgicas.
v" Nifios con VIH u otras inmunodeficiencias.

Signos cutaneos periauriculares

Variables:
v' Edad
v' Genero
v’ Severidad
v" Medida SCORAD
v' Signos cutaneos periorales
v
v DLQI del paciente
v' DLQI de la familia

Operacionalizacién de las variables:

Variable Tipo Definicion Medida
Edad Cuantitativa Numero de afios Meses
discreta cumplidos. ARos
Genero Cualitativa nominal | Categoria en la Masculino
gue se define el Femenino
sexo del nifio
Medida SCORAD | Cuantitativa Medida de severidad | Valor en unidades
discreta de DA neutras

Severidad DA

Cualitativa ordinal

Dimension por
gravedad de la DA

Leve
Moderada
Severa

Signos cutaneo
faciales periorales

Cualitativa nominal

Presencia evidente
de signos faciales

Eczema malar
Eczema peribucal
Palidez circumoral
Piel seca
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Signos faciales Cualitativa nominal | Presencia evidente | Eczema supra
periauriculares de signos faciales auricular
Eczema infra
auricular
Eczema pre
auricular
Eczema retro
auricular
DLQI del paciente | Cuantitativa Impacto de la Leve
enfermedad sobre la | Moderado
calidad de vida del Severo
paciente
DLQI de la familia | Cuantitativa Impacto de la Leve
enfermedad sobre la | Moderado
calidad de vida de la | Severo
familia

Manual Operacional:

La investigacion sera realizada por 3 estudiantes de pregrado de medicina de la
unidad central del valle, quienes previamente entrenados por el investigador
principal, Dr Jairo victoria chaparro, reconoceran cada una de las caracteristicas
clinicas y formas de presentacion de la enfermedad (DERMATITIS ATOPICA) en
los diferentes pacientes que acuden al servicio de consulta externa pediatrica de
los hospitales TOMAS URIBE URIBE y RUBEN CRUZ VELEZ de la ciudad de
Tulua, con fin de identificar los pacientes que cumplen con los criterios de
inclusion y exclusion.

Se solicitard y consignara por escrito el consentimiento informado por alguno de
los padres, familiares o acudientes, y dos testigos mas, que asistan a consulta con
el menor. Se llevard un registro fotografico digital del rostro del paciente
identificando los signos cutaneo faciales de la DA. Los datos obtenidos a partir de
la anamnesis y examen fisico realizados al paciente seran registrados de manera
individual en cada uno de los formatos disefiados para el registro y analisis de
datos.

En la consulta inicial se evaluara el SCORAD en formulario especial disefiado para
tal fin. Se pedira hemograma e IgE, muestras que seran tomadas por personal
debidamente entrenado y bajo las estrictas normas de asepsia y antisepsia, estos
seran leidos y consignados en la proxima consulta. Al finalizar la evaluacion de
cada paciente que hizo parte del estudio, se revisaran los formularios y seran
digitados en la base de datos generales. La informacion obtenida sera consignada
en archivos de computador para su procesamiento por los programas estadisticos
necesarios para tal fin.

Consideraciones éticas:
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La investigacion se llevara a cabo mediante un consentimiento informado en el
cual se consigna expresamente la voluntad de los padres para permitir la
participacion de su hijo en el estudio, previa explicacion acerca de cada uno de los
examenes y procedimientos que seran realizados al menor.

Se sefialaran los objetivos del estudio, los beneficios propios y hacia la comunidad
que representa el proyecto, y la confidencialidad de cada uno de los datos
personales recogidos, los cuales seran manejados solo por el equipo de
investigadores con propositos cientificos y no seran publicados nombres ni ningun
otro dato de aspecto privado que revele la identidad de los pacientes y sus
familias.

Administracién de lainvestigacion:
-Investigadores principales:

e Paola Andrea Duque Ramirez - (Estudiando Pregrado Medicina— Unidad
central del valle)

¢ Ricardo Alberto Jurado - (Estudiando Pregrado Medicina— Unidad central
del valle)

e Monica Lizet Pérez (Estudiando Pregrado Medicina— Unidad central del
valle)

-Supervision Médicay Cientifica:
e Dr Jairo Victoria Chaparro — Medico Dermatélogo y epidemiélogo. Docente

de la unidad central del valle del cauca en el area de investigacion y
dermatologia.

CRONOGRAMA DE ACTIVIDADES

MAYO Presentacion del protocolo al grupo de Etica.
JUNIO Aprobacion del estudio por el comité de Etica.
JULIO Trabajo de campo, examen de pacientes.
AGOSTO Trabajo de campo, examen de pacientes (informe)
SEPTIEMBRE Trabajo de campo, examen de pacientes (informe)
OCTUBRE Tabulacién de la informacién y analisis estadistico.
NOVIEMBRE Confeccidn del articulo a publicar y publicacion del
estudio.
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