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Aunque el mundo este totalmente matenalzado,
aungue la humanidad no sepa hacia donde camina,
aunque no haya poetas, siempre habra poesia
Mienfras haya en el mundo primavera,
mientras haya un mistenio para el hombre,
mientras haya esperanzas y recuerdos
y unos labios que rlan

jhabra poesial

Gustavo A Becguer
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IMPLICACIONES NEUROINMUNOENDOCRINOLOGICAS EN DERMATITIS
ATOPICA

La Dermmatitis Atépica (DA) es una enfermedad cromca, con aberraciones
inmunolégicas, implicacién neurcendocrinelogica y repercusiones en la psique
Objetivo: Demostrar que el control medio ambiental y el tratamiento conjunto
con inmunomodulador y apoyo pstcoldgico en la DA moderada y severa,
mejora la evoiucion clinica e iInmunoldgica de esta enfermedad

Material y Métodos: Se incluyeron 20 pacientes con DA moderada y severa
del servicio de Alergia del Hospital Lépez Mateos, con rango de edad de 15 a
50 arios (12 femeninos, 8 masculines), kasando el diagnostico en [os criterios
de Harfin y Rafka modificados Se clasificaron en 3 grupos de tratamiente A)
10 pacientes con Factor de Transferencia (FT) y apoyo psicclogico, B) 10
pacientes con FT sin apoyo psicolégico, C) 10 sujetos sanos como control Al
inicio y término del estudio se determinc el grado de severndad de la
enfermedad utiizando la escala SCORAD Se evalud el perfil psicologico en los
grupos A y B, brindande a A tratamiento individuai y de grupo Se solicitd
laboratoro en todos los grupos subpoblacion de linfocitos T, B y NK, proteina
basica principal, expresién de linfocitos en apoptosis, profactina, cortisol serico
y perfil troideo Los grupos A y B recibieron tratamiento con FT durante 3
meses, enfregando a los paclentes un dario para el reporte de sintomas cada
15 dias Este estudio fue prospective, longitudinal, fransversal, abierto vy
comparativo

Resultados El promedio def indice de SCORAD micizl en los grupos A y B fue
de 46 puntos, observando en el grupo A disminucién a 12 puntes, aumento de
apoptosis en eosmofilos y plaguetas, disminucion de a necrosis de neutrofilos,
asl como discreta elevacion de hinfoctos T CD8 no siendo estadisticamente
significativo  En la evaluacién psicolégica inicial se observo el curso de
depresion menor y ansiedad en todos [os casos, disminuyendo tras el
tratamiento En el perfil hormonal se presentd elevacion de prolactina en 3
casos, que disminuyo con tratamisnto, los nwveles del perfil tiroideo y del
cortisol sénco fueron normales

En ef grupo B se observd que el SCORAD disminuyd a 24 puntos, con aumento
de la apoptosis de eosinédfiios y plaguetas, disminucidon de necrosis de
neutréfilos en menecr proporcion que en grupo A Estos parametros se
observaron a partr de los 3 meses de tratamiento En la evaluacion psicologica
se observo el curso de depresion menor y ansiedad en todes los casos no
medificada tras el termino de tratamiento

En el grupo C las determinaciones fueron normales

Conclusiones: Hubo mejoria clinica estadisticamente significativa en el grupo
A mas que en grupo B ademas de disminucion en fa ansiedad y depresion, a
nivel laboratorial sin cambios estadisticos significativos



IMMUNE-NEUROENDOCRINE IMPLICATIONS ON ATOPIC DERMATITIS

The Atopic dermatiis (AD) 18 a chronic sickness with  immunology
aberrations, neurc-mmune-endocnnely and implications 1n the psyche
Objective: Demonstrate that the half envirenmental control and the joint
treatment  with immune-modufator and psycholegical support on the
moderated and severe AD improves the clinic and immunology evolution of
this dlness

Material and methods: 20 patients with moderated and severe DA were
included from the allergy service of the Lic Lopez Mateos Hospital, within
a 15 to 50 vyear old range (12 feminine, 8 masculine} basing the diagnostic
on the Hanifin and Rafka modified cntena They were classified in three
groups of treatment A) 10 patients with Transference Factor (TF) and
psychological support, B) 10 patients with TF  without psychological
support, C) 10 sane individuals as control At the beginning and ending of
the analysis the degree of seventy of the illness was determined using the
SCORAD scale The psycheiogical profile was evaluated in the groups A and
B, toasting to A treatment individual and group treatment Was requests
laboratory on all the groups sub-popuiation of lymphocytes T,B and NK,
basic main protein, expression of lymphocytes in apoptosis |, prolacting serum
cortiscl and thyroid profile The A and B groups received treatment with
TF dunng three months delivering to the patents a diary for reporting
the symptoms each 15 days This analysis was prospective, longitudinal,
transversal, open and comparative

Results The average of the initial SCORAD Index on the groups A and B
was of 46 pomnts, observing on the group A a decrease reaching 12
points, an ncrease orn apoptosis on eosinophils and platelets, decreasa of
necrosts of neutrophils, as the discrete increase of lymphocytes T CD8 ner
being stabistically meaningful On the tial psychological assessment, it was
cbserved a minor depression and anxiety in all the cases, decreasing after
the treatment On the hormonai profile, there was an increase of prolactine
on three cases, that decreases with the treatment, the levels of the thyroid
profile and of the serum cortisol were normal

On group B it was observed that the SCORAD decreased reaching 24
points, with an increase of the apoptosis of eosincphils and platelets,
decrease of necrosis of neutrophils 1in a monor proportion than the group
A This parameters were cbserved as of the three months of treatment
On the psychglogical assessment 1t was observed the course of minor
depression and anxwety in all the cases without moddication in the
treatment term

On group C, the determinations were normal

Conclusions There was a statstically meanmngful clinic improvement on
group A more than m group B, beswkles a decrease mn anxiety and
depression, at a lab level without meaningful changes

[ gS)



INTRODUCCION

La Dermattis Atépica (DA) es una enfermedad cutdnea inflamatoria de
evolucion crénica y recidivante (220 Es un padecimiento de eticlogia
muitifactorial con factores geneticas, ambientales, Inmunologicos y psicologicos
que contribuyen al desarrofio y severidad de la enfermedad, asociado con
antecedentes familiares y/o personales de atopia con frecuencia vinculada a
nnitis alergica y asma, caractenzandose por alteraciones morfologicas y
topogréficas tipicas de acuerde ala edad (3

Entre los factores que contribuyen a exacerbar fa sintomatologia se encuentran
las alteractones psicocemocionales y fluctuaciones hormonales 617, motivo por
el cual se decidio estudiar la repercusion netropsicologica y endocrinslogica
sobre la repuesta del sistema iInmune en esta enfermedad

Los primeros trabajos cientificos dingidos ai estudio de la interaccion inmuno-
neuroendocrina se descrnben a parir de 1919 al chservar que durante los
episcdios de estres emocional se disminuia la actividad fagocitica en pacientes
tuberculosos, sin embarge no fue s1 no a partr de 1970 que se ha venido
demostrando que los sistemas inmunitarno y neurcendocrino se comunican
bioguimicamente dada su similitud estructural v funcional 2a4s)

En la mmmunopatogénesis de la DA, aun existen muchas dudas sobre los
mecanismos inmunopatogénicos que la producen (1zz0 El sistema
neurobiolégico de respuesta al estrés esta mvolucrado en la fisopatologia de
este tipo de trastornos inflamatorios, esta susceptbiidad se encuentra
asociada con ia mncapacidad del eje hipotalame-hipofisis-adrenal {HHA) de
responder adecuadamente a este estimulo De manera inicial el estres
psicoemocional estimula al sistema nervioso central mediante la activacidn del
gle HHA vy la del sistema simpatico, influyendo asi sobre el proceso inflamatorio
gque se esta llevando a cabo, sin embargo ante la cronicidad de la enfermedad
se instala una respuesta del HHA exageradamente frenada (579

La explicacién a la interrelacion funcional entre estes tres sistemas se basa en
que los peptidos producidos por cada uno de ellos, y sus receptores, en
muchos casos tienen simiitud estructural la que les permite presentar funcion
de ligando v ser estimulados por varios agonistas (neuropeptidos, hormonas y
citoeinas) (s Existe conexién anatdmica entre sistema nervioso central (SNC),
arganos endocrinos y e sistema inmune 7 Con ello se explica como fas
celulas Immunocompetentes pueden ser estimuladas e ncluso secretar
hormenas reguiando asi, en forma paracrina, sus funciones y modificando ia
respuesta neuropsicologica, que se explica mediante el conocimiento de que
las células del sistema inmune, atraviesan la barrera hematoencefalica
iberando diversos mediadores inflamatorios que ocasionan dafio tisular Por
ofra parte células residentes del parenquima cerebral como astrocitos y
microglia {relacionadas funcionalmenie con los macrofagos), pueden ser
activados antigenicamente lberando tambien mediadores inflamatorios,
explicando por este mecanismo cambios conductuales y emocionales La
depresian se ha asoclado con aumento de neutrofilos circulantes, disminugion
de células NK, hnfocitos T y B relacionado con el estimulo sostenido del eje



HHA e incremento subsecuente de glucocorticoides con alteracidbn en Ia
regutacién del sistema inmune 56717

Con respecto al diagndstico de DA este se realiza a partir del analisis de las
lesiones cutaneas siendo de utiidad los criterios de Hanifin y Rajka propuestos
en

1980 o E!l grado de sevendad se valora de manera objetiva y cuantitativa con
la escala SCORAD (Scoring Atopic Dermatitts Index), sugenda por el European
Task Force on Dermatitis Atepic en 1993 (Anexo 2} (911

En relacién al tratamiento éste se ha basado en la ublizacion de medidas
higienicas, uso de emolientes, dentificar y evitar iritantes dermicos, control
mediwamblental de alergenos, uso de antihistaminicos, anfileucoirienos vy en
casos rebeldes a tratamiento ciclos cortos de esteroides e inmunomoduladores
31216 El Factor de Transferencia (FT) es un extracto dralizable que se obtiene
de celulas linfoides humanas que expresa respuesta mmunitaria mediada por
células, es decir modifica la respuesta :nmunaobioldgica con mncremento de la
actividad del sistema inmune come adyuvante y de manera especifica ante un
antigeno determinado  Su aplicacidn terapeutica ha terude gran éxito en
enfermedades infecciosas comeo Herpes Zoster, casos graves de varicela,

Hepatitis B y C, tuberculosis y en enfermedades alergicas como asma y la DA
{13 14 15 1B)



OBJETIVO:

Se demostré que el tratamiento cenjunto con Factor de transferencia y apoyo
psicologico en la DA moderada y severa, mejora la evolucidn clinica e
Inmunoldgica de esta enfermedad

I



MATERIAL Y METODOS:

El estudio fué de tipo expermental, longitudinal, prospectivo, comparativo y
ablerto
Este estudio incluyo 20 pacientes con DA moderada y severa del servicio de
Alergia del Hospital Regional Licenciado Adolfo Ldpez Mateos ISSSTE, con
siguientes caracteristicas
Criterios de inclusion
- Diagnostico clinico de DA moderada y severa de acuerdo
a los criteries de Hanifin y Rafka modificados (Anexo 1)
- Antecedente de atopia
- 8inrespuesta a tratamiento convencignal
- Sexo indistinto
- Edad comprendida entre 15 y 50 afios
Criterios de exclusion
- Diagnostico de DA leve
- Edad menor de 15 afios 0 mayor de 50 afios
- Pacientes que cursen con ofro padecimento
dermatoldgico
- Pacientes con tratamiento inmunosupresor o
inmunomodulador 30 dias previos al nicio de estudio
- Pacientas que cursen con padecimientos
neuropsiguiatricos

Se dwdreron en dos grupos A con apoyo psicologico v B s este,
administrando a ambos FT en siguientes dosis

Dosis diana durante 5 dias via oral (semana 1)

Dosis cada tercer dia (semana 2)

Dosis cada 15 dias (semanas 4 vy 6)

Dosis cada 21 dias (semana 9y 12)

Comao grupo C o testigo se incluyeren a 10 individuos sanos, sin antecedentes
atépicos, de edad y caracteristicas sociodemograficas similares

El grado de sevendad se evalud mediante el SCORAD, escala que valora la
extension de las lesiones utiizando la regla de fos nueve en adultos y nifios
mayores de 2 afcs, asi como el grado de mntensidad de éstas {(entema,
exconactén, edema, hquenificacion, eczema, xerosis) {anexo 2), de utdidad en
el seguimiento de la evolucion de esta enfermedad (1o

{a valoracién psicoldgica se efectud de acuerdo a al inventario multifasico de fa
personalidad de Minesota MMPI, test Guestaltico vasomotor de Bender y test
proyectivo de Machover (Anexo 3) (21,22.23,24)

Los estudios de laboratoric solicitados fuercn perfil hormonal tiroidec (T3 1, T3 4,
Tat, TSHj prolactina, cortisol sénco, a nivel iInmunologico Biometria Hematica con
diferencial, IgE sernca, poblaciones de linfoctos T B, NK y T activados,
expresién de proteina basica prncipal (MBP) en ia poblacion de
polmorfonucleares,

G



expresion de CD95 y fosfatidil senna (apoptosis) en hnfocitos, linfocitos en
apoptosts vy en necrosis (Técmca de Anexina yoduro de propidio) (1,200 Todas
estas determinaciones se realizaron mediante la utilizacién de anticuerpos
moncclonales y de reactivos urudos a fluorocromos para hacer la medicién

mediante citometria de flujo, utiizando un sofware de dos y de tres colores
{19 20y



RESULTADQOS:

El presente estudio incluyé 20 pacientes (12 del sexc femenino y 8 del sexo
mascuiino) con DA moderada y severa, con edad promedio de 36 afios

El promedio del indice de SCORAD inicial en los grupos A y B fue de 46
puntos, con un rango que oscilo entre 40 y 54 puntos

A nivel de laboratonio el perfii inmunolégico reponé leucocitos totales 8988
+2607 13mm3, linfocitos 3081mm3, eosinofilos 1178mm3, LcB 456 4mm3, LeT
1961mm3, NK 246 4mm3, Lc activados 361mm3, CD4 1178mm3, CD8
1282mma3, relacion CD4/CD8 0 065, PMN con expresidn de CD85 y MBP
3214300 99mm3, MBP 348 77 +593 16mma3, linfocrtos en apoptosts 773 5mm3,
Iinfocitos en necrosis 1439mma3, expresion de CD95 y fosfatidii serna en
infocitos 657 8mm3, plaquetas en apoptosis 24 81+36 04%, plaquetas en
necrosis 24 81+36 04%, IgE sénca 1985 55Ul/mt El perfil hormenal presenté
elevacion de prolactina en 3 casos (promedio 27mUI/mI), con perfil troideo (T3
0 86-1 87 ng/ml, T4t 45125 pg/dl, T4l 08-20 ng/dl, TSHO 3-50 pUlimb
y cortisol sérico matutme {5 0-25 0 pg/dl) dentro de parametros normales

La valoracion psicoldgica reportd alteraciones perceptomotoras, depresion y
ansiedad moderada en 14 casos y severa en 6 casos, acompafada de
somatizacién en 10 casos e introversidon en 13 casos, sin comprension de su
enfermedad en los 20 casos y antecedente de uso y abuso de sustancias
tdxicas en la pareja o padres en 8 casos, brindando en el grupo A terapia
ndividual en un caso y de grupo en 9 casos restantes

Después del tratamiento en el grupo A se observé indice de SCORAD con
disminucidn a 12 puntos, con un rango que osciio entre 6 y 16 puntos

A nivel de laboraterio el perfll iInmunoldgico reporto leucocitos totales 15723+
7558mma3, infocitos 5607+ 4202mm3, eosinofilos 2265+ 1957mma3, LeB 774 30
+743 62mma3, LeT 774.30 1743 62mm3, NK 468 23 +481 16mm3, Lc activados
58761 +602 10mm3, CD4 154584+ 126145mm3, CD8 211046+
1764 65mma3, relacidon CD4/CD8 0 72, PMN con expresién de CD95 y MBP
696 81 +1232 55mm3, MBP 899 5+1444 24mm3, linfocitos en apoptosis 1078
+386 28mma3, Iinfocitos en necrosis 10784366 28mm3, expresion de C95 y
fosfatidil serina en linfocitos 1670 83+ 1745 82mm3, plaquetas en apoptosis
2 23+2 11%, plaquetas en necrosis 94 73+0 148%, IgE senca en 1873 6 Ul/ml
Ei perfil hormonal con profactina 3 2-25 3 mU¥ml (mujeres) y 2 9-17 0 mUl/im|
(hombres), peril iroideo (T3 0 86-1 87 ng/ml, T4t 4 5-125 pg/dl T4l 08-20
ng/dl, TSH 0 3.5 0 pUl/ml) y cortisel sénco matutino (5 0-25 0 pg/dl) dentro de
parametros normales

La valoracidn psicologica reportd tras la terapia individual o de grupo evolucidn
buena en 7 casos y regular en 3 casos

En el Grupo B se observd indice de SCORAD con disminucién a 24 puntos,
con un rango que oscile entre 14 y 26 puntos

A nwvel de laboratono ef perfil inmunolégico reportd leucocitos totales 14212
+4932Zmm3, hnfocitos 4611 + 2818mm3, eosindfilos 2695 + 1326mm3, LcB
83162 +527 993, LeT 2865 14 42034 67mm3, NK 516 71 +685 63mm3, Lc
activados 241 28 +274 93mm3, CD4 1091 28 + 791 52mma3, CD8 1448 14 +
1374 19mma3, refacion CD4/CD8 0 73, PMN con expresién de CD85 y MBP



1842 +1062 43mm3, MBP 694 8 + 831 45mm3, expresion de CD95 y fosfatidil
serna en hnfocitos 2472 + 2159 32mm3, IgE sénca en 1973 6 Ul/ml El perfil
hormonal con prolactna 32-253 mUlml (mujeres) y 2 8-170 muUliml
(hombres), perfil troideo (T3 0 86-1 87 ng/ml, T4t 4 5-125 ug/dl, T4l 08-20
ng/dl, TSH 0 3-5 0 yUI/mi) y cortisol sérice matutino (5 0-25 0 pg/dl) dentro de
parametros normales

En el grupo A se cbservd aumento de apoptosis en eosindfilos y plaguetas,
dismuinucién de la necrosis de neutrofilos, asi como discreta elevacidon de
hnfocitos T CD8 no skendo estadisticamente significativo En la evaluacion
psicologica inicial se observd el curso de depresion menor y ansledad en todos
los casos, disminuyendo tras el tratamiento

En el grupo B hubo aumenio de la apoptosis de eosindfiles y plagquetas,
disminuctdon de necrosis de neutrofilos en menor proporcidn que en grupo B
Estos pardmetros se observaron a partir de los 3 meses de tratamiento En la
evaluacion psicologica se observd el curso de depresion menor y ansiedad en
todos los casos no modificada tras el térmimao de tratamiento

En el grupo C las determinaciones fueron normales



DISCUSION:

Después de un analsis comparativo entre el grupo testigo vy los dos grupos de
pacientes, se observé que los niveles de leucocitos, hnfocitos y eosindfilos
fueron elevados en los grupos A v B, lo que se explica dado gque ambos
rectbieron FT como tratamiento, se trene referencia en la bibliografia que éste
glerce aumento de estas celulas, principalmente en la poblacién hnfoide Por
otro lado, los niveles de eosindéfilos se mantuvieron elevados en ambos grupos,
pero es de llamar la atencién que este aumento fue ligeramente mayor en el
grupo de pacientes que no recibid apoyo psicologico, aun cuando se esperaba
que los niveles de éstas ceélulas disminuyeran de acuerdo a los datos
reportados en fa literatura Se observd que en la mayoria de los pacientes
presentaron variaciones en los niveles de los eosindfilos y en ocasiones de los
de linfocitos, gue se relacionan con las recaidas y con los cambios emocionales
de los pacientes

Las pobtaciones de Iinfocitos Te, B NK, subpoblaciones de T CD4 y CD8 antes
y después del tratamiento, se encontraron aumentados, respecto  al grupo
testigo {parametros normales), sm embargo en el grupo A la elevacién fue mas
evidente que en el grupo B, en el que solo aumentaron los linfocitos B y NK

Estos resultados fueron obtenidos aproximadamente tres meses después de
haber iniciado el tratamiento, sin embargo reportes de otros investigadores
indican que estas poblaciones celulares empiezan a estabiizarse después de
sels meses de tratamiento con FT 141518 Otlro date que es interesante
resaltar son los niveles de los hinfocitos T CD4 y CD8, los primeros se esperan
que aumenten debido a el efecto cooperador que desempefian en este
padecimiento, sin embargo los niveles de fos hnfocitos T CD8, también
aumentan (e observando franco desplazamiento de ta relacion hacia linfocitos
T CD8 Con ello y ante el reporte bibliografico de elevacion de T CD8 en
padecimientos alérgicos, no se conoce todavia que papel tengan en los
mecanismos de regulacion inmunolégicos (e En la poblacidn de eosindfilos se
presento elevacidn de la expresidon de CD95 y MBP simultaneamente, mismo
que se observd de manera notona después del tratamiento, en grupos A y B,
aunque mas evidente en este ultimo grupo, estos datos se correlacionan con
los resuftados obtemidos en los niveles de eosindfilos Los resultados obtenidas
después de medir los miveles de células en apoptosis y en necrosis, mediante
la técnica de Anexina-FITC -Yoduro de propidio, fueron los siguientes Las
células que expresaron la fosfatidil senna extramembranal, se encontraron en
mayor proporcion en los linfocitos de los pacientes desde antes del tratanuento,
en ambos grupos Por ofre lado, Fubo elevacion de los niveles de células en
necrosis, antes y despues del tratarmienta Las plagquetas en apoptosis y en
necrosis disminuyen notablements después el tratamiento en grupos Ay B

Debido a la permanencia de los linfocitos en los sitios de la reaccidn con el
alergeno, en la fase tardia de la enfermedad alergica, era de esperarse que los
niveles de los linfocitos en apoptosis estuvieran disminuidos, sin embargo, al
apficar la técnica que mide la expresidn de fosfatidil sernna extramembranal
(apoptosis} éstos niveles se elevaron respecto al grupo testigo observandose
mas fehacientemente después del tratamiento Estos resultados no apoyan lo



anteriormente planteado mi lo reportado en la literatura, probablemente al
aplicar otra técnica como la de TUNEL, que mide DNA fragmentado, los
resultados coincidirian con los reportes en la hiteratura (19,20; En o que respecta
a las plaguetas el aumento encontrado en apoptesis, indicaria la muerte de
estas y la disminucion en su participacton en los proceses de coagulacion y los
que intervengan En la expresion del receptor que mduce apoptosis, el CDO5S v
la correlacidn con la expresién extramembranal de la fosfatidl serna, se
encontrd en los linfocitos de los pacientes que aumentan [a expresién de
ambas moléculas , tanto antes como después del tratamients, en ambos
grupos, comparando con el grupo testigo Estos datos se correlacionan con el
aumento en la expresion de iinfocitos en apoptosis

Los resultados encontrados, demuestran en la mayoria de los parametros
medidos, niveles muy parecidos en grupo A y B de pacientes después del
tratamiento con FT, pero en algunos de éstos las mediciones son mas notorias
en el grupo A (apoyo psicolégico)

En la presente estudio se analizaron algunos de los conocimientos actuales
sobre la mteraccién del los sistemas inmune, nerviosc y endocring, moléculas
que median su Interaccion y evidencia de su impiicacién organica vy
fisiopatolégica en la expresidn de vanas enfermedades Demostramos como
algunas afteraciones inducidas per cambios en la conducta o estrés psicoldgico
pueden alterar el comportamiento inmunoldégico y clinico en enfermedades
como la DA El escepticismo inicial que caracterizé a estos ¢onceptos ha side
disipado por la demostracion de que los sistemas inmune y neurcendocrino
comparten receptores, citocinas, hormonas peptidicas y neurotransmisores
como medios moleculares de comunicacion

En los Ullimos afios ha aumentado la incidencia de DA y dado que su patogenia
¥ los mecamsmos inmunoldgicos aue la regulan no son totalmente conocidos,
actualmente se carece de una terapeltica eficaz para su control en casos de
severndad, por lo que es importante el control de los mecanismos que regulan
la estimulacién o supresion del sistema neurcendocrino a fin de lograr también
el control de ia respuesta inmune y con ello el éxito del tratamientc Este fue el
fundamento de nuestro trabajo mismo que consistid en demostrar que el
tratamientc conjunto con inmunomodulador y apoyo psicoldgico en la DA
moderada y severa, megora la evolucion clinica e mmunoldgica de esta
enfermedad, mediante un programa de apoyo psicosocial basado en la
Psiconeurologia, disciplina tomada como herramienta en el tratamiento integral
de la DA moderada y severa, observando correlacion clinica en cuanto al grado
de mejorna de la enfermedad con respecto a la mejoria de ansiedad vy
depresion en los pacientes estudiados



CONCLUSIONES:

Es indiscutible que la respuesta mmune afecta funcionalmente al sistema
neurcendocrine (neurcinmunomodulacien) vy viceversa, por lo tanto, las
interacciones entre los sistemas nmune y nedroendocrino son bidireccionales,
lo cual ocurre a traves de la mervacidn directa de compartimentos linfoides, en
forma paracrina a través de la liberacién de mediadores por los nervios
situados proximos a las células del sistema inmune (o viceversa) y por la
accion endocrina de diversas hormonas y ¢itocinas

El objetive fundamental de esta interrelacion, es mantener un microambiente
idéneo para conservar la homeostasis, basandose en la existencia de
mediadores y receptores con homologia estructural y funcional stmilar que les
permiten tales efectos
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ANEXO 1

DIAGNOSTICO CLINICO DE DA DE ACUERDO A LOS CRITERIOS

PROPUESTOS POR HANNIFIN Y RAJKA

Los criterios mayores son

‘s & @ . & @

Prurtto

Topografia tipica

Morfologia tipica

Cronicidad

Recurrencia del padecimiento

Antecedentes familiares y/o personales de atopia

Los criterios menares son

*® & * & o 4 w 0 " =w 9 % @

Xerosis

Hiperlinearidad palmo-plantar
Queratosis pilar

Paldez facial

Oscurecimiente periorbitario (ojeras)
Phegue de Denne Morgan
Dermatosis inespecificas de manos y pies
Infecciones cutaneas repetidas
Comuntivitis

Rinitis

Queratono

Catarata subcapsular

lctiosts



ANEXO 2

SCORAD
La regla de los 9 en adultos y niftos mayores de 2 afios

arem—
——
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Grado de intensidad/severidad

(DR AN

o Entema fase 1/fase 2/fase 3
o Edema/papulacidn fase 1/fase 2/fase 3
o Ezcema/descamacion fase 1/fase 2 /fase 3
o Esconacién fase 1/fase 2/fase 3
o Liquenificacion fase 1/fase 2 /fase 3
Calculo
o A= Extension lesion / 100
o B = ntensidad (severdad) lesion / 18
o C = Sintomas /20
INDICE SCORAD: Al5+7Bi2+ C

La Intensidad representa 60%, extension de [a lesidn 20% y sintomas 20%
Sintomas representativos 3 dias previos a evaluacion (prunto Insomnio

graduado de 0 a 10}
TESIS CON
FALLA DE ORIGEN




ANEXO 3
EVALUACION PSICONEUROLOGICA

MMP] (Minnesota Multiphasic Personality Inventory)

Se proporcigna un cuestionano en el que se realizan preguntas sobre la
presencia o ausencia de sentimrentos, pensamientos, experienclas segun el
formato verdadero/falso Consta de mas de 500 items y evalia los siguientes
factores 1) Hipocondria (Hs), 2) Depresion (D}, 3) Histenia (Hy), 4) Desviacién
psicopatica (Pd), 5) Masculindad-Femimdad (Mf}, 6) Paranoia (Pa), 7)
Psicastenia {Pt), 8) Esquizofrenia (Sc), 9) Mania (Ma), 10) Introversion Socal
(81) Presenta también cuatro escalas de correccion Interrogantes (?),
Frabthdad (F), Sincendad (L} y Factor K de correccion Ofrece informacién
sobre el estilo de respuesta del individuo evaiuade El test puede dar los
siguientes perfiles basicos Psicoético, Neurdtico y Trastorno de personalidad
Su correccidn es compleja y requiere experiencia, ya que los resultados de las
escalas deben interpretarse en relacidn al perfil global

Test Gestaltico Visomotor de Laureta Bender

El matenial se compone de nueve faretas en las que estan impresas una serne
de dibujos sencillos, se van presentando una a una al sujeto, solicitdndels que
las cople de la forma mas exacta posible Este test ha demostrade su eficacia
relativa en la discrimmnacion entre pacientes neurolégicos y psiquiatricos

Test del Dibujo de la Figura Humana {Machover)

Se pide al sujeto (que también puede ser un nifio) que dibuje Una persona y
postencrmente se le pregunta sobre diversas caractersticas de la misma
{edad, intehigencia, problemas, sexo, virtudes, defectos } Ofrece, tras la
valoracion del dibujo y de las respuestas, informacion sobre imagen corporal,
identificacion sexual, autoconcepto, imagenes parentales



NIVELES DE LEUCOCITOS, LINFOCITOS Y EOSINOFILOS EN PACIENTES

CON DA
| Pacientes | Leucocitos | Linfocitos | Linfocitos Eosinéfilos Eosindfilos
| mm? % mm?® % mm?
‘ Testigos 8705 5333 4606 me me
.LL +15426 | +734 +8498 | 3 259
Antes 8988 36 66 3081 132 1178
+2607 13 _+16 85 _+ 964

Después 15723 34 38 5607 15 92 2265

CiTx Psic + 7558 +14 38 + 4202 + 10 58 + 1957 J

|

Después 14212 28 62 4611 18 2695 |

SITx Psic | +4932 +1525 + 2816 + 507 +1326 |

POBLACIONES DE LINFOCITOS, Lc T ACTIVADOS EN PACIENTES CON

DA
( Pacientes[LeB| LecB [ LeT | LeT | NK NK | Le [ LecAct
% mim?® % mm® % mm® | Act%| mm?
Testigos (12041817 653 | 1003 [129+| 1957 [403| 518
+402] 593 |+639| +261 38 | +725 |+185| +118
| !
| Antes [1472{ 4564 [ 6216 1961 | 793 | 2464 |[1217| 361
+7 89 +15 89 +9 64 +7 64 .
Después 12 87| 774 30 | 66 18 | 382092 | 878 | 46823 [1066 58761
CITx Psic | +4 95|+743 62| +1102!+3224 90| +6 42 | +481 16|+7 24]+602 10
Después 19 40] 83162 [ 6762 [ 286514 | 944 | 51671 | 58t | 24128
{ SITx Psic |+4 58|+527 99|+10 31|+2034 67| +10 31/ +685 63| +4 94| +274 93




SUBPOBLACIONES DE Lc T Y RELACION CD4/ CD8

Pacientes cD4 % Ch4 mm® cD8 % CD8 mm? Relacion
CD4/CD8 %

| Testigos 34 97 4627 298 4431 153

[ +083 +175 +22 +142 L

! 1

| Antes 28 1178 38 64 1282 0 065

| + 7 55 +839 i

L I ]
Después 27 29 1545 84 37 37 2110 48 07z

r CITx Psic | +970 | +126145 +8 08 T_t176465 ‘

l Después 2552 1091 28 34 55 1448 14 073
S/Tx Psic | +804 + 79152 +12 62 + 1374 19

PMN QUE EXPRESAN CD95 + MBP EN PACIENTES CON DA

Pacientes| CD95 | CD95 MBP MBpP
mBpP MBP % mm?
% mm?
Testigos | Me 220 0 0
779 +160
i L
Antes 2672 321 3559 | 34977
+27 68| +300 99 {+40 12| +593 16
Después | 3164 | 69681 | 2923 | 8995
C/Tx Psic [+34 46| +1232 55|+43 85| +1444 24]
Después | 7902 | 1842 20 694 8
S/Tx Psic {+18 16| +1062 43| +18 42| + 831 45
Y]
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LINFOCITOS Y PLAQUETAS EN APOPTOSIS Y NECROSIS DE PACIENTES
CON DA

"Pacientes! Linfocitos | Linfocitos | Linfocitos  Linfocitos
, apoptosis % | apoptosis : necrosis %  necrosis
! mm?® | mm?
" Testigos 3475 697 | 382 81
' +20 97 + 502 P +398 +98
Antes 2259 7735 56 35 1439
|  +3045 +43 47
. Después ¢ 2507 | 1078 44 81 1078
ICTxPsic|  +1797 | 36828 ' 42172 +36628 |

EXPRESION DE CD95 Y FOSFATIDILSERINA EN LINFOCITOS DE
PACIENTES CON DA

' Pacientes | Linfocitos | Linfocitos
CDh95 CcD9s
Anexina | Anexina
% mm?®
Testigos | 2282 | 481
+26 + 574
Antes 54 84 657 8
+ 37 56 |
|
Después | 6508 | 167083 |
CiTxPsic| +3366 i +174562
Después 6142 2472
SITx Psic | +5202 | +215932 !
-
¥
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NIVELES DE LEUCOCITOS , LINFOCITOS Y EOSINOFILOS EN PACIENTES CON D.A.
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POBLACIONES DE LINFOCITOS, NK Y LINFOCITOS T ACTIVADOS EN PACIENTES CON
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EXPRESION DE CD95 Y FOSFATIDIL SERINA EN LINFOCITOS DE PACIENTES CON D.A.
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