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INTRODUCCION:

La psoriasis es un padecimiento eminentemen-
te dermatoldgico de etiologfa desconocida y diseuti
da hasta la fecha, caracter{sticamente crénica que
evoluciona por brotes y asienta en su forma cldesica
principalmente en piel cabelluda, codos, rodillas,-
crestas iliacas y tronco; morfoldglcamente se mania=
fiesta por placas eritemato-escamosas de diferente-
tamafic y conflguracion con bordes bien limitados. -
Afecta a todos los grupos étnicos y a ambos sexos -
por igual, principalmente en la segunda y tercera -

década de la vida.

Su tratamiento ha sldo a base de divergas -
medicamentos con resultados variados, por lo que -~
hasta. la fecha no contamos con un tratamiento 100%-
eficaz en todos los casos de psorlasis. Hay trata-
mientos tradicionales a base de queratolfticos y re
ductores; haste con psoralenos mds luz ultravioleta
(PUVA), cortlcoldes y cltostdticos. Algunos de eg-
tos tratamientos resultan a veces mds nocivos que ~
el mismo padecimiento, por lo que su uso es muy l{=-
mitado. Por eso la bisqueda de nuevos medicamentos

para combatir la psoriasis continta.

Con tal inquietud de nuevos:medicamentoétnoa
llamo la atencidn la carta al editor escrita por G.
Winthrop en 1982 (325); donde sefiala la mejorfa im-
portante y rdpida del meclofenamato de sodio sohre-
las lesioneas de psoriasis en los pacientes con ar=-
tropat{a psoridsica, lo cual nos motivd a 1igvestirw
gar el efecto del fdrmaco en nuestta.especialldad y

medio., As{ mismo comparar la utilidad de la DDS -



que usada empfricamente en el padecimiento ha dado-
resultados variados por lo que también es necesario
verificar su utilidad, cuantificarla y compararla -

con placebo y meclofenamato de sodio.

Como complemento del trabajo de inveetiga «-
c¢idén, realizamos revisidén del tema, para tener up -

conocimiento amplio del padecimiento.
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DEFINICION:

La psoriasis es una dermatosls crénica, ca--
racterizada por hiperplasia epidérmica y multiplica
cidn celular acelerada, de causa desconocida. En -
cuya aparicién influyen factores gendticos, sistémi
cos y amblentales. Evoluciona por brotes escalona=
dos habitualmente durante toda la vida. Conetitui-
da por placas eritemato-escamosas blen definidas,la
escama es gruesa, blanco nacarada, las leslones pre
dominan en partes salientes ( codos, rodillas, piel

cabelluda ), no obstante pucde afectar toda la piel.

Su prondstico por lo general es bueno, aun -
que puede tener serias complicaciones. (68,91,264,)
(280),



HISTORIA:

Es dificil escribir la hietaria de psoriasis
antes de Willan. Este autor tiene el mérito de in-
dividualizar esta enfermedad. Probablemente gea me
nos acertado el haberle dado el nombre de psoriasis.

(211)

Los griegos utilizaban el teéermino PSORA para
designar una enfermedad pustulosa la cual se refie-
re al impdtigo. Cuando la aplicaban a lesiones es-
camosas le adjuntaban un epfteto: como la psora le-

prosa ¢ lepra solamente, (211)

H1POCRATES utillzaba indistintamente las dgw
nominaciones de PSORA, LEPRA, ALFOS o LIQUEN para =~
todas las enfermedades caracterizadas por depdsito-

de productos patoldgicos sobre la pilel. (211)

Por otro lado los traductores latinos le lla
maban IMPETIGO o SERPIGO a la palabra que los ARA -
BES utilizaban para designar a lo que nosotreos cano

cemMos por psorlasfs. (211)

En el afio 30 A.C. nacid CELSUS nable romano,
quien escribid muchos tratados sobre madicina y que
dedicd su 62 libro casi exclusivamente a lg@g enfer-
medades de la piel. El no utilizd la palahra psora
pero i describio un 122 tipo de impétign, el gual~

concuerda con la psoriasis. (45)

No obstante que el termino psora fud utiliga
do por: THEOFRASTE, PLINE, DEOSCARIDES y ORIBASE -

esto sucedid después de un pasaje escrito por GALE=
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NO refiriendose a la psorlasis como una erupeidn es
camosa muy diferente a las otras, Al parecer esta-
se tratahba de leslones escamosas en parpados y eg=~

croto lo cual no concuerda con psoriasis. (72)

A principios del siglo zzz también se habla~
ba de IMPETIGO, LEPRA DE LOS GRIEGOS, LIQUEN ESCAMQ
S0, HERPES ESCAMOSO, etc... para designar a la paso~
riasis. (211)

En 1808 ROBERT WILLAN médico inglés realizd-
la primer descripcion acertada de PSORIASIS. Se de
be convenir que el haberle puesto algun otro nombre
no hubiera sido mejor, El de psoriasis tiene la =
ventaja de ya no prestarse a confusidn., A travdz -
de Willan se acepto definitivamente consagrandose .-
la autonomf{a de la dermatosis. FEl la clasifico en-
‘11 tipos basandose en la forma, tamafio, topograffa-~
y evolucidn de las lesiones, pero clasificd aparte-
las formas figuradas con el nombre de LEPRA VULGAR,
(17,211)

BATEMAN redujo a 5 las variedades ¢lfnicae.~-
BIETT, CAZENAVE (1333) ,GIBERT y DEVERGIE (1857) con

sideraban aun como dos entidades distintag la peso =~
riasis y la lepra vulgar; una caracterizada por pla
cas uniformemente dispuestas y la otra por elemen =

tos anulares o figurados. (72)

A través del hecho de encontrar los 2 tipoe-
de lesiones en un mismo paciente y mediante la {n =
fluencia de SAMUEL, PLUMBE, DUFFIN, BAZIN, HARDY y
FUCHS el término de LEPRA VULGAR fué expulpado de -

la dermatologfa y se unifica el término de PSORIA =
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SIS, (16,133)

Posterior a esto sc trata de clagificar a la
psoriasis dentro de las entidades ya ex{etentea, =~
BAZIN (1862) la coloca dentro de las artritis, UNNA
estudia su gimilitud con el eczema seborrelico, Al-
gunos autores la conslderan como una enfermedad es-
pecifica, EEQEQ la clasifica dentro de las reaccio=
nes cutdneas, a travéz de él, el periddo clfnico de
la historia de la psoriasis alcanza su apogeo. (16,
211)

En 1837 ALIBERT usaba el término psoriasis -
para agrupar varias dermatosis eritematorescamosas.

(17)

FERNINAND VON HEBRA (1816-1880) realizd unaw

descripcidn completa de la psortasis, (17)

HEINRICH KOEBNER (1838-1904) describe la Re~

accldén isomdérfica, que lleva su nombre, Fendmeno de
Koebner. (17)

JOHN CUNNINGS MUNRO (1858-1910) junte con -

RAYMOND SABOURAUD (1864-1937) describen los: microab.

sesos de Munro-Sahouraud mediante estudios histold-
gicos, estos microabsesos no son patognogmdnicos de

psoriasis, pero s{ son muy sugestivos. (17)

Por otro lade en Méxica existen datas sufi ~
clentes para hacernos pensar que la psoriaals exis-
tié desde antes de la conquista. En el Cédice Ba -
dianc se mencionan diversas defmatosis, dentro do =~

ellas -una tlene coﬁo caracterfstica principal, el -



aspecto particularmente escamoso y a la que se men-
claona con el nombre de MENTAGRA. Para su tratamie-

to utilizaban diversas hiervas en forma tdpica.(242)

SAHAGUN cn la "Historia General de las cosas-
de la Nueva Espafia" menciona varias dermatosis sin-
hacer una descripcidn de cada una de ellas, pero pa
rece ser que dentro de los tdrminos de sarna y le -

pra abarcaba otras dermatosis entre ellas a la pso-

riasis. (275)

Llama la atencidén que en México no hay tanta
artritis psoridsica como se reporta en paises anglo

sajones.
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INCIDENGIA:

La psoriasis es una dermatosis frecuente ob-
servada en todas las edades, afectando 1-2% de la -
poblacidn (0.1-2.84% scgin diferentes cstad{sticas)
En adultos de Europa Nor-Oeste la incidencia es de-
1.5-2%.(138,200) En Estados Unidos la prevalencla-
de ta enfermedad clfintca en todos los grupos de -
edad se ha e¢stimade centre el 1% al 2%, En los pa -
ises Escandinavos se encontrd una incidencia del =
1.4% al 2.8%. FEn los indigcenas de norte y sur Ame-
rica la e¢nfermedad es rara, lo cual esta de acuerdo
con la teorfa de un probable ancestro comin. En -
nativos de Africa del ecste es relativamente frecuen
te, pero es rara en los nativos del oeste. (91), =
En México la psoriasis ecs una de las 15 dermatdais-
mas frecuentes, pero no pasa del 2% de todas las -
dermatosis, (280) La psorlasis parece ser mas fre-
cuente en Judios Europecos que en los orientales. =~
Se ha dicho que es mas frecuente entre los Persas =
que en los Hindues o Musulmanes, pero esto puede =~
ser debldo a diferencias dietéticas o sociales ya -
que hay subdivisiones en la mlsma raza. La enferma
dad es aparentemente poco comin en Japdn. Lomholt-
ha reportado una prevalencia relativamente alta en-
Uganda. (199) La incidencia dada para Europeos del
Nor-Oeste es mds alta que la de las razas Asldtica-
y Africana que a su vez es mas alta que la inciden-
clia en indigenas Americanos. La prevalenclia en Ara
bes es desconocida, aunque se ha reportado un 3% de

afeccidn en Egipcios del Cairo. (199)

La psoriasis afecta por igual hombres que mu

jeres, (91,280) aunque algunos estudios con gran né
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mero de pacientes reportan mayor afectaclidn en home
bres que en mujeres. En las estadf{sticas de hospl-
tales se afectan casi por igual ambos sexos. (138)-
En un trabajo realizado por E.M, Farber y L.M. Nall
con 5,600 pacientes el 45% fueron hombres y 54% mu-
jeres, en el nifio ¢l sexo femenino es mas frecuente

mente afectado. (90)

La psorlasls puede Iniciarse a cualquier -
edad, en el estudio realizado por Farber y Nall, la
edad promedio de iniclo fué de 27.8 afios; 35% ini =
ciardn antes de los 20 afos. Antes se pensaba que-
la psoriasis era rara en el recien nacido y en la -
primera infancla, pero investigaclones recientes -
han comprobado que el 2% de los pacientes inician -
en los 2 primeros afios de vida. Se ha visto que en
tre mds pronto se inicie la psoriasis, mayor influ-
encia ejercen los factores ambientales. (90) FEn la
serie de Farber y Nall, 10% de los casos iniciaron-
a los 10 afios, 25% entre los 10 y los 20 afios, 23%~
entre log 20 y 30 afios.(90) Cl RHuries y colaborado
res encontraron en l444 pacientes el 29% de los ca~

sos aparecfan antes de los 15 afios.(146)

La frecuencia de psorfasis familiar es diff-
¢il de precisar, varia entre el 5-90% de los casos,
Seguin la estadf{stica de Farber y Nall 36% tenian an

tecedentes familiares. (90)
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ETIOPATOGENIA:

A pesar de que la psoriasis fuéd demcrita ma-
glstralmente desde el siglo pasado, contindan las -
investigaciones para dilucidar su etiopatogenia. =
Trataremos de exponer varias de las teorfas que han
surgido después de numerosos trabajos encamlnados a
descubrir la etiolog{a de esta misteriosa enferme -

dad .

Teor{a gendatica: exlsten varios sistemas de-

marcadores gendticos ( antf{genos de histocompatibi~
lidad leucocitaria, gldbulos rojos, proteinas séri-
cas, enzimas séricas y de células sangufneas y subs
tancias encontradas en saliva) que se han encontra-
do asociados con psoriasis. (194) En afios recien =
tes se ha dado mucho enfdsis a los antigenos de hig
tocompatibllidad leucocitaria, los cuales estan lo-
calizados en el cromosoma 6. Se han observado el -
HLA-B 13 y el Bw 17 significativamente elevados en-
pacientes con psoriasis, mientras que el HLA B7 y -
el B8 estan disminuidos. (194) En psoriasis muy di
seminadas se ha encontrado relaclonado con el HLA -
Bw 16 y Bw 17, cuando la psoriasis se inicia a tem-
prana edad se relaciona con el HLA Bw 17 mds que «
con el Bw 16. (178) Se ha sugerido un mecanismo de
umbral poligénico en el que el HLA B 13 y Bw 17 ac-
tian para reducir el umbral de la expresidn clinica
en paclentes con predisposicidn a la enfermedad. --
(299) Fl riesgo para desarrollar psoriasis esta =
elevado en clertas combinaciones de genes, no sola-
mente en aquellos que tengan el sistema HLA, Tam =

bién ha surgido el concepto de que pudieran existir
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combinaciones genétlicas que disminuyan el rieago pa
ra la psoriasis. (194) Se ha investigado otro si-
tio en el locus del HLA (HLA-D} que determine su -
asociaclén con la suceptibilidad a la psorilasis. (89
Los productos del gen HLA-D estan entre los ant{ge-
nos en la superficie de los linfocitos que determi-
nan la reactividad en los cultivos mixtos de linfo-

citos. (220)

Los datos que sugieren que la psoriasis es =
una sola enfermedad con diferente expresidn fenotf-
pica del mismo genot{ipo se obtuvieron en un eatudio
realizado por Marcusson en varias familias demos -
trando que en los individuos con halotipo idéntico-~
al paciente con psoriasis tenfan manifestaclones cu

tdneas o articulares de psoriasis. (210)

La edad de inlcio e historia familiar de pso
riasis es varfable, existiendo este antecedente en~
el 35% de los casos. (31,89,90,139) Entre mds tem-
prano se 1inicle la psoriasis mayor la posibilidad -
de la existencia de antecedentes familiares, siendo
la frecuencia de un 59%. (238) La asoctacidén de un
inicio temprano y mayor severidad de la enfermedad-
se encuentra mds frecuentemente en pacientes con -
HLA B 17. (210) Aunque atn permanece incierto el-
poder utilizar el HLA Bl7 para determinar el pronég
tico, Nyfors y colaboradores sugieren un rieasgo ele
vado de cirrosis en asociacidn con el HLA B17,(239,
240) Zachariae y colaboradores no han podido com -
probar lo anterior, pero sugieren que la combina -
c¢ién de HLA Al y B8 esta elevado en los pacientes -
con cirrosis., (335) Aunque existe la posibilidad -

de que algunos pacilentes esten gendticamente predig
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puestos a desarrollar cirrosis. Esto es respaldado
indirectamente por la asociacidn de psoriasis y la-
deficiencia de la alfa 1 antitripsina (gen 2). A -
proximadamente el 12% de pacientes con psoriasis al
azar tienen deficiencia de la alfa 1 antitripsina,~

comparado con la poblacidn normal del 2%. (18)

La incidencia del HLA B27 esta elevada en -
los pacientes que tienen artritis y psoriasis; esta
va del 24% al 100%, con una media de 40% X 27% com-
parando con el 7% ¥ 3% de la poblacidén normal. (39,
159,333) La incidencla del HLA B27 es segin el ti-
po de artritis; el 64% de paclentes psoridticos con
espéndiloartritis tienen positividad para el HLA B-
27; egto disminuye al 32% en paclentes con artritie
periférica. No aumenta la incidencia del HLA B27 ~
cuando los pacientes con psoriasis se conasideran co

mo un grupo. (39,159,333)

Teor{as sobre el defecto primario: Se han re

alizado estudios sobre la proliferacidn epidérmica~
en las lesiones de psoriasis por Weinstein y Mc Cul
lough mostrando un aumento en la capacidad de repro
duccidn epidérmica con disminucidn del tiempo del -
ciclo celular. (317) Aunque esto no ha sido acepta
do por todos los investigadores Grove analizd el ci
clo celular de la epidermis obteniendo los siguien-
tes datos:

1. Las células epidérmicas afectadas con pag
riasis tienen un ciclo celular acortade y hay un au
mento en el mimero de células epidérmicas. (125)

2. Estas alteraciones involucran todas las =

fases del ciclo celular con una posible excepsidn -
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en la fase "S"; Steigleder y Pullman, utilizando -
tédecnicas de doble marcaje demostraron una fase "S5'"-
prolongada en las células epidérmicas de plel afec-
tada y no afectada con psoriasis. (294)

3. No existe evidencia de un bloqueo celular
en G, . (109)

Actualmente existen suficientes datos que -
apoyan la posibllidad de que la piel no afectada
también esta enferma. Varlos investigadores han ob
servado grados anormales de proliferacidn epidérmi-
ca en plel no afectada en vivo. Los valoreas base -
son de 1.5 veces normal. (125,213,266,294) Eetaas -
diferencias aumentan dramdticamente en relacidn con
la piel normal, con una irritacidn local, mediante~
la aplicacidén de cinta adhesiva o inyeccidn salina-
o propanolol aumenta mds del doble de lo normal. --

(126,294 ,321)

En la psoriasis hay un defecto en la piel
"en algin aitio" y este defecto permite o cauaa un-
exceso de la proliferacidn epidérmica. Hay 4 opclo
nes para localizar el sitio del defecto: la epider-
mis, células de Langerhans, la dermis y los vasos =

sangulneos., (170)

I. Epidermis: S1 el defecto primario esta en
la dermis o en las células de Langerhans, las mani-
festaciocnes clfnicas de la enfermedad se expresan a
través de camblos en la eplidermis. No existen re -
portes conocidos de andlisig de la quinesia de las-
células epidérmicas solamente, en los pacientes con

psoriasis. Existe evidencia de que los pacientes =
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con psoriasis tienen cambios diversos en la epider-
mis (170) los cuales son:

1. Aumento del tamafio de los queratinoc{tos-
tanto de piel afectada o no afectada. (204)

2. Cambios en el glicocalix de la superficie
de los queratinocitos, existiendo un aumento en los
sitios de captacidn de las lecitinas en los querat}
noc{tos de los pacientes con psoriasis. Esto es -
mas patente en las células de piel afectada, pero -
tambieén se ve en la membrana celular de los quera -
tinocitos de piel no afectada. (115)

3. En relacién con la piel normal, los guera
tinoci{tos del estrato cérneo de la piel no afectada
tienen una cohesividad aumentada. (166)

4, En los enfermos con psoriasis hay un ayp -
mento en el carbon 23 de la cadena 20 de un dcido -
graso saturado {acido tricosénico) en los queratino
c{tos de piel no afectada. (268)

5. Hay una disminucidn en la cadena 10 de la
eaterasa del colesterol en los queratinocitos de pa
clentes con psoriasis. (106)

6. Un componente mayor de la protefna fibro-
sa (la cadena alfa, 67,000 daltons) del estrato cér
neo, esta ausente o muy disminufida en la escala pso
ridsica. La escala de la piel de pacientes con der
matitis atdptca y pitel no afectada con psoriasis -
son normales. (287,301,302) No es posible relacio=-
nar estas diferencias biloquimicas y estructurales a
la patogénesis de psoriasis o determinar si son pri

marias o secundarias. (170)

I1, Células de Langerhans: La obsexvacidn de

que las células de Langerhans pueden estar involu -
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cradas en la proliferacidn y diferenctacidn de la -
epidermis, ha sido sugerida por varios autores.(198
252,274,326) Recientemente Mier y colaboradores -
han dado una serle de datos sugiriendo que las cél&
las de lLangerhans pueden estar involucradas en la -
patogénesls de la psorlasis., (225) Una de sus ba -
ses para su argumento son los datos de otros inves-
tigadores mostrando que las células de Langerhans -
son células parecidas a los macrofdgos que se origl
nan de la médula dsea (100,297) y son probablemente
transportadas como monocitos sanguineos, activando-
a los monocitos de los pacientes con psoriasis.(l74
225) lLas alteracliones de los monocitos, macréfagos
y celulas de Langerhans en la psoriasis son:

1. Aumento de la quimiotaxis a varios agen =~
tes, linfoquinas, factores bacterianos y suero; per
sistiendo después del tratamiento. (174)

2. Aumento de la reducidn del nitrato azul =
de tetrasolium, no estimulado. (170)

J. Aumento de la reactividad de quemilumine=~
cencia cuando los monocitos ingleren zymosan opsoni
zado, (176)

4. Aumento de la actividad fagocitica y bac-
tericida. (l4)

5. Aumento de la destrucidn por el silstema -
reticuloendotelial de eritrocitos sensibilizados al
calor. (228)

6. Disminucidén en el ndmero con patrones -
anormales en las células de Langerhans en plel afec
tada al estar presente la ATPasa y visualizacidn de
antfgenos Ia "like". (230)

Las células de Langerhans pueden jugar un pa

pel en la regulacidn de la proliferacidn normal y «
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diferenclacidn de la epidermis., (144,202,225,254)

IIT. Dermis: La dermis es importante para la
diferenciacidn de la epidermis, exlste el fendmeno-
denominado "dominancia deérmica". Un ejemplo de es~
to es el hecho de que al separar la epldermis hiper
queratdsica (plantas) e injertarla en la dermis de-
una area no hiperqueratdsica resulta en la pérdida-
de la hiperqueratosis; lo contraric también puede -
suceder. (26) Estas observaciones han hecho que ~
los investligadorecs plensen que la dermis es impor =
tante en la proliferacidn epidérmica y diferencila -~
cidén normal y por lo tanto lmportante para la pso -
riasis. Briggaman y Wheeler demostraron que al com
binar epidermis psoridsica con dermis psoridsica -
persistia un fndice elevado de divisidn de la misma
magnitud que los controles, los cuales nunca fuerdn
separados. La combinacidn de dermis psoridsica con
epidermis normal no presentd elevacidn del indice =
de proliferacidn al igual que la combinacidn de epi
dermis psoridsica con dermis normal tampoco presen-
téd anormalidades del fndice de divieidn. (40) Con-
esto podemos deducir que tanto la dermis como la =~
epidermis son necesarias para aportar la base de la
proliferacidn anormal que se observa en esta enfer-
medad. Es posible que en el proceso de separacidn-
se hayan perdido o dafiado las células de Langerhans
y hayan sldo remplazadas por las células precurso -
ras de la epidermis afectada. Aunque debido que la
epidermis normal no adquirio cambios psoriasiformes,
esta posibilidad es diffcil de aceptar, al menos de
que exista especificidad de los monocitos de la der

mis de pacientes con psoriasis para la epidermis de
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otro pacliente con psorliasis., Este estudio revela -
que la dermis es importante y da mayor fimpetu a pen
sar de que el defecto esta en algun sitio de la -
plel. (170)

IV. Vasos Sanguineos: En las lepliones de pao
rlasies existen cambios a nivel capilar, los cuales-
son:

l. Los capilares excesivamente enrrollados -
en la dermis paplilar se observan en plel afectada y
posiblemente en piel no afectada de pacientes con -
psoriasis. (142) Esto no es espec{fico de la pso -
riasls; cambios similares pero menos pronunclados -
se observan en la piel de codos y rodillas, la cwual
tiene una proliferacidn epidérmica elevada.(104,271)

2, Los cambios en los capilares se iniclan -
antes de que sean patentes los camblos histoldglcos
de psoriasis. (32,34)

3. Se observa una corelacidn directa entre -
el brote, crecimiento y desarrollo complete de capi
lares enrrollados y los cambios proliferativos de -
la epidermis. (80,269)

4. Existe evidencia ultraestructural de que-
el crecimiento de los capilares es venoso mds que -~
arterial, (36)

5. Se ha observado una red capilar mds per =~
meable, heredada o secundaria, La membrana celular
del extremo venoso de la red capilar esta multife =
nestrada, hecho que puede permitir un aumento en la
extravasacion de los componentes (celulares o no) -
sanguineos. (37,80,271,293) En estudios ultraes =
tructurales, Braverman y Yen nunca vierdn neutrofi-

los en las fenestraciones; aunque si observardn nu-
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merosos mononucleares y eritrocitos. (37)

6. La oclusion de la red capilar durante 24-
horas después de provocar una lesidn experimental -
mente, previene la formacidn de psoriasis en el -
area de compresidn. (271) No se sabe st los cam =
bios vasculares representan una alteracion que lle-
van a la psortasis o son sccundarios a la enferme -
dad. Los experlmentos de Krueger, Briggaman y Whee
ler sugicren que estos cambios no son primarioa.{(40
172) Esto va de acuredo con las conclusfones de --
Ryan en su revisidn de vasos sangufneos y psoriasis
“Los vasos sangufncoa no son la causa de psoriasis,
pero son una parte integral de ella." (270) ©Posi -
blemente relacionado a estas observacionesa son los-
hallazgos que sugieren la interrelacidn entre la -
irritacidn y la etiopatogénesis de la psoriasle, ~
Aunque esto todavia no esta muy desarrollado se ba-
g8a en varias datos:

1. Existe un estado de hipercoagulabilidad,-
una tendencia aumentada a induclr trombosis en va -
sos de gran calibre en los paclientes con psoriasis,
(218,260)

2, Depdsitos de fibrina (o probablemente al-
guna substancia con reaccion cruzada a los anticuer
pos utilizados por los investigadores, como la fi -
bronectina) en la membrana hasal. (104,276)

3. Existe una observacidn preeliminar ain no
confirmada, de muestras de piel afectada con psoria
sis que inducen angiogénesis (la fibrina puede ser~
angiogénica). (273,330).

4. El plasma de paclentes con psoriaasis indu
ce a la coagulacidn. Ocurren depdsitos poco usua -
les alrededor de las células mononucleares, cuando-

se incuba conjuntamente células mononucleares y en-
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dotoxinas, esta reaccidn es inhibida al tratarse =«
con luz ultravioleta. {(15%)

5, La induccién del sistema de coagulacidn y
la formacidn de fibrina, activa la via del factor -
de Hageman que genera factores flogisticns como qui
ninas y factores del complemento. (257,305) Aungue
egtas ohservaciones aparentemente son un defecto -
primario, una alteracion en los inhibidores de este
sistema, tanto cuantitativa como cualirativamente,-
puede resulrar en una anormalidad en la formacidn -
de los mediadorcs flogisticos, dando las wmanifesta-
ciones de la enfermedad, camblos vasculares asacia-

dos y el infiltrado inflamatorio, (170)

Se han reportado cambios quimicos en la der~
mis de lesiones de psoriasis. HNHay cambios en los =
mucopolisacaridos dcidos de la dermis papilar, ex =
siste aumento del dcido hialurdnico. (93,117} Otro
hallazgo de significado desconocido es el de Gay -
que demoetro que la membrana basal de lesiones pso-
riasicas no tratadas esta fragmentada y separada en
varias capas. (108) Debido a que la epiderﬁia gene
ra su propla membrana basal y los queratinocftos -
bien diferenciados de la pasoriasis contiene un nl -«
vel anormal de protefnas, la obsrevacidn de Gay re-
fleja una epidermis anormal. (164,287,307)

Factores Sangufineos: Componentes Sanguineos~

Celulares y No Celulares: Existen factores sanguf{ =~

neos que influyen para que la psoriasis se manifies
te o no. La complejidad de la interrelacidn entre-
log factores sanguineos celulares y no celulares -

entre s{, es casil abrumadora. Si tales factores =
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también participan en la regulacion del crecimiento
y diferenciacidn de la piel, la magnitud del proble
ma resulta incomprensible, podrfa ser que el enigma
de la psorioasis resida en la determinacidn de esta
interrelacidn de factores sangufneos. Para desarro
llar el argumento que establece la participacidn de
los factores sanguineos en los pacientes con psoria
s1s es necesario realizar las siguientes preguntas:

1. i0caclona la reaccidn inflamatoria una -
proliferacidon epideérmica? Aunque existe muy pocas-~
investigaciones cuantitativas sobre la proliférﬂ -
¢idn epidérmica después del estimulo inflamatorio,-
(4,5,213) todos los investigadores de la patofisio-
logfa cutdnea saben que la inflamacfidén lleva a una-
acantésis, lo cual no se lleva a cabo sin prolife =
racidn epidérmica. (4) <Concerniente a la psoriastis
existe el experimento gque demuestra que un est{mulo
inflamatorio a piel no afectada le ocaciona un au -
mento en la sfntesis de DNA epidérmica, efectuando-~
se antes dc que ocurra la acantdsis. (256)

2, 40cacionan los factores humorales prolife
racidén celular '"in situ", como inhibir y estimular-
la sintesis del DNA? Es bien conocido que el suero
es necesuario para el crecimiento adecuado de un cul
tivo de células; no se ha prestado suficiente aten-
cién a la presencla en el suero de un inhibidor del
crecimiento celular. (107,119,143,169,171,254) Las
células mononucleares también tienen factores que -
inhiben y estimulan el crecimiento célular.(171,177

3, lCudles son los factores sangufineos efec-
tores? El infiltrado {nflamatorio en la psoriasis-
en gotas es abundante, formado por células mononu -
cleares, predominando los macrofdgos. (271) La ma-

yoria de las células mononucleares son linfocitos T
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(28,71,297) Los leucocitos polimorfonucleares son-
escasos, no existe aumento de los mastocitos (61) y
existe una relacidn directa entre la cantidad del -
infiltrado inflamatorio y el numero de mitosis en =»
la epidermis relacionado también con el grado de =~
acantosis y paraqueratosis. (290) El andlisis del-
infiltrado inflamatorio de las placas grandes de -~
psoriasis, se presta a confusidn, ya que los bordes
de las lesiones son diferentes al centro donde hay-
una disminucidn en el nuimero de mitosis y menor in-
filtrado inflamatorio. (118,290) Los microabcesos~
de Munro y la pustula espongiforme de Kogoj que son
caractdristicas de psoriasis (192) han influtdo -
para pensar que los neutrdfilos son Iimportantes en-
la etiopatogénesis de la psoriasis. En un estudio-
reallizado por Krueger y Russel analizaron el nimero
de microabcesos correlacionandolos con la severidad
de la psoriasis les llevo a la siguiente conclusion
cuantitativamente el papel de los polimorfonuclea -
res en la persistencia de las lesiones de psoriasis

ha sido sobre estimado. {(170)

Componentes Sanguineos Celulares: Funcidn De

Las Células Mononucleares En Los Pacientes Con Pso-~

riasls: Se han realizado numerosos estudios in vi-
tro para determinar la funcidn de los linfocitos en
los pacientes con psoriasis. La respuesta in vitro
de los linfocitos requiere de macrdfagos funpcional-~
mente normales. Por lo tanto estas pruebas miden «
indirectamente la funcién del sistema monocito-ma =
créfago. Las células mononucleares producen antfge
nos de histocompatibilidad; estos antf{genos inducen

una respuesta blastogénica en los linfocitos norma-
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les de un cultivo.: Se realizd un estudio midiendo-
la respuesta en un cultive mixto de linfocitos, in=
cluyendo linfocltos de 32 paclentes normales y 33 -
pacientes con psoriasis, en el que 6 pacientes con=-
psoriasis presentaron una respuesta blastogénica -
elevada. (175) La respuesta blastogénica de los =~
linfocitos a varfios mitdgenos se ha encontrado tan-
to deprimida como normal en la psoriasis. (54,113, -
129,175,190)

Las linfokinas llamadas ahora interleukinas=-
son los mediadores solubles de la respuesta inflama
toria, los cuales se originan de las células mononu
cleares. (250) Las linfokinas estimulan el creci -
miento tanto de las células no inflamatorias como a
las del sistema inflamatorio, Esto mas la precen -
cia de células mononucleares en la psoriasis, sugie
re que las linfokinas producidas por las células -
mononucleares contribuyen a la proliferacidn epldé£

mica anormal observada en la psoriasis. (174)

La afeccion del sistema inmune en los pacien
tes con psoriasis suglere una alteracidn de los 1in
focitos T. Se han reallzado tres trabajos en donde
ge reporta el nuimero de linfocitos T en sangre peri
férica normales y dos trabajos en los que se encon-
tré cifras disminuidas de linfocitos T. (113,129, -
175,190,196) Dos investigadores han demostrado que
los linfocitos T supresores estan disminuidos en =~
los pacientes con psoriasis. (145,279) Clot demos-
tro que tanto los linfocitos T supresores y los ea=
timuladores se encontraron en cifras iguales en pa-

cientes con psoriasis como en los testigos. (55)
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Los pacientes con psoriasis tienen una inmu-
nidad celular alterada de origen y significado des-
conaocldo. Los estudios de Glinski sugieren la pre-~
sencia de un factor humoral que interfiere en la -
funcion de los linfocitos T. (114) Al relacionar -
este factor con el hallazpgo de Clot de niveles ele-
vados de una hormona timica en el suero de pacien -

tes con psoriasis , causo confusidn. (55)

La actividad deprimida de los linfocitos T =«
supresores puede ser la explicacidn del aumento de-
anti-Ig G, (111,168) la captacion de anticuerpos -
anti antigenos nucleares por los linfocitos y leuco
citos polimorfonucleares; (58) niveles elevados de-
ig A; (111,165) y aumento de complejos inmunes cir-
culantes. (33,110,130,161) Aunque es una hipdtesis
muy atractiva adn no hay las bases suficlentemente~

s6lidas que la respalden.

Monocitos: Loa macréfagos activades pueden -
suprimir la respuesta inmune probablemente mediante
la via de las prostaglandinas. (58,176) 51 la acti
vacldn excesiva de los monocitos/macréfagos en los~
paclentes con psoriasis contribuye a modificar la -

respuesta inmune ain es especulativo,

Neutrdfiles: Los estudios in vitro realiza-
dos para determinar las funciones de los neutrdfi'-
los en la psorlasis, revelaron lo siguiente: Existe
un aumento de la quimiotaxls que puede estar relﬁ -
cionada directamente con la actividad de la enferme

dad. (180,224,313) También existen nimerosos traba
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jos en los que se encontrd que la quimiotaxis no se
altera en los pacientes con psoriasis., (38,98,175)-
Las investigaciones sobre la fagocitosis la han re-
portado tanto normal como aumentada. (38,175,312) -
En los pacientes con psoriasis pustulosa genecraliza
da se ha encontrado una actividad bactericida dismi
nuida al igual que en la pustulosis palmo-plantar.-
(193,215) Fraki y colaboradores demostrarén una ac
tividad normal de la proteasa en los neutrdfilos de
pacientes con psoriasis. (97) También encontrardn-
un aumento de los neutrdfilos en sangre periférica-~
hallazgo que concuerda con el realizado por Bergstr

esser y colaboradores. (21,282)

Resumiendo: Existen suficicntes datos que -
suglieren que los neutrdfilos son importantes ep la-
etiopatogénesis de la psoriasis, Aun asf{ no se pue
de decir que el neutrdéfilo sea la célula aberrante-

iniciadora de la lesidn de psoriasis,

Factores Sanguineos No Celulares: Las alte=

raciones de los componentes sanguineos no celulares
en los pacientes con psorlasis son los sigulentes:

1. Aumento de la proteina C-reactiva, de la-
alfa-2-macroglobulina y de los niveles de alfa-glo-
bulina, esto puede contribuir a la extencidn de la-
enfermedad. (137,277,281) Se ha visto que lo ante-
rior no es muy importante debido a que su precencia
es variable y por la falta de hechos que los dife -
rencten de otras enfermedades inflamatorias,

2. Varios investigadores han reportado alte-
raciones en las cifras de inmunoglobulinas circulan

tes, como aumento en los niveles de Ig A, (165,169)



Se ha reportado que eatas cifras regresan a la nor=-
malidad con el tratamiento, (307) esta en descusidn
si esto sea debido a un linfocito T supresor defec~
tuosoe., (55)

3. Se han visto varios tipos de ant{-Ig en -
los paclentes con psoriasis, aparentemente del tipo
IgA e IgG cn el suero, (94,111) en la piel, (168) y
en los linfocitos. (261) Las posibles razones para
la presencia de ecstos complejos inmunes en los pa =
clentes con psoriasis son:

a) Regulacidn defectuosa de la sinteals de -
anticuerpos, resultante de la expresidn de la clona
prohibida del anticuerpo anti-IgG.

b) que sean parte del procesoc para regular -
la sfntesis de anticuerpos especificos, siendo es -
tos complejos el idiotipo regulador del complejo -
anti-idiotipo para reducir la formacidn de anticuer
pos.

c) Probablemente los autoanticuerpos sirven-
como factores especificos para inactivar otros fac-
tores que recgulan el crecimiento y la diferencla -
cion celular. Probablemente los factores regulado-
res, mds que ser degradados por factores autolfty -
cos, son inactivados por anticuerpos espec{ficos. -
La captacidén probablemente inactiva a haga a estos-
factores mds vulnerables para ser destruidos por el
sistema reticuloendotelial, La captacidn de los =
anticuerpos anti-idiotipo especificos para el fac =
tor regulador y sus anticuerpos probablemente expli
que los niveles elevados de complejos inmunes, no -
solo en psoriasis sino también en varlaes neoplasias
malignas. (120)

4. S5e han observado complejos inmunes en psp

riasis, cuya importancia es desconocida en la etio~
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patogénesis de psoriasis. MHall y colahoradores han
demostrado que la mayorfa de estos comlejos ilnmunes
son del tipo IgA. (130) Existe la posibilidad de =
que los factores anti-IgG mencionados con anterlor}
dad y estos complejos inmunes sean lo mismo y que -~
las diferenclas sean debidas al sistema con el gue-
se realtiad la prueba. (170)

5. Existe una inhibicidn en la formacidn de-
rosetas £, probablemente debida a una antiglobulina
que se adhiere al receptor Fc de los linfocites T.-
(113)

6. La disminucidn del factor quimiotdctico -
no parece ser secundaria a un exeso de substancias-
inhibidoras de la quimiotaxis. (169)

7. Estimula la formacion de intermediarios ~
inestables de oxigeno, no se sabe sl esto sea debi-
do al aumento de factores del complemento {C3, C5 y
Ch) o que este relacionado con los niveles bajos de
la oxidasa. (283)

8. Krueger y colaboradores realizardn elec =
troforesis de proteinas en pacléntes con psoriasis~-
y en controles normales, encontrando dos anormalida
des: La primera, ausencia en el 87% de los paclen -
tes con psoriasis de una proteina del grupo de pro-
teinas no identificadas que migra adyacente a la ca
dena beta de las haptoglobulinas, encontrandose au-
sente en el 12% de sujetos normales. El segundo ha
llazgo fué una concentracidn importante de una pro=
teina adyacente a la globulina GC precente en el 2%
de los pacientes con psoriasis y ausente en los8 su=
jetos normales. También encontraron la presencia -
de la protelna B en el 67% de los pacientes con few
némeno de Koebner en contraste con el 7% de pacien-

tes sin fendmeno de Koebner. (173)



9. Los niveles elevadoa de la EDC-1l glicopro
teina en orina y plasma de los pacientes con psorila
sis probablemente este relacionado a la interaccion
proteasa-antiproteasa, esto puede estar involucrado
en la proliferacidn. Esto se baea en la hipdtesis-
realizada por Hubbard, quien indica que los compues
tos de la proteasa alfa-2- macroglobulina son impor
rantes en la regulacidn de la actividad celular. -
(143) Otra anormalidad en el plasma se¢ relaciona a
una Incidencia elevada de niveles bajos de otra an-

tiproteasa, la l-antitripuina (fenotipo 2). (18)

Teor{as sobre cual es el defecto primario; -

Existen tres posibilidades con un grado de viabili-
dad variable que son o han sido candidatos para ex-

plicar el defecto primario, estas son:

A. Medladores Intercelulares Moleculares: En

tre estos se incluyen a;

I. Eje de los nucledtidos ciclicos: Voorhees
y colaboradores ecstudiaron los niveles del AMP i -
clico en la piel. (3,310) La hipdtesis original ba
sada en las observasiones de que la epidermies de -
piel afectada con psoriasis tenfa depdasitos abundan
tes de glicdgeno; la epinefrina inhibfa la divisién
celular en epidermis; y que el segundo mensajero me
diador de la epinefrina (AMP c{clico) inducfa la -
ruptura de los depdsitos de glicdgena, Los datos =~
que apoyaban esto era que los agentes que elevaban-
el AMP ciclico daban un aumento en la diferencia -
cidn de los fibroblastos cultivades. Aunque los re

sultados fueron variables, estos autores encontra -
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ron niveles bajos de AMP c{clico en la epidermis -~
afectada con psoriasis. Continvan las digcusiones-
acerca de que si los niveles de AMP cf{clico estan &
no disminufdos en la piel afectada. (134,334} E1 -
hecho de gue algunos pacientes tienen nivegles eleva
dos de AMP cfclico y otros tienen niveles normales-
puede reflejar la naturaleza multifactorial de la -
enfermedad o simplemente reflejar las diferencias -
de los métodos de evaluacidn. (208) Existen numero
sos estudios acerca de las funciones del AMP cicli-
co y del GMP c{fclico obteniendose resultados varia-
bles lo cual se puede explicar de la siguiente mane
ra:

1. La entidad es multifactorial y solamente~
algunos paclentes tlenen alteracidn del eje de los-
nucledtidos cfclicos que resulta en la expreaidn de
la enfermedad.

2, As{ como la actividad de la enfermadad va
ria también var{an las aberraclones; es por esc que
algunos pacientes aparentemente sonh normaleg y -
otros anormales,

3. Las diferencias en técnicas pude haber -
llevado a resultados tan variados. Debido & la im-
portancia de este sistema mensajero secundario en =~
muchas funciones bio]égicﬁs, es probable que la ac-
tividad de la enfermedad pueda ser expresada debido
a las aberraciones en esta via. Aunque lg psoria ~
sis es una enfermedad localizada a clertos sitios,~
toda la plel es suceptible a desarrollay la enfermg
dad. Actualmente existen datos de que lge fluctua-
clones de un sitio a otro de la piel son debidas al

.curso de la enfermedad. Por estas razones, es muy-
diffcil considerar que la psoriasis es totalmente =~
secundaria a un defecto en el sistema mensajero se-
cundario. (170)
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Il. Poliaminas: Esatas son necesarias para -
la proliferacion celular (205) Russell y colabora-
dores han demostrado niveles elvados de poliaminas-
en la piel afectada y no afectada de pacientes con-
psoriasis. Lo mds importante de esto son los nive-
les elevados de la putracina y espermadina de las -
poliaminas en piel afectada. La enzima ortonidin =
descarboxilasa es esencial en la bilos{intesis de las
poliaminas, esta también se ha encontrado elevada -
en piel afectada. Debido al hecho de que la activi
dad de la enzima ortonidin descarboxilasa y la sin-
tesis de poliaminas esta asociada a todo tipo de -
proliferacidn celular, es dif{cil aprecliar que un -
defecto en este sistema dé un mecanismo primario en
la etiopatogénesis de psoriasis. Es posible que un
slstema mensajero defectuoso preceda la via de las=
poliaminas que utilizard por lo tanto las vfas de =
las poliaminas como vfa final comin en la expresidn

de la enfermedad. (209)

ILl. Blosintesis del dcido araquindico, pros
taglandinas y leucotrienos: El dcido araquindico es
un dcido graso no saturado; precursor de las prosta
glandinas, del dcido 12-hidroxi-5,8,10,14-eicosate-
traenoico (HETE), tromboxanos y leucotrienos, sien-
do estos sus metabolitos finales. Se han encontra-
do elevados en los paclenteas con psorlasis tanto en
plel afectada como no afectada. Hammarstrdn y cola
boradores encontraron niveles elevados de prosta -
glandinas E, y F, predominando la F, . (132) E1l dci
do araquindéico al ser liberado se transforma en -
prostaglandinas, HETE y leucotrienos en la epider -
mis. Las prostaglandinas promueven la prolifera -

cidén celular, tanto los leucotrienos como el HETE -
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pueden atraer polimorfonucleares a la epidermie, -~
Al estar presentes en la epidermis los polimorfonu-
cleares también pueden liberar leucotrienos y asi -
contribuyen a la patologfa molecular. (123) Los ni
veles elevados de leucotrienos y HETE en las placas
de psoriasis son debidos a un inhibidor enddégeno de
las ciclo-oxigenasas por lo tanto resulta en una in
hibicion de las prostaglandinas convirtigndose el -
acido araquindico hacla las vfas de la 5 y 12 lipo-
oxilgenasa resultando en niveles elevadosg de leuco -
trienos y HETE respectivamente. Como ya se menclo-
no anteriormente la ciclo-oxligenasa es inhibida en-
ddgenamente pero también se ha demostrado la inhib}
cion de esta via por medio de la Indometacina. (132
Se realizaron dos estudios en los que se demueatra-
que la Indometacina empeora la psorilasis, esto apo-
ya la hipdtesis de que los leucotrienos y el HETE -
son mediadores importantes en las leslones de pso -
riasis, (311)

B.Induccidn y mantenimiento de las lesiones~

de psoriasis a través de los antf{genos y anticuer «

pos del estrato cdrneo: En 1972 Krogh y Tdonder de =~

mostraron la presencia de IgG e IgM en la epidermis
afectada con psoriasis. (168) Beutner y Jablonska-~
y sus colaboradores han pensado que este es el meca
nismo patogénico de la psortasis. (23,14B,149) La-
clave para este mecanismo es que la mayorfa de los-
sujetos tienen auto-anticuerpos contra el estrato =
corneo. Las razones para esto no son claras pero =
Beutner piensa que puede estar relacionado con el -
proceso de cicatrizacidn normal, (23} HMHuchos auto-

res no estan de acuerdo con esta teorfg,
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C.Antiproteasas y proteagas: Las proteasas -

(activadoras del plasmindgeno, catepsina I, catepal
na D, etc...) y sus inactivadores las antiproteasas
(alfa1 antitripsina, alfaz macroglobulina y otroa)-
son importantes en la proliferacidén y diferencia -
cién celular. (52,143) En las escamas de paclientes
con psoriasis se ha demostrado la presencia de la -
actividad de las proteasas y del activador del plac
mindgeno. (97,99) ‘Lazarus y colaboradores han ex -
trafdo de las placas de psoriasis una prote{na séri
ca que activa el complemento, posihlemente mediante
su influencia sobre los neutréfilos. (186) El com=-
ponente celular de la plel responsable del sistema-
proteasa-antiproteasa puede ser el monocito que ge~
ha diferenciado en macréfago, c€lula de Langerhans-
(los macréfagos activades pueden secretar activados
res del plasmindgeno as{ como inhibidores espec{fi=
cos de activadores del plasmindgeno) (48,49). Esto
dd lugar a una hipotesis que sugiere que los pacien
tes con psorlasis no tienen o es defectuoso el inhi
bidor espec{fico, gue permite u ocaciona la pralife
racisn cont{nua de lés células epidérmicas y la pre

sencia de las lesiones de psoriasis, (170)

Factores desencadenantes de la psoriasis: So

lamente existen dos mecanismos aceptados que pueden
desencadenar la enfermedad:

L, Infeccidn estreptocdccica previa en algu-
nos pacientes. (127,320)

2. También se ha considerado el papel del -
stress como inductor de la psoriasis.(15,284,285)
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MANIFESTACIONES CLINICAS:

Las placas de psorlasis son facilmente reco-
nocidas en sus formas t{picas, ellas estan constitu
{das por dos tipos de lesionee superpuestas: escama
y manchas eritematosas. La escama e¢s neta, de co -~
lor blanco nacarado, opaco,muy frecuentemente de as
pecto micdceo, de contornos redondeados y precisos.
En oaciones recubre toda la placa y en otras solo -
ocupa el centro, su superficie es irregular y tiene
un relieve bastante importante que a la palpacidn -
dd una falsa impreaidn de infiltrado papuloso. Las
escamas estan formadas por laminas secas de dimen -
slones y espesor variado que se desprenden esponta-
neamente. En ocaclones la escama es imperceptible-
y solo se hace patente por la fricecién o raspado. -
La mancha eritematosa subyacente sobrepasa la capa-~-
de escama & se ve a través de ella, la cual es lisa
seca, bien limitada y desaparece a la vitropresidn.
Alrededor de la mancha eritematosa existe en ocasio
nes un ahlo blanco. (68) Al raspar con la cureta -
de Brocq las capas superficiales forman un polvo -
blanco mientras que las capas profundas mds adheri-
das tienen un aspecto micdceo, esto es lo que cons-
tituye el signo de la mancha de Bougie. En la capa
ptofunda hay una idltima pelfcula que se desprende -
en bloque o se deshilacha, al desprenderse esta apa
rece el roecio sangrante o signo de Auspitz. La su-
perficie denudada es lisa, brillante y himeda debi~
do a un exudado seroso escaso. El signo de Auspitz
es caracteristico de psorlasis, las otras dermato -
slseritemato~escamosas después del raspado presen =

tan una serosidad incolora o un sangrado en capa. ~

(68)
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El aspecto de las lesiones es variado, ya -
sea debido al tiempo de evolucidn, su extensidn o -
su localizacidn. En los brotes apgudos iniciales =~
las lesiones son pequefias, lenticulares 6 puntifor-
mes, numerosas con escama seca y firme aunque puede
faltar. La psoriasis en gotas en ocasiones cs dif{
cil de diagnosticar, por lo general respeta cara, -
plel cabelluda y regidn perioral, distinguiendola -

de la sifilides papulo-escamosas. (68)

Mds frecuentemente la psoriasis presenta pla
cas numerosas de milimetros hasta varios centime -
tros de didmetro gjue recubren una gran superficie -
cutdnea, Los l{mlites de estas placas son precisos,
pueden tener forma anular o circinada ya sea ini -
cialmente o secuandariamente a la desaparicidn cen-
tral. En oaciones en las lesiones ge limitan a for
mar bandas estrechas en anillos regularcea o en fes-
tones ocupando grandes superficies de piel. La for
ma tipo eritema anular centrifugo es muy especial y
por lo general se trata de una psoriasis pustulosa.
(66) En algunos casos la psorfiasis puede ocupar ca
sl toda la piel dando una psoriasts universal de as

pecto eritrodérmico. (68)

La topograf{a d4 los datos precisos para el-
diagnéstico, la psoriasis tiene localizaciones elec
tivas que ue deben de buscar. Puede permanccer lo-
calizada en una de esas regiones durante muchos -
afios y también durante toda su evolucidn o persis =
tir durante las fases de remisidn incompleta entre-
los brotes, La localizacidn electiva frecuentemen-
te simétrica es: codos, rodillas, regidn sacra y -

plel cabelluda, la cara extensora de miembros, pal-
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mas y plantas, ombligo, genitales masculinos (glan-
de) son frecuentemente afectados. En algunos casos
afecta a pliegues y superficies de flexidn de extre
midades dando lo que se conoce como psoriasis inver
tida. Algunas psoriasis tienen disposicidn zonifor

me en banda o lineal. (13)

lLag zonas expuestas a traumatismos o lrrita-
cidén son puntos llamados "para la psoriassis": cowmo-
presiones repetidas del cinturdén, correas, etc...,-
raspones,escarificacidn, tatuajes, vacunas, cicatri
ces recientes o antiguas, confirmando el fendmeno -

de Kéebner. (B82)

Algunas localizaciones tienen aspecto parti-
cular:

1. La psoriasis de piel cabelluda en ocasio-

nes es de dlagndstico diffecil, sobre todo 8l esta -
aislada. Se observa también en su forma tipica de~
placas bien circunscritas escamo-laminares o micd -
ceas de borde eritematoso bilen limitado, pero en -
ocasiones solamente hay puntos aislados de escama «
constituida por finas capas no muy caracterfsticas=
o a la inversa por un casquete pitiriasiforme. Fre
cuentemente simula una dermatitis seborréica, debi-
do a la apariencia grascsa de la escama y su borde-
circinado eritematoso, en los sitios de implanta -
cidn del pelo. En ocasiones es muy diffcil hacer -
el diagndstico diferencial con esta, sin embargo -
puede ayudar un poco el hecho de que el pelo atra -
viesa la escama y no esta adherido a su base, de -
tal forma que al traccionar el pelo no se eleva la-
escama. También se ha observado psoriasis con as -

pecto de una falea tifia amiantacea. En la psoria -~
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sis de piel cabelluda hay prurito y sangrado fdclil.
En ocasiones varios meses o afos después aparecen -
en plel cabelluda o en otros sitios lesiones clasi-
cas de psoriasis. En los casos que haya duda se de
ben de buscar lesiones actuales o anteriorcs de pso
riasis en otros sitios, asf{ como investigar antece-

dentes de psoriasls fanmiliar. (82)

2. La psoriasis de la cars es relativamente-

rara y sobretodo aparece bhabitualmente en el curgo-
de una psoriasis después de largo tiempo de cvolu -
cidn, cuando estas aislada es diff{cil de tdentificar
ya que practicamente nunca tienc ¢l aspecto t{pico.
Estéd constituf{da por manchas critematosas padlidas,-
mal limitadas, cublertas por escamas [inas, secas o
grasosas. Se presenta sobre todo en areas eeborréi
cas dando en ocasiones un aspecto ldpico. A veces~
forma placas grandes, exfoliativas, poaco estéticas-
y rebeldes, observandose sobre todo en casos muy di
seminados, pudliendo ser parte de una critrodermia =~

psorladsica. (291)

3. La_peeoriasis palmo-plantar poxr lo general
es bilateral y simétrica, presentandose en forma -~
aislada, dificultando su diagndstico. No tilene as-
pecto caracterf{stico pero la ausencia de prurite y-
las alteraciones ungueales son bastante significati
vas. En esta forma ta mds tipica es la constitufda
por placas escamo-queratdésicas, mds o menos exfolia
tivas, netamente circunscritas. El signo mds carac
teristico es la presencia de eritema que sobrepasa-~

la zona escamosa dando a la placa contorno preciso-
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circular o polic{clico, de aspecto sifilaoide pero -
la lesion no esta infiltrada, La afeccidn fercuen-
te de dedos y dorso de manos en donde la psoriasia-
comserva sus caracteres habituales facilita ei dlag
néstico. En algunos casos la psoriasis palmo-plan-
tar esta representada por elevaciones duras y cdruﬁ
as, aisladas, blanco grisdseas en ocasfones roden w
das de un halo eritematoso palido. En estos cuer -
nos psoridsicos puede haber exfoliacidn central for
mando una cupula deprimida. Estas formsciones cor-
neas son en ocasiones tan importantes que pueden -
ocasionar una queratodermia de espesor varfads, cu-
briendo la totalidad o gran parte de palmas, plan -
tas, dedos y ortejos. En esta forma dtfusa frecuen
temente flsurada no ayuda para el diagndotico la bi
lateralidad de las lesiones, la ausencia de infli -
tracidén y sobre todo la banda eritematosa netamente
delimitada alrededor de las placas queratdsicas emn-
la periferia de las eminencias tenar ¢ hipotenar y-
en los ples sobre sus bordes laterales y talones. -
Pero estas mismas caracterfisticas se¢ observan en -
lag queratodermiasg hereditarias. FEsta psoriasis -
palmo-plantar y particularmente la de plantas repre

senta frecuentmente una psoriasis pustulesa. (12,13

4. Psoriasis ungueal es una de las manifesta

ciones mas frecuentes de esta dermatosis, observada
de una forma casl. constante en la psoriasis artropé
tica y eritrodermica. Constituye un ¢riterio impor
tante para identificar la psoriasis discreta & at{-
pica. En ocasiones constituye el signo inicial de-
la enfermedad, en ausencia de lesiones cutdneas la-

sola asociacidn de alteraciones ungueales y artropa
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tfa de un dedo u ortejo de hacernos pensar en ol =
diagndstico de psoriasis. La afeccion ungueal pue~
de ser muy variada: erosidén puntiforme, borde libre
friable, hiperqueratdsis y acumulacion de un produc
to blanco-amarillento, subungueal, en su porcidén -
distal la cual sufre onicolisis. Es mds raro que -
se observen leuconiquias lenticulares en el centro-
de la ldmina ungueal. En las formas severas de psc
riasis (eritrodermica o artropatfa importante) la =
ufia puede estar parclalmente ulcerada en su bases =
(onicomalacia) o estar totalmente opaca, deforme o-
destruida y reemplazada por una capa escamo-queratg
sica, FEl proceso psoriasico puede provocar a si -~
mismo una exfoliacidn paraqueratdsica de la ldmina-
ungueal., Ninguna de estas alteraciones son especi-
ficas, cada una de ellas pueden ser debidas a otras
dermatosis (eczema, dermatitis por contacta, liquen
plano o alguna micosis). En las onicopatias psorié
sicas aisladas, frecuentemente se hace =l diagndsti
co de onicomicosis. La ufia psoridsica puede tener=-
una sobreinfeccidn por cdndida y/o bacilos pidgenos.
Frecuentemente las lesliones representativas de pso-
riasis estan sobre el contrno o la base de la ufia,-
que en ocaslones es el responsable de las alteraclo

nes en la consistencia de las ufas. (337)

5. La _psoriasis de los pliegues o psoriasis

invertida puede ser de diagnostico diffcil ya que =
esta no se localiza en la topograffa caracterfstica.
Se encuentra por lo general en los pliegues: inter~
gliteo, inguinal, submamario y axilar. Su aspecto-
es muy diferente al de una placa psoridsica, consti
tufda por una mancha eritematosa, lisa, brillante,-

simulando una dermatitis microbiana, micdcica o -
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alérgica. Sus dos caracterfsticas principales son:
la limitacidn neta de la placa y su caracter croni-
co y recidivante, En ocasiones tiene un borde esca
moso, pero la escama es rara vez psorlasiforme y no
ayuda a su diagnéstico. La superficie puede estar-
cublerta de una capa leucoddrmica sobre todo en el-
fondo del pliegue intergliteo. En algunos casos -
hay escama grasosa amarillenta enmascarando el eri=-
tema subyacente. La maceracidn, una sobreinfeccidn
bacteriana o candiddsica y su tendencia s la eczema
tizacion provoca la aparicién de erosiones y secro-

sién blanquecina. (68,82)

Los pequefios pliegues son también el aeiento
de lesiones psoridsicas humedas o secas en ombligo-
y conducto audlitivo externo. Las lesiones interdi-
gitales de ples son eritematosas o de color amari -
llc seroso o hiperqueratésico blanco, frecuentemen-
te se confunden con una micosis ya que al examen di

recto revela candida alblcans como sobreinfeccidn.-

(13)

6. La psoriasis de glande y de prepucio esta

constitufda por una o mds placas bien limitadas, -
eritematosas pdlidas, habitualmente no escamosas, -~
brillantes, no infiltradas y peristentes. Su carég
ter cronico puede recordar a la enfermedad de Bowen

en especial los casos que tienen una sola lesidn, =

(68)

7. La psoriasis bucolingual ha sido muy con-

trovertida, se describe sobretodo en la literatura-
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alemana. Tiene el aspecto de placas aritematosas o
blanquecinas o liquenoides, blen limitadas, redon -
deadas, fdcilmente exfoliativas; la cvolucidn es pa
ralela a la de una psoriasis cutdanca, =1 agpecto hi
tolégico ha side muy discutido para podevse cansidg
rar una psoriasis. FEstas lesiones acompafian sobre-
todo a la psoriasis pustulosae generalizada. (162) -
No obstante, la gran diversidad de aspectos clini -
cos llaman la atencidon dos de ellos: la glositis ex
foliativa marginada o lengua geografica y la lengua
pligada fisurada o lengua escrotal. (259) Dawson -
estima que estas alteraciones tiemen un caracter ge
nético, pero que representan por lo mencs en el pa-
clente con psoriasis el estigma de una tendencia a-

hacer una psoriasis pustulosa generalizada. (65)

8. Las lesiones lar{ngeas, conjuntivalea y -

corneales con afeccidn electiva del limbo esclero -

corneal han sido sefialadas. Llas lesiones oculares-
que incluyen blefaritis, conjuntivitis o queratitis
se comportan sincronicamente con las lesiones cutd-
neas. También se han encontrado xerosis, sinblefa-
ron y triquiasis. Se han descrito cataratas pero =
son extremadamente raras y probablemente coinciden-
tales. (51,286)

Hay tres tipos de psoriasis que ameritan men
cion particular: la psoriasis pustulosa, psorlasis~
de tipo eritema anular centr{fugo y la psoriasis de

la infancia,

I. Psoriasis pustulosa: Esta psoriasis es la
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traduccidn de una evolucidn mayor de microabacesos
intracorneales de Munro-Sabouraud que confuyen for-
mando la pustula espongiforme de Kogoj, denominada-
pistula multilocular por Lapiére, (18l) FEstae pis-
tulas no son cespec{ficas ya que se pueden encontrar
en la acrodermatitis pustulosa y en el impétigo her
petiforme. (43) En 1970 Rupec demostrdé al microsco
plo electrdnico que les tabiques y las mallas de -
los ldculos estan formadas por las cdlulas malpigia
nas degeneradas, encontrandose los polimorfonuclea-
res entre las mallas de esta red. Por lo tanto los
polimorfonucleares se pueden fusionar con los quera
tinocitos degenerados y estos pueden contener en -
ocasiones en su interfior los gdnulos de neutréfilos
(267)

1. La forma localizada palmo-plantar por lo-
general se encuentra alslada sin ningin otro signo=-
de psoriasis en el resto de la piel. Esto explica-
la dificultad diagndstica y la discusion para aque-
llos que han dado lugar a los criterios que la dife
rencian de la acrodermatitis supurativa contfinua de
Hallopeau, Este problema es mucho mda complejo, ya
que existen formas diseminadas de la acrodermatitis
y la lesidn histoldgica es semejante a la psoriasis
en ausencia de lesiones clfinicas de psoriasis se di

ficulta aun mds su diferenctacidn, (41)

Esta psoriasis pustulosa de las extremidades
también puede simular una dishidrosis impetiginiza-
da o una micosis plantar. El examen directo negati
vo y el exédmen histoldgico mostrando pustulas espon

giformes orientan al diagndstico. Por otro lado se
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sefiala que en las plistulas acromélicas del sindrome
de Fussinger Leroy Reiter gse puede encontrar pistu-
las espongiformes. (8) La tendencia actual de inclu
ir la mayorfa de estas pustulas recidivantes palma-
res y plantares, bien delimitadas y crdnicas dentro
de la psoriasis pustulosa, no se puade llevar a -
cabo mds que por la existencla anterior, presente o
ulterior de una manifestacidén indiscutible de pso -

riasis. (67)

2. La forma gencralizada de Von Zumbush al -

contraric de la psoriasis pustulosa palmoplantar, -
aparece en el curso de una psoriasis conoclda mds o
menos antigua, frecuentemente artropatica. (141) -
Este episodio aparece bruscamente y su cardcter al-
tamente febril, debe ser asociado facilmente a pao~-
riasis, el enfermo por lo general ha presentado con
anterioridad brotes pustulosos i1dénticos. Muy rara
vez esta forma de psoriasis de aspecto inquietante-
pero exepcionalmente grave, es la manifestacion inti
cial de 1a dermatosis. EL diagnostico diferencial-
se debe hacer con el impeétlgo herpetiforme, la en -
fermedad de Fussinger-Leroy-Reiter y la acrodermati
tis supurativa del tipo generalizado. La evolucién
clinica es muy caracteristica, seguida casi siempre
de un regreso al estado psoriisico anterior o por =
la aparicidn de lesiones tipicas de psoriasis, per-
mitiendonos reconocer facilmente esta psoriasis pus
tulosa generalizada. Puede coincidir frecuentemen-
te con lengua geogrdflca o escrotal as{ como con le

slones en genitales eritemato erosivas. (65)

3. La forma benigna recidivante generalizada
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es una forma subaguda, habitualmente afehbril que di
fiere del tipo Von Zunbuch por el hecho de que lasa-
pistulas estan frecuentemente localizadas en la su-
perficie & la periféria de larg placacs de psoriassis,
las pdstulas pueden tener forma policf{clica. (68) -
El papel de los anedicamentos toplcos apiicados para
la psortasis pueden ser desencadenantes de una so -
breinfeccidn., M. Baker y T. Ryan clasifican la pso
riasis pustulosa en cuatro tipos: La forma aguda ge
neralizada de Von Zunbusch, la forma localizada pal
mo-plantar, la forma anular y la forma eczantemdatl-
ca a la que estos autores dan como signo particular
un halo eritematoso peripustuloso y la ausencia de~
recidivas. (8)

II. Psoriasis del tipo Eritema Anular Centri

fuygo: Easte tipo particular de psoriasis, individua-
lizada por S. Lapiére en 1939 es descritoc como una-
variedad atf{pica de psoriasis pustulosa, aunque sus
formas pustulosas no siempre se confirman. Puede -
presentarse a partir de una psorlasis vulgar o de =
una psoriasis pustulosa generalizada. ¥Es por lo -
tanto diseminada o localizada afectando en particu-
lar la region glytea, su apariencia no es de una -
psoriasis vulgar ni pustulosa, semeja upa toxicoder
mia, que puede estar asociada ocasionalmente con -
psoriagis, un eritema anular centr{fugo, una derma~
titis herpetiforme de Duhrinb o una pustulosis de =
Sneddon~Wilkinson, En aquellos casos que la histo-
patolog{a muestre una pdstula espongiforme se puede
realizar el diagndstico, pero la imagen histoldgica

en ocasiones no es espacifica. (66)
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I1. Paoriasels de la Infancla: La psorlasis =

en el nific no es rara, puede prescntar todas las -
formas del adulto con algunas caracterf{stlcas parti
culares. La psorlasis en gotas es muy freocuente en
el nifio en particular despuéa de una intfeccidn rino
faringea. (314) La psoriasis espinulosa es una for
ma rara sefialada por F., Pascher y W. Wood en 1956 -
y por Michelson en 1958. Puissant en 1970 encontrd
dos casos, en clen nifics psoridslicos, con lesiones~-
foliculares puntiformes queratosicas semejantes a;-
una pltirlasie rubra pilaris, eczematides folicula-
res y liquen eaplnuloso. Estas placas afectan elec
tivamente los codos y rodillas acompaifiandose de le-~
slones eritemato-escamosas de plel cabelluda y ufias
punteadas. Eseta forma tiene el problema de afini -
dad estrecha entre la pltiriasis rubra pilaris y la

psoriasias. (255)

1, Pesoriasis en el area dellpaﬁal ée ha des~

crito como una variedad de psoriasis localizada a -
el area cubierta por el pafial, la cual representa -
una forma de inicio de la enfermedad. Pero los mi=-
merosos casos reportados de esta entidad aemejgn -
una dermatitis psorlasiforme mds que una psorlasis-

verdadera. (315)

Sourrell, Beylot as{ como Boulliac han insia-
tido en la posibilidad de una psoriasis posterior a
una eritrodermia descamativa de Leiner-Moussou. Es
diffcil saber si la dermatosis seborreica es la pri
mera manifestacidn de psoriasis o sl las dos derma-
tosis se suceden por simple coincidencia. (25,27, =

292)
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2, La psorlasis eritrodérmica congénita es -

excepcional, presenta una imagen histoldgica carac-
ter{stica. Esta parece diferenciarse de la psoria-
sis pustulosa generalizada del niio, pero en la ob~
servacidn realizada por Henrichsen y Zacharlae la -
eritrodermia psoridsica congdénita seca y exfollati-
va ha evolucionado posteriormente a una psoriasis -

pustulosa diseminada. (141)

3. La pesoriasis pustulosa del infante es -

rara dando el aspecto falso de erupciones generali-
zadas y febriles con lesiones pustulosas que se po-
drian etiquetar como: impétigo, impétigo herpetifor
me o pustulosis recidivante indeterminada. El1 dlag
ndstico frecuentemente es retrospectivo, al apare -
cer una psorlasis vulgar & pustulosa caracter{atica
La dermatosis en ocaslones se presenta al nacimien-
to, siendo mds frecuentemente su inicio los prime -
ros meses de vida o en la primera o segunda infan -
cia. (24) Las lesliones se inician bruscamente, -
acompafiadas de fiebre elevada, constituidas por eri
tema difuso que en 24 horas se cubre por ves{culo--
pistulas, no foliculares, en ocaslones confluentes.
El aspecto es semejante a una psoriasis pustulosa =
del adulto tipo Von Zunbusch, después de la desapa=~
ricidn rédpida de las pistulas aparece una descama -
clon laminar fugdz. La dermatosls afecta electiva-
mente axilas, cuello y pliegues inguinales, frecuen
temente las lesiones se presentan en un solo brote,
pero la mayor parte de los casos se presentan por -
intérvalos mds o menos separados. Habitualmente en
toda la nifiez estos episodios no son seguidos por -

lesiones tfpicas de psortasia, lo cual dificulta el
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diagndstico preciso slendo necesario realizar un es
tudio histoldégice el cual revelard las pistulas es-
pongiformes multiloculares. La psorlasis t{pileca -
por lo general aparece hasta la edad adulta. Los -
brotes de psoriasis pustulosa pueden ser desencade-
nados por medicamentos, esfuerzo f{sico y exceso deo
sudoracidén. La psorlasis pustulosa del nifioc a pe -
sar de su aspecto inquletante es de prondstico be -
nigno, al contrario de clertas formas de psorliasis-
infantil con localizacion articular., Los brotes -
tienen tendencia a espaciarce con la edad y a desa-
parecer, esto se tiene que tomar con mucha reserva-~
ya que en algun momento de la vida puede hacerce -
presente una psoriasis vulgar de evolucidn crdnica.

(24,25,27,158)

La psoriasis Universal: Puede proceder de -~

brotes reiterativos o en el transcurso de una pso -
riasis recidivante. Es favorecida en gran parte -~
por la toma de corticoesteroides y al suapenderlos-
provoca la generalizacidn de las lesiones. Excep =~
cionalmente se puede observar desde el inicio comow
psoriasis universal, el aspecto es de una eritroder
mia exfoliativa seca, casl toda la totalidad del te
gumento esta eritematosa, cublerta de escama seca =~
laminar, folidcea y poco adherente, se elimina como
liminas grandes o por finas escamas polvorosas, la-
piel da la apariencia de estar atréfica y plegada,-

los anexos estan afectados. (291)

Esta forma eritrodérmica tlene caracterfsti.
cas particulares que revela frecuentemente su natu-

raleza psoridsica: Placas eritematosas con limites
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netos y de contornos frecuentamente orbiculares ro-
deando la zona de piel restante sana; e¢l prurito es
moderado o ausente; hay alteraclones ungueales de -
tipo psoriasico; buen estado general; buena respues
ta a los medicamentos antipsoriasicos tdpicos; tie-
ne evolucidn benigna desde el punto de vista de so-
brevida; remite en scmanas o meges; los signos del-
raspado metddico pueden estar presenles en clertas-
dareas y la estructura histoldgica es frecucntemente
de una psoriasls. Sin embargo estos caracteres dis
tintives no son siempre netos, y también pueden en-
contrarse en la eritrodermis psoridsica secundaria-
lo cual hace dificfl la distincidn entre estos dos-
tipos de eritrodermias en el psoridsico. llay for -
mas de psorlasis universal afectando la totalidad -
de la piel, acompafiandose de signos generales, re =
sistente al tratamiento y en el cual no se pueden -
encontrar datos clinicos ni histopatologicos de una
psoriasis. Ademds si no hay antecedentecs de una -
psoriasis anterior también dificulta su distincidn-
con una eritrodermia de otro origen (Hematodérmical.
El‘diagnéstico se hard posterior a la aparicidn de-
lestones tfpicas de psoriasis. Es importante hacer
hincapié en el hecho de que las recidivas de psoria
sls se producen al poco tiempo de la desapariciédn -
total o parcial de este eplsodio, afectando las -

arecas que respeto la eritrodermia. (68)



COMPLICACIONES:

Las complicaciones de la psoriasls son muy -
raras, fuera de la eritrodermia secundaria y la ar-

tropatia.

1. La eczematizacldn puede ser desencadensada

por medicamentos tdpicos mal tolerados {(alquitrdm y
sus derivados, crisarobina y cariolisina) provocan-
do piel liorosa y costras que enmascaran la psoria-
sis subyacente. Esta complicacidn provoca o acentu

a el prurito. (68)

2. Proliferacidén epidérmica: Puede exiatir =

una proliferacidén epidérmica excesiva dando formas,
verrugosas, vegetantes. FEstos hechos excepcionales
se atribuyen a un terreno especial, irritacidn lo =
cal o a una influencla medicamentoss (arsenico}. En
casos rar{simos este brote es secundarlio a una neox
plasia; por lo contrario las queratosis arsenicales
dan lugar a epiteliomas espinocelulares & enferme -

dad de Bowen. (86}

Se ha encontrado en psoriasis queratoacanto-
mas multiples, el mecanismo puede ser parecido al -
de la producidn de callosidades y acantomatosis en~
el eczema o probablemente esté relacionado con el -
tratamiento de alquitrdn. También se han reportado
epiteliomas basocelulares pero pueden ser coinclden
tales, considerando el uso bastante frecuente del -
alquitrdn de hulla en la psoriasis el epitelioma es
pinocelular es bastante raro, esto puede ser debido

a las concentraciones bastante bajas en las que se-
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utiliza. (308) En mds de clen casos de epiteliomas
reportados en la literatura el arsénico fue el res=
ponsable, especlalmente en precencia de lesiones -
multiples. ©No existen datos de que el uso de anti-
metabolitos sistémicos provoquen carcinogénesia. .-
(262) Aunque recientemente en un estudio de 44 pa
clentes con psoriasis tratados con mostaza nitroge-
nada diez desarrollaron cdncer cutdneo. Seie de 44-
lo tenfan en plel no expuesta en comparacidn de 2~
de 106 pacientes que recibierdén otro tratamiento. -
De 28 pacientes tratados con luz ultravioleta y al-

quitran de hulla 7% desarrollaron neoplasia. (105)-

.

3. El impetigo secundario se manifiesta por=

pistulas, foliculftis y forunculosis o por grandes~-
areas con secrecidn purulenta. Esto se cura fdcil-
mente con un antiséptico local, eventualmente es ne
cesaria la antibioticoterapia sistémica. Esta com-
plicacidén es rara y ya no tiene la gravedad que pu-
do tener en otros tiempos ( nefritis o bronconeumo-
nias secundarias). La psoriasis impetiginizada se-~
debe distingulr de la psoriasis pustulosa que no es
una complicacidn sino una forma c¢linica particular.
(146) El impétigo vulgar o el seco pueden preceder
a la psoriasis siendo el punto de partida de esta, -
debido a un fendmeno de Kiebner provocado por la in
feccidn. (68)

4. La candidosis secundaria no es rara en =

pliegues interdigitales de ples, crurcgenital y sub

mamario. Causada por candida albicans. (68)
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5. La eritrodermia secundaria se sobrepone a

la psorlasis como una enfermedad nueva. Los aignos
distintivos de esta variada complicacidn son: Afec-
cién de toda la pilel sin recspetar ninguna drea; au-
sencia de placas psoridsicas, observandose un erite
ma exfoliativo difuso & la precencla de placas maes-
claras como secuela de placas preexistentes; el pru
rito es muy intenso, hay fiebre de 392 - 40¢ C, con
afectacidn del estado general; la imagen histdlogi-
ca no recuerda a la psoriasis. EL prondstico es re
servado. La eritrodermia puede ser desencadenada -
por substancias tdpicas como acelte de cade, crevsg

ta. (68)

Es diffcil diferenclar la psoriasis univer -~
sal de la eritrodermia secundaria. El termino eri-
trodermia psoridsica permite deslignar estos dos es-
tados sin prejuzgar su naturaleza. Las dos entidaw-
des pueden ser provocadas por una misma causa como=-

la corticoterapia sistémica. (280,291)

La insuficiencia renal debida a necrosis tu-
bular aguda por la pérdide de albumina a travéz de-
la piel del paciente con eritrodermia psorlideica es
muy rara. (264) El dafio hepdtico evidente por alte
raciones funcionales o ictericlia detectado en la -~
eritrodermia psoridsica o en la psoriasis pustulosa
, probablemente sean debidos a una combinacidn de -
hipovolemia, drogas o una toxicidad de la psoriasis
en s{. (272)

No se ha comprovado la relacldn que existe -
entre la ingesta de alcohol y la severidad de la -

pesoriasis, pero en algunos pacientes la psoriasis -
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empeora o es perpetuada debido a la ingesta de al =~
cohol, (264) La hipocalcemia es rara y por lo gene

ral secundaria a hipoalbuminemia., (35)

6. La psoriasls artropatica descrita por Beas

nier, tiene una individualidad aceptada por la mayo
ria de los autores, En 2/3 de los pacienteg las ma
nifestaciones articulares preceden o acompafian a =~
las primeras lesiones cutdneas, en el resto apare =
cen después del inicio de las lesiones. Frecuentew
mente el primer brote articular coincide con un bro
te cutdaneo particularmente intenso, como una eritro
dermia. La frecuencia de la afeccidn artlcular en-
el curso de una psoriasis varia de L a 32%, segin -
el origen de la estad{stica sea dermatoldgica o reu

matoldgica. (96)

La afeccidn articular se divide en dos gran=-
des formas clinicas:

A. La poliartritis psoridsica crdénica progre
siva afecta muy electivamente las articulaciones in
terfalanglcas de manos y ples. Su asociacidn comn -
onixis es en el 80% de los casos. (l1) Las grandes
articulaciones (codos, rodillas, mufiecas, hombro y-
tobillos) son mds raramente afectadas, de manera -
varlada y asimédtrica, el dolor es fuerte interfl: -
riendo con los movimientos. Las articulaciones -
afectadas estan tumefactas, dependiendo mids del ta-
jido periarticular que de la cdpsula sinovial la =~
cual esta distendida por la serosidad (formas hidro
artrdsicas), estas manifestacionees no responden a -
los salicilatos. Los signos generales acompaiian a-

los brotes articulares, pero la fiebre rara vez es-
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elevada y prolongada. Después de este iniclo bas -
tante brusco, el edema y el dolor dan lugar a una -
rigidéz que poco a poco desaparece en ¢l transcurso
de las semanas, pero las recidivas se presentan a -
intervalos mds o menos proximes, frecuentemente en=-
correlacion con la progresion de las lesiones cutd-
neas, en ocasiones alternando con estas., A medida-
que la psorlasis artropdatica perdura, los brotes -
tienden a hacerce mds anquilosante, dejando rigidéz
y frecuentemente deformacién permanente. Radioldg£
camente se observa como en la poliartritis reumatol
de, un proceso destructive dseo-articular, con for-
macidn de erosiones marginales de falanges, apari -
cidn de pequefias lagunas dseas e Imagénes de des -
truccidn en la cipula de la superficie artfcular, =
determinando un alargamiento de la interlinea. En-
algunos casos afortunadamente raros la osteclisis -
progresa haclendose muy extensa o total, con defor-
macidon de los dedos. Paralelo a la destrucecidn hay
un proceso de reparacidn que forma una periostitis-
osificante, con producién de osteofitos y esto pue=~
de dar lugar a adherencias S6seas. (121) Biolédgica-
mente la poliartritis psoridsica no es cspecf{fica,=~
hay aumento de la VSG e hiperuricemla, pero el fac-
tor reumatolde esta ausente en la mayoria de los ca
sos. La artritis psoriasica frecuentemente es dtf£
¢il de diferenciar de una poliartritis reumatoide -
sero negativa, aunque los signos cutdneos o unguea-
les esten presentes, lo cual es lo heblfual, se pue
de digcutir una asociacidn de las dos entidades. =~
La poliartritis psoridsica se ve menos difusa y se-
vera clf{nica y radioldgicamente que la poliariritis
reumatoide. Esta evolucidn por brotes y no en for-

ma progresiva, dando lugar mds rara vez a deforma -
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clones importantes y desarticulacion., A parte de ~
la poliartritis se observa rara vez oligo o mono ar
tritis subaguda, hidroartrdsica recidivante o crdni
ca. Reumatismo fibroso con periartritis fibrosa o-
de forma artrdlgica simple que puede ser tan sclo -

una forma de inicio de la poliartritis. (121)

B. El} reumatismo axial ee asocia conmunmente
con: afeccidn raquidea, sacrodleltis y coxitie. Lla
localizacidn raquidea se manifiesta muy frecuente -
mente como algia cervical mediante el pellizcamien~
to de ligamentos interapofisarios cervicales, tam =«
bien puede haber lumbalgia y cldtica por el mismo =«
mecanismo. El reumatismo axlal simula ta espondili
tis anquilosante comin., El predominio de la sacro-
i1leitis debido a la afeccidn raquidea sera a favor-
de la psoriasis. La presencia de antigenos HLA-27-
en las dos entidades no ayuda an diferenciarlas, la-
asoctacidn de una poliartritis y de un reumatismo -
axial no es rara, dando la forma mds caracterfstica
de psoriasis artropdtica. Se debe de pensar en pso
riasis ain en ausencla de lesiones cutdneas, en pre
sencla de espondilitis pelvica y artritis interfa -
lingica distal. Silempre debemos tener en cunta que
este cuadro no es espec{fico el cual se parece mu -
cho al gi{ndrome articular de la enfermedad de Fiess
inger-Leroy~Refter. La sacroileitis es mds frecuen
te en esta ultima enfermedad, aunqué la afeccidn in
terfaldngica distal y del calcaneo se encuentra mds
frecuentemente en la psoriasis. En la enfermedad -
de Fissinger-Leroy~Reiter existen ant{genos HLA-B27
en el 80-96% de los casos, cursando con espondili -

tis, sinembarge esto no constituye un signo diferepn
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ctal, se debe estudiar en conjunto el cuadro clini-
to y bloldglco, pero la diferenciacidn de lasg dos -

enfermedades o8 eon ocasiones diffcil. (68)

7. La afeccidn muscular, descrita por Bourdi

llon en 1888, consiste en mialgias aisladas y cn o=~
casiones por una debilidad muscular zon o eip atro-
fia muscular. En alguncs casos la bilopsia muscular
reporta las alteraciones de una wmiceitie y el elec-
tromiocgrama pone en evidencia loe potenciales poli.
fdsicos cortog y desordenados. Las enzimas musculg

res sdricas son normales.(185,229)

8., La enteropat{a psorideica descrita por -~

Shugter en 1967, se presenta con un sindrome de ma~
la abaorcidn con atrdfia de lap vellosidades intes.

tinales, aunque eato adn esta en delecusidn, (281)-

9. La hemoreticulopatf{a: reticulosia maligna,

micosis fungoide y sindrome de Sézary en algunos cg
sos excepcionales, suceden a la psoriasis o apare =

cen simultaneamente. (68)
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EVOLUCION Y PRONOSTICO:

La psoriasis es una afeccidn crénica que evo
luciona por brotes, recidivante, comunmente presen=
te durante toda la vida del enfermo. "Es imposible
decir en cualquier caso en particular, cuanto tlem=~
po va a durar la enfermedad, 8l va a haber recidi -
vas o por cuahto tlempo el paclente va a permanccer
sin lesiones" (Hebra). '"Psoriasis en todosa los . -
tiempos y en todas las formas es muy diffcil y fre-
cuentemente intratable, pero rara vez ponec en pelil-
gro la vida" (Wilson). La psorifasis gutata tiene =
mejor pronéstico, que la que tiene inicio mds lento
y difuso, presentando remisiones mds largas después
del tratamiento, (75) En el otro extremo las for -
mas pustulosas y eritrodérmicas tlenen mortalidad -
significativa y las formas artropdticas tienen una-
morbilidad considerable, El inicio temprano en la-
vida y la historia familiar de psoriasis empeoran -

el prondastico. (53)

Los brotes en ocasfones pueden der desencade
nados por: stress y traumatismos. La psoriasis gua
tata puede ser desencadenada por estreprococo grupo
A nefr{tico como el no nefritico. (46) El sol y -
climas cédlidos pueden tener una {nfluencia favora =
ble. (31,53,86) El embarazo no ha tenido ningun -
efecto en la mitad de los pacientes, pero la mejo -

ria es mde frecuente que el empeoramiento. (31)

Se observaron remisiones completas de psoria
sls desde un afio hasta 54 afos en el 39% de una ses
rie de 5,355 pacientes, comunmente sin tratamiento,

(90) Se reportan porcentajes mds altos en una esta
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distica realizada en Japdn, pero tambilin se han res

portado porcentajes menores. (150)

La evolucidn de cada lesidn es vartada, la -
lesidn inicial frecuentemente empieza como un punto
mindsculo, de color rosa, poco escamoso. Las lesio
nes numerosas al instalarse se cubren de escama y -
al confluir forman placas grandes, las cualen tie -
nen un crecimiento continuo durante meses 0 Afios) -
desaparecen espontdneamente o después de tratamien-
to, de la forma mas caprichosa ein ningun orden pre
ciso. Algunas placas pueden desaparcecer mientras «

aparccen otras lesiones., (68)

La tregresion progresiva de una placa de psos
riasis se realiza de diversas formas. La placa se-
puede hacer mis pialida en su totalidad, en ciertos-
tasos el centro desaparece mientras que el borde pe
riférico se conserva. Con frecuencia las placas -
placas se separan, aparecen areas de piel normal en
clertos sitios, persistiendo pequefias lesiones resi
duales. La psorliasis no deja cicatriz, pero las =~
manchas acrdmicas reemplazan en ocaslones los ele =
mentos desaparecidos, dejando una acromla post peso-
ridsica, rara vez atrdfica, En ocasiones persiste-
hiperpigmentacion reaidual, eventualmente rodeadas-
de un halo hipocromico. Después de la desaparicidn
de la placa de psoriasis al raspar la mancha resi -
dual con una cucharilla de Brocq, produce una zona=
blanquecina y descamacidn, que revela la persisten=-
cia de un proceso activo. Easto también puede obeer
varse al aplicar una solucidn de eosina en el area-
postlesional y su periferia. (6B) Esto explica las

recidlvas posteriores y obliga a continuar el trata
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miento local. Frecuentemente las recidivas apare -
cen en una placa recientemente curada y los nuevos-
brotes en el borde de estas, dando a las lesiones =
una configuracidn anular, posteriormente ocﬁpara to

da la superficie anteriormente afectada. (68)

Los brotes pueden ser subintrantes, esta pso
riasis recidivante pierde frecuentemente algunas de
sus caracterfsticas iniciales, asobretodo si ha sido
pruriginosa o tratada por largo tiempo con substana-

cias téplcas.

Durante su evolucidn la psoriasis no se acom
paiia de ningun signo funcional & general., La fie «
bre solamente ae observa en el curso de clertas psg
riasls eritrodérmicas o artropdticas. El prurito =«
contrariamente a las nocionea.cléeicas no e8 raro,«
gobretodo en los pacientes nerviosos o alecoholicos,

predominando en piel cabelluda., (68)

Tratese con lo que se trate la psoriasis res
cidiva como regla general. Solamente 3 de 260 pa -
cientes de una serie no tuvierdn lesiones por 35 la
afios o mds y la mayor parte del resto la tuvierdn =

por solo 6 meses. (53)
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HISTOPATOLOGIA:

Los datos hlstopatoldgicos de la psoriasis «
consisten en:

1. Enlongaclén regular de los procesos intey
papilares, con engrosamiento de su porcidn jinferior
seme jando mazos.,

2. Enlongacion y edama papilar.

3, Adelgazamiento relativoe de las porciones-
suprapapilares del estrato de malpighl con presen -
cla ocaslonal de una '"pistula espongiforme" pequeiia

4, Ausencla de la granuloasa.

5. Paraqueratosis.

6. Microabscesos de Munro-Sabouraud.

De estos datos lo mds caracteri{stico es la ~
pustula espongiforme de Kogoj y en su ausencla rara
vez se puede hacer un diagndstico histopatolggico -
‘con certeza de psoriasis. (192) En la psoriasis ~
las mitosis no se limitan a la capa basal como en -
la piel, sino que también las podemos observar en =«
las dos hileras de células por encima de la capa =
basal. (306) En la dermis superior hay un infiltra
do inflamatorio moderado denso. El cual esta cons-
tituido por células mononucleares a excepcidn de -
las lesiones reclentes, en las que hay neutrof{los-
en la porcidn superior de las papilas. (251) Las =«
células epldérmicas por abajo de la capa cérnea -
paraqueratdsica pueden estar entremescladas con neu
tréfilos. (117) Constituyendo a la pistula espongi
forme de Kogoj, pequefia:la cual es caracteristica -
de psorliasis y sus variantes, muestran agregadoa de
neutré6filos en los intersticios de una red espongi~
forme formada por células epidérmicas degeneradas y

adelgazadas, (267) En las lesiones inicfales la -~
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granulosa puede faltar pero a menudo se ven dreaas -~
entremezcladas sin granulosa con otras con granulo-
sa, (62) Comunmente hay hiperqueratosie paraquera-~
tésica, pero en las dreas en donde hay capa granulo
sa esta esg ortoqueratésica. (192) Los microabsce -
sos de Munro-Sabouraud se encuentran en el ares de-~
paraqueratosis, FEstos estan constituidos por acdmg
los de neutrofilos plendticos que han emigrado. En
general los microabscescs de Munro se encuentran -
con fdacilf{dad en las leasiones recientes, mientras =~

que en las antiguas son escasos o ausentes. (42)

El rocio sangrante que se produce por el ras
cado suave sobre la piel, corresponde a las vértli =
ces de las papilas. Las cuales son debidos a los =
siguientes cambios histolédgicos:

1. Paraqueratosis.

2. Edema intercelular de los queratinocitos-
de la epidermis suprapapillar,

3. Dilatacidén de los capilares de la porcidn

superior de las papllas. (192)

En la psoriasis eritrodérmica la histopatolg
gla en algunos casos muestra suficientes caracterfg
ticas de psoriasis, para poder hacer el diagndstico.
No obstante con frecuencia la apariencia histolégi=-

ca es indiscutible de la de una dermatitis crdnica.

(2)

En la psoriasis pustulosa los camhios hiato-
patoldgicos son semejantes a los de una psoriasis a
excepcidn que la pustula espongiforme de Kogo} es =
una macropistula y representa la lesidn histoldgica

caracter{sttca. (192)
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Los estudios ultraestructurales aportan da -
tos complementarios concernientes a los queratinoci
tos que estan poco desarrollados e inmaduros; los -
tonocfilamentos estdn rarificados en su diametro me-
nor, Los granulos de queratchialina estdn disminu-
idos en tamafio y numero, frecuentemente ausentes. -
Los espacios Intercélulares estan alargados en ra «
zén de una disminucidn neta de glicoproteinas en la
superficie célular de tal manera que la adhesidn cg

lular esta limitada a los desmosomas. (68)
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DTAGNOSTICO DIFERENCIAL:

El diagndstlico de psorlasls es habitualmente
facil ya que sus caracter{sticas por lo general son
suficlentes para establecer el diagndstico, pero -
puede haber duda en casos atf{picos y cuando la pso-
riasis coinclida o sea complicada por otras entida -
des, En la dermatitis seborrefca las lesifones son-
mds palidas, menos definidas y cublertas por escama
furfiracea y opaca. Las eczematides psorlasiformes
dificultan mds el diagndstico en su forma seca con-
elementos diseminados. La topograffa de las lesio-
nes con ausencla de elementos sobre las regiones -
electivamente afectadas por la psoriaels, los bor -
des de las placas son menos definidos, el grosor y-
la exfoliacidn de las escamas es mucho menor, asf a
como 8su evolucidn menos crdnica. Estos datos nos -
ayudan a diferenciarlas de la psoriasis en gotas. =

(82)

La s{fills secundaria puede simuler psoria .-
sis en gotas, ya que la sifilis esta constitufda -
por papulas y escamas, pero cstas son hemleaféricas,
duras, netamente infiltradas, afectando sobre todo-
la cara (comisuras labiales y pliegues nasogenianos)
palmas y plantas. Llas escamas son superficiales y-
forman rara vez el clédsico collarete de Biett, El=
raspado no ocasiona el signo de la parafina ni el =~
de Auspltz caracterf{sticos de psoriasis. Otro dato-
que nos ayuda a su diferenclacidén es una reaccidn -

seroldgica positiva. (68)

La parapsoriasis es una dermatceis bien dife

renciada de la psoriasis. En ocasioneg la parapsos
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riaglie en placas puede ser un problema diagndstico-
siendo necesario practicar un estudio hiatopatolégi

co para distinguir las dos entidades.

La pitiriasis rubra pllaris frecuentemente -
presenta lesiones psorlasiformes en codeos y rodi -
llas, no siempre estan presentes lar papulas folicu
lares hiperqueratdesicas que caracterizan esta derma
tosis. El aspecto plateado, la superficie lisa y -
el tinte amarillo-anaranjado de la queratodermia -
palmo-plantar estan a favor de la pitiriasis rubra-

pilaris. (68)

El 1{quen plano en sus diferentes modalida =
des, puede poner en discusidn el diagnéstlico de pag
riasis. En el tipo papulo-escamoso o papuloso se -

parece a la psoriasis en gotas. (82)

La micosia fungoide y los eritemas premicdai
cos presentan en algunos casos, placas cubilertas de
gran escama que tienen el aspecto y la topograffa -
de una psorliasis. Se debe siempre pensar en esta -
etiologfa, aunque el aspecto clinico por lo general
es caracterf{stico con placas infiltradas, de bordes
realzados y signos de prurito importante, pudiendo-
se acompafiar de adenopatfas, es necesario reallzar-
una biopsia para evitar errores dlagndsticos que no
son excepcionales, Se ha visto en ocasiones muy ra
ras que la psorlasis acompafie o preceda a la mico -
sis fungoide. (68)

El sindrome de Fissinger-Leroy-Reiter en su-
morfoldgla conatituida por placas eritemato~escamo-~

sas en tronco y miembros puede hacer pensar en una-
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psoriasis vulgar. Las formas puastulosas, pustylo--
queratdsicas se deben diferenciar de la psoriasiag =
pustulosa sobretodo palmo~plantar. Haciendo mds di
ficfl la difernciacidn de estas dos entidadea la -
presencia de afeccidn articular y de las pdstulas -

espongiformes de Kogoj. (67)

En el pene la psoriasis puede samejar una -~
eritroplasia siendo necesaria una biopsia para df -
ferenciarlas., Por lo general la psoriaegie afecta -
la superficio central respetando prepuclo y glande.
(68)

Las erupclones por drogas del tipo psoriasi-
forme se -deben de distinguir de la psoriasis. Las-
drogas que mds frecuentemente ocasionan reaccidn =
psoriasiforme son los beta-bloqueadores, pudiendo -
también ser ocasionadas por la alfa-metll dopa y =

sales de oro. (264.

Otros diagndsticos diferenciales ya se han =
mencionado en el transcurso de la descripcion clini

ca.
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TRATAMIENTO:

A través del tlempo se han utilizado numero-
808 tratamlentos para la psoriasis, de los cuales =~
algunos se han abandonado y otros siguen slendo uti
lizados. De los numerosos tratamlentes wvtllizadoe-~

en la actualidad realizare una breve revisidn.

Para una mejor comprensidn del tratamiente -

de la psorlasis lo dividiremos en 3 puntos:

I. Medidas generales: Como ya se mencliond -

con anterioridad la psoriasig puede ser desencadena
da por problemas emoclonales, el médico al estar an
te un caso de psorfasis debe tener en cuenta esto y
realizar una explicacidn amplia al paciente sobre -
su enfermedad ya que en ocasiovnes el temor de que -
sea una enfermedad contagiosa o maligna les crea In
estabilidad emocional, tambilén se debe reallizar un-
breve interrogatorio sobre problemas psicolégicos -
que pudieran estar contribuyendo a la aparicidn de-
lesiones. En dichos casos se deberd otorgar psico=-
terapia de apoyo y en caso de que sea necesario ad-

ministrar sedantes o antidepresivos.

En los casos de pscriasis inestable, como la
psoriasis eritrodérmica o la pustulosa se debe pres
cribir reposo abseluto de preferencia en un nedio -
hospitalario. Se deben de tratar las infecciones y
transtornos metabdlicos coexlistentes. Se ha repor-
tado que en ocasiones la psoriasis revelde al trata

miento responde a la amigdalectomfa. (264)

Se han realizado numerosos estudios en los =~
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que se demuestra que la dieta no tiene influencia -

alguna en este padecimiento., (238)

La exposlcidn a la luz solar as{ como a la -
luz ultravioleta (UVB) de una fuente artificial pue
de inductir aplanamiento o desaparicidn de muchas le
glones. Llas radiaciones UVB inhiben la mitosis en-
epldermis, probablemente este sea su mecanismo de -
accidn. (264)

II, Tratamiento tdépico: En el pasado ae utl-

lizaron muche la resorcina, crisarobina y el mercu-
rio, pero actualmente los medicamentos tdpicos mds«
utilizados para la psoriasis son el dcido salic{lia=
co, antralina y alquitranes de hulla y algoddén o =
sus derivados. (79) Los compuestos de mercurio son
muy alergénicos por lo cual ya no se utilizan, ae -
ha reportado dafio tubular renal después del uso pro
longado de cremas de mercurio por via tdpica., (264)

La resorcina también produce sensibilizacidn.

1. E1l dcido salicflico es un queratolftico =

’

que se puede utilizar a concentraciones del 3-8 & =

10% en base de vaselina. FEn ocasiones ge prescribe

en combinacidn con el alquitran de hulla. (208)

2, Los alquitranes son productos de la desti

lacidn de substancias orgdnicas. Existen 4 grupos=-
de substancias que son la fuente de los alquitranes
utilizados con fines terapéuticos estos son: el al-
goddn, hulla, betdin y petrdlec crudo.

a) Los alquitranes de algoddn son el acelte-

de cade, haya, abedul y pino, a estos les faltamn =
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clertas caracter{sticas quimicas que ai tienen los-
alquitranes de hulla como son : los anillos de piri
dina,quinolina y quinaldina. Estos pueden producir
senaibilizacidn pero no fotosensibilizan. (241) -
Por lo gencral se aplican en concentraciones del 1-

10% en ungiiente 6 pasta o alcohol del 969,

b) El alquitrdn de betin originalmente se ob
de los depdsitos de conchas que contenian pescados=
fosilizados. Un ejemplo de este es el ictiol. Es =
tos son menos efectivos que los alquitranes de e
hulla probablemente tengan un mecanismo de accidn -

diferente. No fotosensibilizan. (241)

¢) Los alquitranes del petroleo puro no tie-

nen importancia terapéutica.

d) El alquitrdn de hulla es una substancia =~
liquida viscosa con un olor caracterf{stico. Se ha=
intentado quitarle el olor, color, las propledades-
fotosensibilizantes y la carcinogénesis péro esto =
no ha sido del todo satisfactorlo, ya que laa varia
¢iones del producto original han hecho diffcil la -
obtencién del ingrediente activeo, (332) Tanto el -
alquitran de hulla crudo como el refinado son efica
ces en la psoriasis, pero el crudo tiene efectos -
mdés rdpidos. (47) Los alquitranes eatan constitui=-
dos por hidrocarburos, que forman parte de mds da =
la mitad de los componentes de los alquitranes, es=
tos son el benzol, antraceno y naftaleno. El dcido
que se obtiene del punto de ebullicidén mdximo son =~
los polihidroxifenoles, (332) parece ser que estoa=
fenoles son los responsables del efecto terapdutico

del alquitrdn. (140,332) Sin embargo el mecanismo-

S U
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de accidn exacto sligue sin desifrarsa. El alqui -
trén de hulla crudo es mds fototéxico que al refina
do. (241)

La técnica de Goeckerman: utiliza una combis
nacidn de alquitrdn de hulla y luz ultravioleta. -
La técnica se debe llevar a cabo intrahospitalaria-
mente ¥ consiate en la aplicacidén de una capa grue-
sa de alquitran de hulla crudo 1-53% varias veces al
dfa manteniendo la piel bien cubierta por este du -
rante 24 horaas, retirandolo con aceite mineral se -
guido de un bafio sin dejar ningun residuo de alqui-
trdn, posterlormente se expone la piel a la radia -
cidn ultravioleta a la dosis minima de eritema, do=
gls que producira un eritema leve a las 12 horas. =~
La dosis minima de eritema equivale a 20-30 minutos
de exposicidn a la luz solar. Esto se reallza dias
riamente durante 2-3 semanas. Menter y Cron realis
zardén un estudio en el que tratardn 300 paclentes -
con pesorlasis severa, cada paciente fue seguide du-
rante un afio o mds, la duracidn del tratamiento pa-
ra producir remisidn de mds del 90% de las lesiones
fué de 1B dfaa. 90% de los pacientes permanecierén
sin lesiones un minimo de 8 meses y el 73% durante=
un afic o mds. Los efectos colaterales fuerdn mini-

mos y no hubo aumento en la carcinogénesis. (223)

3. La antralina fué sintetizada en 1916 a ‘.
partir de un producto natural la crisarobina que se
obtiene del drbol araroba de sur América. La antra
lina fué utilizada primero en Alemania y luego en =
Inglaterra pero nunca ha sldo popular entre los der

matdlogos de América. Esto es probablemente debido
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a sus efectos colaterales los cuales son plgmenta -
cidn e drritacidn ctdnea. El mecanismo de acclén -
de la antralina se plensa que es atravez de su efee
to en el DNA mitocondrial disminuyendo la mulcipli-
cacién celular, otra hipdtesis es que atravéz de -
sus efectos en los sietemas enzimdticos, inhibe el-
metabolismo del dcido nucléico y la fosforilacidn =
oxidativa. La antralina se utiliza en la tdcnica -
de Ingram (técnlca de Goeckerman modificada) que =~
consiste en log slguientes pascs:

1) Bafio con solucidn de alquitran de hulla -
(1lml.x 80lt.) durante 10 minutos.

2) Secar y exponer a luz ultravioleta, ini -
cialmente durante ¥, segundo a una distancia de 90
em. el tiempo de exposicidn se aumenta dlariamente-
para mantenerlo cerca de la dosis de eritema.

3) Se aplica la antralina en pasta de Lassar
cubriendo tadas las leailones.

4) Se deja secar y se agrega talco y pe cu =»
bre al paclente.

5) A las 24 horas se retira la pasta con a=-
ceite de olive,

Ashton opina que una instruccidn adecuada pa

ra pacientes y médicos con lleve a un mayor uso dew

esta tdcnica la cual da buenos resultados. (6)

4. Los corticoesteroides tdpicos fuerdn muy-

utilizados al inicio de los 608 para el tratamiento
de la psortasis, actualmente no se recomienda su -
uso debido a2 loe efectos colaterales que producen,~
los cuales son: rebote, atrofia cutdnea, micosis e«

impétigo secundario, etc... (59,182)
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5. Tratamiento tdpico con citostdticos: Se =-

han visto buenos resultados con la aplicacidn de -
mostaza nitrogenada al 0.01% - 0.05% en las lesio =~
nes de psoriasis, el problema es que produce sensi=-
bilizacidn en el 80% de los pacientes. (83,206,303,
336)

£l fluoturaclilo en crema al 5% puede hacer -
que desaparescan las lesliones de psoriasis, el pro-
blema es que produce frecuentemente necrolisis de -
dermis y epidermis. Aunque se ha reportado poca .~
toxicidad sistémica el tratamiento es diffcil de =
1levar. (143)

III. Tratamiento sistémico:

1. Metrotexate: Los antagonistas del dcido ~
Félico fuerdn utilizados por primera vez para la -~
psoriasis en 1955 por Reee y Benet, ellos usardn -
aminopterina, realizando esquemas de dosificacidn =
para poder obtemer mejoria clinica con efectos cola
terales minimos. Al poco tiempo la aminopterina =
fué subetituida por un andlogo levemente modificade
el metrotexate, el cudl puede ser administrado por-
via oral, intramuscular o intravenoso. Por via -
oral se abeorbe répidamente, se excreta en su mayor
ﬁarte por rifion y en menor grado por hfgado. (131)-
El metrotexate inhibe ta sfntesis de DNA al compet~
tir como substrato con la dehidrofolato-reductasa,-
se plensa que realiza esto a nivel de las cf{lulas =
epldérmicas hiperquinéticas., Se piensa que solo =~
ejerce esta accidn en las células que se encuentran

en la fase "§" al momento de la expoaicidén., (317) -
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Actualmente al metrotexate se utiliza a dosias de -
0.2-0.4 mg/kg cada 7 d{as, de esta manera es tan e~
fectivo comno la via parenteral y mds comodo para el
paciente. (131,232) Antes de iniciar el tratamien-
to se debe de valorar la funsidn renal, hepdtica y-
de medula dsea las cuales deben de ser normales. -
Para esto se debe de realizar eliminacidn de creat}
nina, excrecidn de bromosulfaleina y de preferencia
biopsia hepdtica, albumina sérica ( ya que el metro
texate se fija en la albumina ) también sec debe va-
lorar el estado general del paciente, la dosis inti-
cial debe ser adminlstrada cautelosamente en pacien
tes debilitados, encamados con eritrodermia psorid-
slca, artropatia J psorlasis pustulosa generalizada.
El metrotexate puede ser potencializado por el dci-
do acetil gsalisilico y las sulfonamidas ya sea des-
plazandolo de la proteinas fijadora o interfiriendo-
con la excrecidn renal. (264) Por lo general la me
joria clinica se observa a los 7-14 dfas pero puede
tardar 3 semanas o mds especialmente es la eritro -
dermia psoridsica. Lo contrario sucede en el sin -
drome de Von Zumbusch en el que la fiebre y las mul
tiples pistulas desaparecen a los 2 dfas de trata =
miento, Cuando empieza a haber mejoria clinica se-
debe disminuir la dosis progresiva hasta encontrar-
la dosis de mantenimiento dptima, que puede ser de-
7.5-10 mg semanalmente. Se deben de reallizar exdme
nes de laboratorio periddicos durante el tratamien~
to. Los efectos colaterales del tratamiento con me
trotrexate tanto oral comolparenteralrsonf anorexia
nadiseas, dolor epigdstrico, cefalea, palidéz, ardor
a nivel de las lesiones, leucopenia, trombocitope -~
nia y anemia megalobldetica por deficlencia de dci-
do félico, en los tratamientos prolongados con me -

trotexate se han observado dafio hepdtico desde fi -
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broesis hasta una franca cirrosie, en un 10% y 5% de
los pacientes respectivamente. (20) Se se adminis-
tran dosis bajas de metrotexate semanalmente en ra-
ro observar alopecia andgena, exulceraciones, ulce-
ras o sangrado cutdneo. (9,10) Otros efactos cola-
terales poco frecuentes son: necrdlisis epiddrmica,
(10,203) candidosis (10), foliculitis,{306) querato
conjuntivitis,(196) ataxia, (10) depresidn y otros-
s{ntomas de psicosis, (11) reactivacidn de tubercu-
losis y otras enfermedades pulmonares,(288) tambidn
se ha reportado sangrado gastrointestinal. Las conm
plicaciones graves de este tratamiento son: insufi-
ciencia renal progresiva y septicemia, (219,262) -
asi{ como las consecuencias de la insuficiencia hepa
tica y de médula dsea, se ha producidc la muerte =
después de la inyeccién intravenosa de metrotrexate
en paclentes con insuficiencia renal grave. (264) «
la mayoria de las defunciones reportadas han sido «

debidas a sobredosis relativa o absoluta. (11)

A pesar de todos los efectos tdxicos causa -
dos por el metrotexate sigue siendo una de las op -
ciones para el tratamiento de psoriasis asevera que-
sea incapacitante ff{sica o soclalmente, refractaria
a tratamlentos tdpicos convensionales y a fotoqui -
mioterapia. Esta indicado principalmente en eritro
dermia crdnica y en psoriasis pustulosa generaliza-
da, a estos pacientes les puede salvar la vida.(10)
También es dtil en la psoriasis no pustulosa de pal
mas y plantas, resistente a tratamiento tdplco, aun
que no debe ser utilizado como primera opcidn. En-
pocas ocasiones esta indicado antes de los 35 afios,
Tiene efectos teratdgenicos y abortivos por lo que-

se deben administrar contraceptivos en caso que se-
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ptilizen en mujeraes en edad fertil se debe evitar -
la gestacidn aun 3 meses despuds de suspender el me
dicamento. (11) Las contraindicaciones del medica-
mento son: enfermedad hepdtica preexistente, infec~
cidn activa, psicosis actual o anterier, hipoplastia
de mcédula dsea, colitis ulcerativa, dlcera paptica-
y alcoholismo. En caso de sobredosis accidental se

debe administrar inmedf{atamente aclido félice. (93

2. Hidroxiurea: Fue sintetizada en 186%, in-
terfiere en la transformacidén de ribonucledtidos en
desoxiribonucledtidos mediante la inhibicidn de la-
enzima difosfo ribonucléotide reductasa. (835) La -
hidroxiurea se absorve rdpidamente y se excreta por
rifion. Fué utilizada por primera vez para el trata
miento de psoriasis en 1970. (182) Se han viato =
buenos resultades en muchos pacientes pero causa ma
yor toxicidad en médula dsea en menor tlempo que el
metrotexate (233) aunque no se ha repertado aplasia
medular irreversible o muerte. (182) La respuesta-
clinica al tratamiento es lenta siendo evidente des
puds de varias semanas, as{ que el tratamiento debe
de ser por un minimo de 2 meses, no es efectiva en-~
la psoriasis pustulosa palmo-~plantar. La hidroxi «
urea es mucho menos efectiva que el metrotexate, -~
mas bilen es el medicamento de reserva para los pa =~
clentes gque necesiten un antimetabollto y que no -
respondan al metrotexate o hayan tenido efectos tdx
icos para éste. Rara vez ocasiona anorexia o nause
as sl ae compara con el metrotexate. La dosis no =
debe exeder 0.5 g (t.d.s.) la dosis de mantenimiens
toes de 0.5g. (b.d.). Por lo general la hemoglobi-

na disminuye a 1lg. con macrocitosis de eritrocitos
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a dosis de mantenimiento, (265,303) 6e ha reporta-
do la presencia de vasculitis cuténea debida a la -

droga. (233)

3. Azatriopina: (Imuran) Es un derfvado de-
la 6-mercaptopurina, interfiere con la sintesirn de=
las purinas mediante la inhibicidn competitiva de -
la enzima hidroxantina fosforibosil tranaferasa, al
terando la sfntesis del RNA y DNA. La azatriopina-
se absorbe blen y es rapldamente catabolizada. Su-
accldén antipsoridsica es menor que la del metrotexa
te. Se puede administrar a dosis de 1.,5-3 mgf/kg -
por dfa por via oral. Se ha ohservado fibrosis por
tal reversible, se desconoce su potencial hepatotd-
xico en tratamientos prolongados, Puede producir =
miopatia. En los pacientes con psoriasis y poliar-

tritis les puede ayudar mucho este tratamiento. (264).

\

4, La Azarabina: La triacetyl azauridina fué
investigada cl{nicamente en E.U.A. durante 10 afios-
como droga antipsoridsica, siendo aprovada por la -
"WFederal Food Asociation!” en 1976. La azarabina en
el organismo se convierte rdpidamente en 6-azauridi
na 5-monofosfato que inhibe por competencia a la en
zima dcido orotidflico decarboxilasa, esta enzima =~
convierte al dcido orotidflico en 4dcido urodflico -
que es el precursor del dcido timod{lico. Tiene agc
c¢idn antipsoridsica eficdz a dosis de 125-205 mg/df
a, aunque se recomiendan dosis de 125 mg/kg/dlia en-
tres tomas debido a su neurotoxicidad, (216) se ha-
reportado la producidén de coma. Su toxicidad a mé

dula désea es baja, no se ha reportado que produzca
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hepatotoxicidad. (163) Esta contraindicado su uso-
en epllepsia, al igual que la asociacidn con drogas
psicotrdpicas y aspirina, ( la aspirina puede modi-
ficar el pH gdstrico precipitando la formacidn de -
6-azauracil el cual es neuroctoxico). También se -
plensa que ocasiona psoblemas tromboembdlicos pero-
esto aun no esta bien establecido. (217) El alcoh-
ol potencia los efectos neurotoxicos, ademds de un-
efecto antabus que se presenta si se ingieren jun -
tos, (B5) La azarabina es una droga de tercera Lli-
nea en el tratamiento de psoriasis debido a sus e -

fectos colaterales.

5, Acido Micofendlico: Su efecto citotoxico-

lo ejerce al interferir en la si{ntesis del guanosin
monofosfato, después de su absorcidén permanece en -
‘el organismo como un glucurdnido inactivo, solamen-
te'loa tejidos como la epildermls que contengan sufi
clente cantidad de B-glucoronidasa para convertirlo
en la forma activa. Su accidn antipsoridsica es su
perior a la del placebo (153) a dosis de 1.6-4.8g.-
diarios en dosis fracionadas, también se han usado-
dosis de 7.2g. (217) Sus efectos colaterales son:=
najseas, cdlicos y diarrea. (152,153,217) Se ha re
portado una Incidencia alta de Herpes Zoster, her =~
pes simple y una enfermedad parecida a la gripe. La
depresidn medular es bastante rara y leve. (152,153
217)

B

6. El Razoxane: Es up derivado del 4dcido eti
lendiaminoetetra-acético (EDTA), fué utilizado por-

primera vez para la psorlasis en 1976, B8u accidn =
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antitumoral se pilensa sea debida por disminucidn -
del ciclo celular en la fase premitdtica tardfa {(G,)
o en la fase mitdtica inicial, asf como un posible-
efecto en la microvasculatura. (7} A dosis eleva =
das se produce aplasia medular y leuvcopenia, debido
a esto se debe reconsiderar el uso de este medlca -

mento para la psoriasis. (154)

7. El L-aspartato de N~fosfomacetil (PALA):

Fué sintetizado originalmente como uan inhibidor del
estado transitorio del aspartato de carbamilciclasa
por Collins y Stark. (57) El PALA es un inhibidor-
de novo de la biosfntesis de la pirimidina bloquean
do la proliferacidn celular, (300) Lste tratamlen-
to es efectivo para Melanoma, cancer pulmonar de Le
wis y otros tumores adlidos., (151,300) Los efectos
‘colaterales son diarrea pasajera, ocasionalmente -~
produce aplasia medular y hgpatotoxicidad siendo -
estos muy leves. Durante el tratamlento de 3 pacle
ntes con cancer y psoriasis se notd mejoria de la «
psoriasis, (76) Por lo que Doyle realizd unp estu =
dio en 7 pacientes con psorlasis administrando PALA
a dosis iniclales de 625mg/kg/dfa durante 5 dfas =~
consecutivos diluido en 100ml de suerc glucosado al
5% pasandose en 10 minutos. Posterlormente se au =
mento la dosis 1,250 mg/kg/dia por 5 dfas repitien-
dose durante 4 semanas., De los 7 paclentes 3 pre -
sentarén mejoria, permaneciendo la remisidn por 3 -
meses después de suspender el tratamiento, 3 tuvie~
rén respuesta mds limitada y de duracidnm corta y 1=
paciente empeord su psoriasis, No hubo mejoria de-
la artritis psoridsica con este tratamiento, Los =

efectos colaterales fueron leves limitandose a irr}
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tacién cutdnea y diarrea, Los autores sugleren que
el desarrollo de un protocole de administracian ¢on
tinua puede llevar a una respuesta terapcutica favo

rable en los pacilentes con psoriasis severa. (73)

8. PUVA Terapia: Consiste en la combinacidn-
de peoralenos y rayos ultravioleta A. Loag psoraln-
nos son un grupo de mas de 30 compuestos furacumari
nicos, los utilizados en esta tecnica son; el B-me-~
toxipsoraleno (metoxalen) y 4,5,8-trimetoxipsorale-
no (trisoraleno). La fuente de luz ultrayviocleta es
de 320-400nm. Los psoralenos aon farmacoldgicamen~
te inactivos hasta que se exponen a rayos ultravio-
leta A siendo entonces citotdxicos. (227} 1Los paos
ralenos al ser expuestos a la luz ultravioleta for-
man un triplete altamente reactivo con la timidina-
slendo fotoaductores en el DNA, los psoralenos tam-
bién se intercalan con dos pares de bases pirimidi-
nicas formando ligaduras cruzadas, tesultaundo en la
inhibicidn de la sf{ntesis del DNA cpidérmico. (56)-~
Existen fuentes de rayos ultravioleta A disponibles
en el mercado, la emisidn del espectro de estas lam
paras es de 310-390 nm. (con un pico de 355-365nm)~
su dosis esta calibrada en Joules/cm® que recive el
paciente en una unidad de tiempo, El 8 metoxipsora
lenc viene en tabletas de 10 mg, se administra a do
sis de 0.6 mg/kg 2 horas antes de la vadiacidén. De
ben de administrarse a intervalos de minimo 48 hrs,

.para evitar fototoxicidad acumulativa. La dosis -
iniéial de radiac¢idén varia segun el color Qe la -
plel de 1 a 5 joules/em* cada 2-3 tratamienfoe pero
ta dosls varia segin la técnica que se este utili-a

zando. (221,329). El paclente se expone deenudo a =
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la fuente de rayos ultravioleta A, proteglendo sus-
ojoa con gogles, deben de usar lentes de sol ohscu-
ros por lo menos 8 horas despuées de ingeridos los -
psoralenos., El paciente debe de vestivse de tal ma
nera que lo proteja de la luz solar o de fuentes ar

tificliales de luz ultravioleta.

La PUVA terapia fué utllizada por primera -
vez en el tratamiento de psoriasis en 1974 por Fitgz
patrick y sus colaboradores en Boston y Wolff y sus
colaboradores en Viena, quicnes acufiaron el termine
PUVA. (247,327) A partir de este momento se han
realizado numerosos estudios utilizando este trata-
miento, confirmando su eficacia. (180,262,329) Ac-
tualmente se ha comprobado su efecto carclnogénica-
en estudios realizados con PUVA terapia por largo =
tiempo. (86,296) Stern y colaboradores realizardn-

-un estudio en mds de 1,300 pacientes reportando loa
factores de riesgo cutdneo de carcinogéncsis siendo
estos: Paclentes con plel tipo I y Il (paclentes r=

que se queman fdcilmente y se broncean poco); paci-

‘entes con antecedente de haber recibido radiacidn -
ionizante; y pacientes con antecedente de cancer de
la piel. (296) En un trabajo posterior realizd una
correlacidn con la dosis de PUVA: En los paclentes=-
con factores de riesgo de cutdneo y que habian reci
bido méds de 80 tratamientos con PUVA hubo un aumen-
to de 5 vecea‘méa en la incidencia de epiteliomas -
Basocelulares., Sus hallazgos sugleren que la PUVA-
terapia actua come un factor precipitante del epite
lioma espinocelular en pacientes previamente expuesg
tos a'caréindgenos y que puede ser un fendmeno rela
clonado a la dosis. (293) También se han encontra-

do cambios histoldégicos que demuestran distrofia =
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epidérmica correlacionandase con los efectos carei-
nogénicos de la PUVA terapia, (1,236) Estos cambiw
o8 se encontrardn en mds de la mitad de 70 pacien -
tea después de un afio o mds de haber iniciado la -
PUVA terapia. Cox describe la distrofia epidédrmica
como una alteracidn en el tamafio o disposicion de -
las c€lulas hasta un grado no obscrvado ¢n capecime
nes de control antes del tratamicnto, de piel ex -
puesta o no expuesta clinicamente no afectada, Aun
que actualmente nadie puede afirmar que este tipo -
de distrofia sea un precursor de cancer cutaneo, si
representa un terreno de una posible lesidn precan-
cerosa. Otras alteraciones observadas en los pacie
tes en PUVA terapla son: alteracicnes inmunoldgicas
envejecimiento de la piel, cambios de pigmentacidna

y toxicidad ocular (cataratas). (85)

En 1979 el subcomite de personal mixto de "«
psoriasis y fotobliologfa realizd una revisldén de -
los estatutos para la administracidn de la fotoquiw
mioterapia estableciendo las normas para su adminig
tracidn. (83) En 1982 al revisar de nuevo eatas -
normas vierdn la importancia de cxtremar la protecsa
cidn ocular, basandose en los estudios realizados =
por Lerman en donde demostrd que los psoralenos -
pueden estar presentes en el ojo durante 12 a 24 hr
después de su ingestldn, existiendo el riesgo de =
una captacidn permanente de los psoralenos por la -
proteina ocular ocasionando una toxicidad ocular -
crénica, al menos de que se evite la estimulacidn -
de la luz solar y de fuentes artificiales durante «
el periddo crucial. (87,188)

Desde la introducidn de la PUVA terapla, se~

han realizado modificaciones encaminadas a disminu-
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ir la exposicidn aﬁumulattva de la PUVA terapia me-
diante;

1) La disminucidn de la dosis intcial, (263)

2) La utilizacidn de tratamientos adjuvantes
(84).

3) As{ como la utilizacidn de tratamlientos -
combinados como antralina,(64,232) nmctrotexate(231)
y retinoides., (101,184)

Los riesgos de toxicidad cronica llevan a la
necesldad de seleccion de pacientes adecuados prefe
rentemente de los grupos de edad avansada, un plazo
de tratamiento limitado y el uso de tratamlentos - -

combinados. (85)

9. Retinoides: El advenimiento de los reting
-ides orales inicid una nueva era en la terapéutica~
dermatologica. Existen 2 tipos de rdtinoides elpté
micos utilizados en varios tipos de alteraclonee de
la queratizacidn, incluyendo a la psoriasis. E1 -
etratinato (Ro 10-9356) ha dade mejores resultados-
en al tratamiento de la peoriasis que el dcido 13 -

cis retinoico. (248)

El mecanismo de accidn de los retinoides arg
maticos en la psoriasis no eastan blen esclarecidoa~
pero parece ser debido a sus efectos en la modula -
cidn y normalizacidn de la proliferacidn y diferen-
ciacidén de la epidermis, también se han sugarido -
efectos inmunomoduladores en los componentes ce1u1£
res de la dermis. (243) La eficacia de los retino-
ides aromdticos en los diferentes tipos de psoria:~

sls varia dando una respuesta rdpida en la psoria =



- 7%~

calk TEYS MO Bew

SIRBE WA dimie

sls pustulosa, hay una resistencia relativa a la na
psoriasia en placas cronica y una respucsta fnterme
-dia en la psorlasis eritrodermica,. Los diferenteas-
estudios realizados demuestran que la dosis debe va
riar segdin el tipo de psoriasis, Para ls puoriasls
pustulosa se recomienda dosiz de lmg/kg/dfa que se-
debe de mantener por un minimo de 4-6 semanar antes
de disminuir la dosis. Para la psoriasis eritrodéi
mica se utilizan dosis iniciales mds hajas de 0.3--
0.4mg/kg/dfa a las 3-5 semanas se eleva lentamente-
0.7-0.8 mg/kg/d{a. Para le psoriasis vulgar exils -~
ten varios esgquemas el mds utillzado es a dosls Ini
cial de lmg/kg/dfa con una subsecuente disminucidn-

basandose en la evolucidn c¢linica. (78,243)

Wolska y colaboradores realizaron un estudio
doble cliego randomizado en 40 pacientes con psoria=-
‘sis severa. Utilizando dosis de Img/kg/dia (dosig~
mdxima de 75 mg/dfa) sl se presentaban ecfectos cola
terales se bajo la doais a 0,3-0.5 mg/kg/d{a. La -
mejoria en loa paclentes tratados con etretinato -«
fue mds notoria a partir de la segunda cemana de -
tratamiente., Los resultados en los pacientes con -
psoriasis vulgar fueron satisfactortos en 3 de 10 »
pacientes aunque hubo meforia moderada en 4 de 10 -
paclentes. La psoriasis pustulosa de Von Zumbusch-
mejoro de moderada a exelentemente en los 4 pacien=
tes tratados, por lo que se plensa que sea el trata
miento de elecclén para esta entidad, En la peoria
sis eritrodérmica se obtuvieron resultados satisfac
torios en 4 de 6 pacientes. En 3 de 5 pacientes -
con psoriasis artropdtica hubo una mejoria.marcada-
de las artralgias. (331) Ravinovitz y colaborado -

res realizarén un estudio utilizando etretinato en-

Tl

Ll
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2 pacientes con psorlasia en placas y lesiones un -
gueales, que consistian en depracidn ungueal, onieco
lisis, ldmina ungueal desquabrajada y afecclion del-
pliegue proximal e hiperqueratosis subungueal. Al-
final del tratamiento hubo buens vespuesta dasapare
ciendo el desquebrajamiento de la ldmina ungueal, -
hiperqueratosis subungueal y onicolisia, mejord mo-
deradamente el plicecgue ungueal jproximal y hube mala
respuesta en las depresicnes ungueales, Concluyen-
do que los retinocides pueden actuar en Jdiferentesg -
aspectos de las caracterf{sticas patoldglcas de Ja -

ufia psoridsica. (258)

Casl todos los paclentes que reciben trata =
miento con retinoides presentan algun cfecto colate
ral como sequedad de las mucosas, descamacidn de =
palmas y plantas, alopecia tipo efluvio telogene di
‘fuso presentandose en una tercera parte de los pa -
clentes, (324) sudacidn y sed son otros cfectos ca-
racter{sticos, los paclentes han descrito la sudora
cidn como pegajosa tipo mucoso y los investigadores
han tratado de correlacionar este efecto con el ma=-
terial mucolde que se observa en la epidermis con «
el microscoplo electrdnico. (244) Tanmbién se ha re
portado adelgazamiento de la piel con aumento de la
fragilidad, al parecer esto es de origen epidérmico.
(322) Los sintomas musculoesqueléticos no son ra -
ros y en ocaslones son bastante molestos. La con -
juntivitis se ha reportado en el 10% de los capos -
tratados con etretinato siendo menor a la reportada
ean los paclentes tratados con dcido 13-cia.retino -
ico. (29,324) Las alteraciones de los exdmenes de-
laboratorio son raras. Se ha reportado elevacidn -

leve de las enzimas hepdticas en el 10% de los ca =
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aos., Se realizo un estudle para determinar hepato-
toxicldad realizando biopsias antes y despues del -
tratamiento, concluyendose que ol etretinate mo pro
duce un daiio hepdtico consistente. (112) Tambidn -
se han encontrado elevacidn de los trigliceridos a-
cifras menores que las que produce ¢l dcidoe 13-cls-
retinoico. (324) Fontan estudio la influencia del-
etretinato en los beta carotenos naturales ecncon -
trandolos significativamente disminuvidos deapues de
3 meses de tratamlento. (95) lay que tener siempre
en cuenta que los retinoides aromdticos son terato-
génicos, por lo que estan contraindlcados durante -

el embarazo. (160,324)

Se han uttlizado tratamlientos combinados de-
etretinato con antralina o con PUVA terdpla e con =~
rayos ultravialeta B (UVB). Especialmente en los =
‘casos de psoriasis en placas repertandose que lag «
remiaslones son mds rapidas y largas. DNe esta manes
ra tambien se disminuye la toxicidad de los medica~-
mentos utilizados ya que se utilizan dosis menores.
(30,187,224,328)

Tramboos en 1983 reporta el uso de un nuevo-
retinoide ardmatico el arotinoide Ro 13-6298 en dos
pacientes con psoriasis generalizada severa y artri
tis psoridsica que no habian respondido al tratami-
ento con etretinato ni PUVA terapia nl su combina -
cidn., Respondiendo satisfactoriamente con dosls =~
minimas del arotinoide Ro 13-6268 de 0.05-0.1lmg#dfa
evolucionando satiafactoriamente a las 6 y 7 sema-is
nas de tratamliento. Presentandose efectos colatera
les de sequedad de mucosas nasal y oral, descamae’ -

cidn palmo-plantar, adelgazamiento de la piel y alo
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pecla transitoria. El arotinoide Ro 13-6298 repren
senta la tercer generacidn de retinoides sintéticos

que pueden ser eficaces a dosis muy bajas. (307)

10, Nistatina: Es el antimicdtico de elec -
c¢1dn para la candidosis. Baker reporco mejoria de-
los paclentes con psoriasis y enfermedad inflamato~
ria del intestino tratados con nistatina oral. Co-
mo ya es bilen sabido la nistatina se absorve pobre-
mente por vfa oral, por ecsc se considera que su efg
cto se lleva a cabo en la microflora intestinal. =~
Crutcher y colaboradores realizardn un eatudio en 4
pacientes con psoriasis, administrande nistatina =~
via oral a dosia iniciales de 500,000 U 4 veceas al=
dfa aumentando la dosis hasta un milldn de unidades
4 veces al dfa, observande en los 4 pacientes mejo-

ria de su psoriagis. (63)

11. Leucoferesis: En afos recientes existen=
en la literatura varios artfculos en donde ee ha ~
tratado la pesorlasias con métodos extracorporeos co-
mo la hemodidlisis, didlisia peritoneal, oxigena =
cidén cardio-pulmonar mediante by-pass y plasmafdre-
sis. La leucoferesis al igual que los otros méto -
dos mencionados la experiencia inicial fué un halla
zgo incidental, En el primer paciente hubo una re-
misidn de la psoriasis durante 5 meses., Se han tra
tadol50 pacientes en el munde con este método y en-
todos los casos ha habido una respuesta nopable aun
que la remisicon de las lesiones es corta presentan~
dose reclidivas a los pocos meses, No se sabe cual-

es el mecanismo de accidn de este tratamiento., (156)
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12. Benoxaprofen: Es un inhibidor de la 5-
lipoxigenasa. Su mecanismo de accidn en la psoria-
sis se plensa que sea directamente por la Lnhibi -
cidn de la 5-lipo-oxigenasa epiddrmica o indirecta-
mente por la inhibicidn de la acumulacidn de fagoci
tos en las lesiones de psoriasin. Kragballa ¥y cola
boradores realizardn un estudio doble cicge en 40 -
paclentes con psoriasis vulgar administrando benoxa
profen 600 mg/dfa por via oral por un pericdo de 8-
semanas., Obtenlendo 75% de resultados excelentes-
en los pacientes que reclbieron Benoxaprofen. Los-
efectos colaterales so: fotosensibilidad, onicoli =«
sls, diarrea y edema, presentandose en casl todos -

los paclentes. (167)

13, Meclofenamato de Sodio: Es la sal sdadica

.del deido meclofendmico, que es el tercero de una -
serie de substituciones del acido N-fenilantranflie

co, slendo un agente antinflamatorio no esteroideo~

(316)

Formula estructural:

COONa
1O o

NH Ci,

c1 "H, 0

Nombre qufmico: N-(2,6,-dicloro-tolyl) aal =
sodica monohidratada del dcido antralinico. (316)

Mecanismo de accidn; Es el mdas potente inhi~
bidor de la sintesis de prostaglandinas. (316) Tam

bién es antagonista de las substanciae lentas de la
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anafilaxis, ahora se sabe que estas substancias son
una mezcla de leucotrienos C4 y DA' El meclofenama
to de sodio ejerce su acciédn antipsoridsica median-
te la inhiblcidn de la S5-lipoxigenasa y al inhibir-
la reduce la formacion de leucotrienos en las lesio

nes. (80)

Presentacidn: Capsulas de 100mg , la dosis -

puede variar de 200 a 300 mg diarlos. (80,325)

Efectos colaterales: El mds frecucnte es di-
arrea, la cual no es muy intensa ya (ue en pocas o-
caslones el paciente abandona el tyratamiento por -
esta causa, tambidn puede haber nduseas y dolor ab-

dominal pero son mds raros. (74,316)

El primero en publicar resultados satisfacto
rios del meclofenamato de sodio en la psoriasis fue
Winthrop en 1982, quien lo tomd para la artritis -
psoridsica al igual que dos pacicntes mis a dosis =
de 200 mg diarios, notando la desaparicidn de todas
las lesiones de psoriasis en 6 dias. (325) Ellis y
colaboradores realizardn un eatudio ablerto en 100-
pacientes con psorlasis utilizando 100 mg. c/Bhre.~-
El estudio tubo una duracidn de 1-2 meses, el 10% -
tubo curacidn completa o casi completa, el 50% pre~
sento mejorias importante o moderada y el 40% tubo -
respuesta minima o sin cambios, as{ que la accidn -
antipsoridseica se obtubo en el 60% de los casos. La
remisidén ocurrio del centro a la periferia, E1 10%
de los pacientes abandond el tratamiento debido a -
molestias gdstricas o dliarrea. Los autores piensan
que la psoriasis aguda tenfa una respuesta mejor =

que la psoriasis en placas y que el meclofenamato =



de sodio es la droga de cleccidn para la artritias -
psoridsica ya que actua en ambas afeccliones. (80) -
Por otro lado Paller y Wishuner rralisardn un estu -
dio doble clego randomizado en 13 pacientes utili -
zando 300 mg diarios de meclofenamato de sodia du -
rante 4 semanas. Reportando que no hubo nlngun cam
bio clfnico en las lesiones de psoriasis en ninguno
de los 10 pacientes que recibio =] medicamento, as{

como ningun efecto colateral. (246)

14, Diamino-Difenil-Sulfona: (DPS) fud sinte

tizada en 1904 por Fromin y Withman, en 1937 Buttle
y colaboradores en Inglaterra demuestran su accidn~
antibacteriana, esto fué confirmado el mismo afio :=
por Fourneau y colaboradores en Francia. Faget en~
1941 introduce a las Sulfonas en ¢l tratamiecnto de-
“la Lepra de las cuales la mds util es ta 4,4 Diami

no-Difenil-Sulfona de uso muy amplio. (22)

Las Sulfonas constlituyen una serie de produe
tos orgdnicos cuyos radicales carboxf{licos 06 Hﬁ es
tan unidos a uno o més radicales sulfonidicoa. En-
el caso de la 4,4, Diamino-Difenil-Bulfona esta uni
da a dos radicales sulfonfdicos. Tiene accidn bac-
teriostatica y dltimamente se ha demostrado eu ac:#

cidén antinflamatoria., (22)

Formula estructural:

H, N g __/ \_. -
I =
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La DDS es un polvo blanco de sabor ligeramen
te amargo y escasamente soluble en agua. La dosia-

qué se utiliza por lo general es de 100 mg. dlarios

Efectos colaternles: La ancmia y metahemoglo
binemia son los efectos tdéxlcos mds fercuentes de -
la DS, (122,226) law otras complicaclones son ex =
tremadamente raras. Por lo general loas pacientes
que reciven DDS tilenen hemdlisis pero es muy raro-=-
que presenten anemia clinicamente detectable., Loa-
paclentes con deficiencia de la Glucosa 6-fosfate w
deshidrogenasa presentan hemollslas a doasls mds ba =
jas que los paclentes normalea. (19,44) La hemdli-
gis mo se presenta en pacientes normales que recii-
ben 100 mg./d{a de DDS ni en paciuntes con deficien
cia de la Glucosa 6 fosfato deshldropgcenasa que reci
ben dosis de 50 mg/dfa. (70) La cianosie es fre-un
cuente que se observe en los paclentes tratadoas con
DDS y por lo general se asocia con mectahemoglobine-
mia leve., (226) Se han reportado una gran variedad
de efectos colaterales debidos & DDS pero estos son
raros, entre ellos podemos citar: Toxiclidad de leu
coclitos, erupclonea cutdncas, complicacliones gastro
intestinales, alteraciones neuroldglcas y otras mus
chi{simo mids raras como el sindrome semejante a la -
mononucleosis infecciosa, fiebre por drogas, hipo -
albuminemia y s{ndrome nefrdtico, estos efectos esn
tan relacionados por lo general con la ingestidn de
dosis altas de DDS. (92,124,179) '

Pereira informo en 1964 el haber utilizado -
DDS para el tratamicnto de psorlacis obtenmienda bue
nos resultados, (249) Posterior a esta publicacidn

Corrales~Padilla realizd un estudio doble ciego en-
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20 paclentes con peoriasias a los que les administro
200 mg de DDS por 3 semanas y 100 mg diartos una se
mana mds, obteniendo buenos resultados en los pa =
clentes tratados con DDS. Observando recidivae on-
tre 15 y 21 dfas despucs de suspendido el tratamin-
to, {60) Mata Hernandez reallzo un estudio similar
con 20 pacientes, administrando DDS 200mg diarlos -
por 1 mes y 100mg por 2 meses mds. Obtuvo buenos -
resultados en 15 pacientes y nulos en 5 paclentes,~
todos loe pacientes tuvierdn recaida al mes o 2 me-
ses de suspendido el tratamiento. (338) Actualmen=-
te se recomienda el uso de DDS para la peoriasis =

pustulosa, (22)



8 EGCUNDA PARTE

ESTUDIO SEMICERRADO COMPARATIVO SIMULTANEO
DIAMINQ«DIFENIL-SULFONA VS MECLOFENAMATO
DE SODIO EN PSORIASIS.
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OBJETIVO DEL ESTUDIO:

Determinar ¢l rango de efectividad del Meclo
fenamato de Sodlio y la Diamino-Difenil-Sulfona en -
el control de las lecaiones dermatoldgicas de la pso

riasis.

MATERIAL Y METODO:

1. Se seleccionaron 66 pacientes del Centro=
Dermatoldgico Dr. Ladielao de la Pascua, S§.5.A,, =
con el dlagndstico clinico de Psoriasis. En el pe «
r{odo comprendido de Abril a Agosto de 1984,

2, A log 66 pacientes se les realizd biopsia
para confirmar sy dliagndetico por histopatoldgia,

3. A los 66 paclentes se les tomd fotograffe
as clinicas de control al inicioc y al finalizar 3 -
meses de tratamiento.

4, Por medio del método de randomizacidn se-
formardn 3 grupos de paclentes, quedando 22 pacien=
tes en cada grupo, el grupo I y II se les adminis =~
tro el Meclofenamato de Sodio vs placebo en forma =~
cerrada, el grupo III recibio DDS,

5, E1 lahoratorio Parke-Davis proporciond -
las cdpsulas de Meclofenamato de Sodilo de 100mg y -
un placebo que en todo su aaspecto era igual al Me -
clofenamato de Sodia, E!l laboratorio marcd para su
identificacidn posterior el nimero de lote que co =
rrespondia al placebo y al medicamento. La DDE fue
proparcionada a loe pacientes por los investigado =~
res,

6., A todos loes pacientes se les proporciondw
petrolato puto coloreado de¢ negro, siendo lo unicow-

que se aplicardén por via tdépica.
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7. A todos los pacientesa ase les recalizd hia-
torla dermatoldgica e historla clinica completa, -

as{ como un reglestro de dosis tiewmpo y evolucidn.

SELECCION DE LOS PACIENTES:

I, Criterfoa de inclusidn:

1, Dlagndstico clfnico que no tenga duda, =
con topograffa y morfologfa tipicas.

2. Estudio histopatoldgico concardante con &
el diagndstico clinico,

3, 8in tratamiento previo de dos semanas alw

momento de iniciar el estudio.

II. Criterios de exclusidn:

1. Pacientes tratados con corticoidea y que=
los hubleran suspendido en un periodo menor de un =
mes antes del estudio,

Z. Pacientes con mal estado general o con an

tacedentes de calitis o alguna otra patologfa grave.

METODO DE INVESTIGACION:

El Meclofenamato de Sodio se adminietrd en -
estudio cerrado y la DDS se administrd en estudio -
abierto comparativo, los 3 grupos fueron selecclonag

dos al azar por el método de ramdomizacidn,
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POSOLOGIA:
El Meclofenamato de Sodlo se administrd en ~

cdpsulas de 100mg. 1 cada 12 horas. La DDS se admi

nistrd en tabletas de 100mg. 1 cada 24 horaas.

DURACION DEL ESTUDIO:

Los pacientes volvieron para su examen cada~
mes durante un periodo de 3 meses, . que:se les dio -
el tratamiento y a los 3 meses de haberlo suspendi+
do, para valorar la duracidn de la accidn de los me

dicamentos,

TRATAMIENTOS COMBINADOS:

No se permitid el uso de ningun otro medica~
mento con actividad antipsoridsica ni por via tdpi~

ca ni slstémica.

CRITERIOS DE VALORACION;:

La actividad de los fdrmacos se valord de la
siguiente manera: .

1., La pravalencia e f{ntensidad de los signos
y sfntomas slgulentes:

~ eritema

- 88camg

- infiltracidn

-~ ardor

- dolor

- prurito
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. La intenaidad de estos asignos y sfntomas se-

marco como sigues

= nulo
= ligero

= moderado

o VI
n

= gevearo

2. Valoracidn de los signos y ef{ntomas por =

parte del médico.

- al comienzo del tratamiento,
- cada 30 dfas despuds de iniciado el trata-
miento.

- al finalizar 90 dfas de tratamiento,

3. Valoracidn global del! medicamento a los =

"90 dfas o sea a los 3 meses:

- por el paciente

- por el médico

Empeoramiento ....ecucuveveas,, aparicidn de mds le
siones.

Sin cambios sevivvivevrseseesss las leslones perma~
neclerdn estdticas.,

Mejoria ligera ssvececivrnsesse Cuando los criteri-~
oe de valoracidn -
disminuyerén un gra
do en intensidad, =~
Ej. de 4 a 3 & de -
3 al,

Mejoria modearada .....e¢s:s4... cuando estos crites

rios disminuyeron 2



w932a

grados de intensi -
dad o desaparicidn-
de algunas lealones.
Mejoria importante se:esevwess. cuando disminuyeron
2 a 3 grados con de
saparlcidn del 50%-~
80% de¢ las lesiones.
Remisidn ...cvevevvrersvvrnesress cuando disminuyeron
2-3 grados con des~
aparicidn de mds de

90% de las lesiones.

OTRA VALORACION:

A todos los pacientea se les Iinvestigd la =
presencia de Artritig psoridsica, en caso de presen
-tarla se valord aubjetivamente su evolucidn, segin-

referencia del paciente.

TOLERANCTIA:

En todas las visitas subsecuentes se valord~-
la presencia de efectos colaterales haclendo una es
cala suhjetiva segin su intensidad, de ser severos-

ae disminuyé 1la doeis,
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RESULTADOS;

Se eastudiaron un total de 66 pacientes, de -
los cuales todoas tuvieron un examen hiastopatoldgico
compatible con psoriasis. De los 66 pacientes 45 -
eran del sexo masculino y 21 del sexo femenino. Las
edades fluctuaron entre los 5 afios y los 72 afios de
edad can una medla de 33.8 afios. Las variedades =
clinicas observadas fueron; Psoriasis eun placas, -
pasoriasls en gotas y psorlasls invertida, {(pliegue~
inguinal) y psoriasis en palmas y plantas, las dos~-
ultimas coexlatiendo con psoriasie en placag en -
otroe sitios. El tiempo de evolucidn vario de 2 me

ses a 40 afios, con una media de 6.1 afios.

SEXO: GRUPO I GRUPO 11 GRUPO TITI TOTAL
‘MASCULINO 15 14 16 45
FEMENINO 7 8 ) 6 21
EDAD; GRUPO [ GRUPO II GRUPO TIT TOTAL
0- 10 afios 1 0 1 2
11-20 v 2 1 3 6
21-30 v 4 11 3 18
31-40 » 11 6 4 21
41-50 0 4 0 & 8
51-60 v 0 2 5 7
61-70 » 0 1 2 3
71-80 v 0 1, 0 1

Media de edad para cada grupo:
GRUPO I GRUPO II GRUPO III

33 afios 34 afios 39 afios
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VARIEDAD

CLINICA: GRUPO I GRUPO II GRUPO III TOTAL
PLACAS 18 18 18 54
GOTAS 3 2 4 9
INVERTIDA 1 1 0 2
PALMAS 0 1 0 1

Evaluacion de los slgnos y sintomas clfnicos

al inicio dal tratamiento an los 66 pacientes:

NULO LEVE . "MODERADO SEVERO

ERITEMA 0 7 39 20
DESCAMACION 0 6 32 28
INFILTRACION 0 6 32. 28
ARDOR 58 2 2 4
DOLOR 61 k] 0 2
PRURITOQ 6 18 7 35
EVOLUCION: GRUPO I GRUPO II GRUPO III TOTAL
0 -~ 1 afios 6 4 7 17
2 - 5 2 11 9 22
6 -10 " 7 3 4 14
11-20 n 6 3 2 11
21-30 v 1 0 0 1
31-40 0 1 0 1

Media de evolucidn para cada grupo:

GRUPO I GRUPO 11 GRUPO TII

7.9 afios 6.27 aflos 4.2 afios
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De los 66 pacientes desertaron 7: 1 paclenta
del grupo I, 2 pacientes del grupe II y 4 del grupa
III. Por lo tanto los grupos quedaron constituidos
de la siguiente manera: 21 paclientes en el grupo I-
20 pacientes en el grupo II y 18 pacientes en el =
grupo III, dando un total de 59 paclenteas.

GRUPO T; MECLOFENAMATO DE SODBIO,

Los paclentes del grupo I recibiaeron Meclo -
fenamato de Sodio 100mg cada 12 hrs. El grupo I eg
tuvo constituido por 21 pacientes presentando las =

slguientes variedades clinicas:

Psoriasis en placas: 17 pacientes
Psoriaals en gotas: J paclientes
Paoriasia en ingle: 1 paciente

De egtos 21 pacientes 2 tamaron el tratamien
to por 1 mes; 7 pacientes lo tomaron por 2 meses ¥y

12 paclentea completaron los 3 meses de tratamiento.

La valoracidn del eritema, deacamacidn, in =
filtracidn, ardor, dolor y prurito en el grupo I al
inicio y al finalizar el tratamiento fué de la el -

gulente manera:

Pacientaes qua finalizardn 1 mes de tratamian

to con Meclofenamato de Sodio:

*# Nulo = N
Leve =
Moderado = M

Severo « §
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INICIO 1 MES§
* N L M S N L M S
ERITEMA - - 2 - - 2 - -
DESCAMACTION - - 1 1 - 2 - -
INFILTRACION - 1 - 1 1 - -
ARDOR 2 - - - 2 - - -
DOLOR 2 - - - 2 - - -
PRURITO 1 1 - - 1 1 - -

Pacientes que finalizaron 2 meses de trata =»

miento con Meclofenamato de Sodio:

INICIO 2 MESES
* N L M 8 N L M 5
ERITEMA - 1 6 - 1 4 2 -
DESCAMACION - - 2 5 7 4 2 -~
INFILTRACION - - 3 4 1 5 1 -
ARDOR 5 - 1 1 6 -1 - -
DOLOR 6 1 - - 7 - - -
PRURITO 1 1 - 5 1 4 1 1

Pacientes que finallizardn 3 meses de trata =

miento con Meclofenamato de Sodio;

INICIO FINAL
* N L M 8 N _L M S
ERITEMA - 2 4 6 3 3 &4 2
DESCAMACION - 3 5 &4 3 6 3 -
INFILTRACION - 1 8 3 5 6 - 1
ARDOR 9 1 1 1 11 - 1 -
DOLOR 11 1 - - 12 - - -
PRURITO 3 2 2 & 1 6 2 3
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Para la valoracién final se tomd en cuenta =
la evolucidén de los datos ya ejemplificados en las~
tablas antericres y la proporcidn de lesfiones que =

desaparecierdn,

De los pacientes tratados con Meclofepamato-
de Sodio que concluyerdn un mes de tratamiento tu =
vierdn una mejoria importante del 100% o sea los 2~

pacientes de este grupo.

De lgs paclentes tratados con Meclofenamata«
de Jodio que concluyeron 2 meses de tratamiento hue~
bo una remisidn dal 28.5% (2 pacientes), mejoria im
pertante del 28,5% (2 pacientes), mejorias moderada-
del 14,2%(1 paciente), mejoria leva dal 14,2% (1 pa
clente) y sin cambios en el 14.2% (1l paciente).

Do los paclentes tratados con Meclofenamato=
de Sodlo que concluyerdn los J meses de tratamiento
hube una remisidn del 8.3% (1 paciente), mejoria {m
portante del 50% (6 paclentes), mejoria moderada de
16.6% (2 paclentes), mejoria leve del 16.6% (2 pa -
claentes) y ain cambio en al 8.3% (1 paciente).

De estos 21 pacientes 2 tenian artritis pso-
rideica, los 2 pacientes refirieron mejoria con elw
medicamento.

Los efectos colaterales en este grupo de 21-
pacientes fuerdn: dolor epigdetrico en 3 casos, dia
rrea moderada en 1 paclente, pirosis en 1 paciente,
cansancio y somnolencia en otro caso, Debido a su-
poca intensidad en ningun caso fué neceasario bhajar~
la dosis,
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GRUPO II: PLACEBO,

Los pacientes del grupo II recibieron place~
ho 1 cdpsula cada 12 hrs, E}l grupo II estuvo cons~
tituido por 20 pacientes presentando las siguientes
variedades clinicas:

Poaorlasls en placas: 16 pacientes

Peorlasis en gotas: 2 pacientes
Psoriasis en ingle: 1 paciente
Psoriasis en palmas: 1 paciente

De estos 20 pacientes 5 conecluyeron 1 mes de
tratamiento, 3 tomaron 2 meses el tratamlento y 12=-

pacientesg finalizaron los 3 meses de tratamiento,

La valoracidn dal eritema, descamacidn, in =~
filtracidn, ardor, dolor y prurito en el grupo II -
al inicio y al finalizar el tratamiento fué de la ~

sigulente manerat

Pacientes que finalizardn 1 mes de tratamien

to con placeho:

INIGIO ' 1 MES

* N L M s N L M B
ERLTEMA - - 4 1 - 2 3 .
DESCAMAGION - - 3 2 - 2 3 -
INFILTRAGION - =~ 3 2 - 3 2 .
ARDOR 5 - - b - 1
DOLOR 5 e - - 5 W -
PRURITO - 2 1 2 « 2 . 3
% Nulo = N Moderado = M

Laeve = 1 Jevero s 8



Pacientss qua finalizaron 2 meses da trata

miento con placebo:
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PRURITO

INICIO 2 MESES
* N L M 8 N L M S
ERITEMA - 1 2 - - - 3 -
DESCAMACION - - 3 - - 2 1 -
INFILTRACION - 1 2 - - 1 2 -
ARDOR 3 - - - - - -
DOLOR 3 - - - - - -
PRURITO 1 1 - 1 - 3 - -
INICIO FINAL
* N L M ) N L M S
ERITEMA - 1 7 4 1 3 6 2
-DESCAMACION - 1 7 4 1 3 6 2
INFILTRACION - 1 6 5 1 4 7 -
ARDOR 11 1 - - 11 1 - -
DOLOR 11 - 1 - 12 - - -
- 4 - 8 - 4 1 7

En la tabla anterior apreciamos la evolucidn

de los 12 pacientes que terminaron 3 meses con pla~

cehbo.

Para la valoracidn final se tomaron en cuen-

ta los datos ejemplificados en las tablas anterio -

reg y la proporcidn de lesiones que desaparecieron,

De los pacientes que recivierdn placebo y

lo tomaron por un mes,

tuvierdn mejoria leve del
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del 40% (2 pacientes), mejoria importante del 20% -
(1 paciente) y permanecieron sin camblos el 40% (2~

pacientes).

De los pacientes del grupo placebo que toma-
ron 2 meses el tratamiento, hubo mejoria leve en el
33.3% (1 paciente), permanecliendo ein cambios al -
86,6% (2 paclentea),

De los pacientaes tratados con placebho que : ~
concluyerdn 3 meses de tratamiento, la remisidn fue
de B8.3% (1 paciente), mejoria importante en el 16,6
de los casos (2 pacientes), mejoria moderada de 0%,
mejoria leve de 25.,8% (3 paclentee) y el 50% se =
mantuvo sin camblos (6 pacientea), no presentando=

sae empeoramiento.

De los 20 pacientes 1 tenia artritis pesorid-

gica el cual refirio mejoria.
Los efectos colaterales en este grupo de 20

paclentes fuerdn: Ndusea en un paciente y cefdlea -

de moderada Intensidad en otro paciente.

GRUPO III: DDS

Los pacientes del grupo III recibieron DDB a
dosis de 100mg diarios a excepcidén de una nifia de -
5 afics que recibld 25mg diarlos, Este grupo estuvo
constityido por 18 pacientes presentandoe las eiguile
ntes variedades clinicas:

Psoriasis en placas = 14 pacientes

Psoriasis en gotas = & pacientes
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De los 18 pacientes 1 tomd el tratamiento ~
por 1 mes, 5 por 2 meses y 12 pacientes lo tomardn-

3 meses.

La valoracién del eritema, descamacidn, in -
filtracidn, ardor, dolor y prurito en el grupo III=-
al inicio y al finalizar el tratamiento fué de la -

sigulente manera:

Pacientes que finalizardn 1 mes de tratamien

to con DDS:

INICIO 1 MES
* N L M S N L M 8
ERITEMA - e e 1 Y
DESCAMAGION - - 1 . - 1 - -
"INFILTRAGION -~ - - 1 T
ARDOR 1 - - - 1 - - -
DOLOR 1 = - . )
PRURITO - -3 . e

Pacientes que finalizardn 2 meses de trata =

miento con DDS§:

INICIO 2 MESES

* N L M S N L M S
ERITEMA - 1 3 1 1 1 3 -
DESCAMACION - 1 3 1 1 - 4 -
INFILTRACION - 1 2 2 1 1 3 -
ARDOR 4 - - 1 5 - - -
DOLOR 5 - - 1 5 - - -
PRURITO - - 1 4 - 1 1 -
* Nulo = N Moderado = M

Leve = L Severo = §



-102~

Paclentes que finalizardn 3 meses de trata =

miento con DDS;

INICIO FINAL
* N L M 5 N L M S
ERITEMA - 1 7 4 1 5 3 3
DESCAMACION - 1 3 8 - 5 6 -
INFILTRACION - 1 5 6 1 8 2 1
ARDOR 11 ~ -~ 1 12 - - -
DOLOR 11 ~ - 1 12 - - -
PRURITO - 4 1 7 4 5 2 5

Para la valoracidn final se tomaron en cuen-
ta los datos ejemplificados en las tablas anterfio =
rea y la proporcidn de las leslones quea desaparecle

‘ron.

De los pacientes tratados con DDS qus conclg
yerdn 1 mes de tratamiente tuvierdn mejoria leve en

el 100% o sea en un paciente de este grupo.

De los pacientes tratados con DDS gque con =
cluyerdn 2 meses de tratamiento presentardn mejoria
leve de 20% (1 pacientes), sin cambios en el 40%(2-

paclentes y empeoramiento en 1 paciente 20%,

De los pacientes tratados con DDPS que con -
cluyerdn 3 meses de tratamiente, hubo uns remieidn-
de 8,3% (1 paciente), mejoria importante de 16,6% -
(2 pacientes), mejoria moderada de 16.6% (2 paciens
tesg), mejoria leve de 33.3% (4 paclentes), sin cam~

bias en el 16,6% (2 pacientes) y empeoramiento de =
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8.3% (1 paclente),

De los 18 pacientes que tomaron DDS 1 tenia-

artritis psoridaica, el cual no refird mejoria.

Los efectos colaterales en este grupo de 18
pacientes fueron: cefalea ligera en un paciente, y~
cianosis peribucal en otra paciente la cual desapan~
recid al suspender el tratamiento ! semana y ya no-

la presentd al renudarse el tratamiento.

Los resultados finalea se pueden eajemplifi »

car de la siguiente manera:

GRUPO I: MECLOFENAMATO DE S50DIO.

1 MES 2 MESES 3 MESES
# DE PACLENTES 2 7 ' 12
EMPEORAMIE‘NTO 0% 0% 0%
SIN CAMBIOS 0% 14.9% 8.3%
MEJORIA LEVE 0% 14.2% 16.6%
MEJORIA MODERADA 0% 14.2% 16.6%
MEJORIA IMPORTANTE 100% 28.5% 50%
REMISION 0% 28.5% 8.3%
GRUPO LI: PLAGEBO.

1 MES. 2 MESES 3 MESES

# DE PACIENTES 5 3 12
EMPEORAMIENTO 0% 0% 0%
SIN CAMBIOS 40% 667 507%
MEJORIA LEVE 40% 33.3% 25.8%
MEJORIA MODERADA 0% 0% 0%
MEJORIA IMPORTANTE _ 20% 0% 16. 6%

REMISION 0% 0% 8.3%




GRUPD IIXII: nDS,
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5 2 MESES J MEBES
# DE PACIENTES 1 5 12
EMPEQRAMIENTO 0% 20% 8.3%
SIN CAMBIOS 0% 40% 16.6%
MEJORIA LEVE 100% 20% 33.3%
MEJORIA MODERADA 0% 0% 16.6%
MEJORIA IMPORTANTE 0% 0% 16.6%
REMISION 0% 0% 8.3%

Los resultados de

loa 12 pacientes da cada =

grupo que concluyerdn los 3 meses de tratamiento se

ejemplifican como sigue:

MECLOFENAMATO PLACEBO pDs
EMPEORAMIENTO 0% 0% 8.3%
SIN CAMBIO3 B8.3% 50% 16.6%
MEJORIA LEVE 16.6% 25.8% 31.3%
MEJORIA MODERADA 16.6% 0% 16.6%
MEJORIA IMPORTANTE 50% 16.6% 16.6%
REMISION 8.3% 8.3% 8.3%
EFECTOS
GOLATERALES : MECLOFENAMATO PLACERO nhs
DOLOR EPIGASTRICO 1 pac.
DIARREA MODERADA 1 pac.
PIROSIS 1 pac.
ASTENIA 1 pac.
NAUSEAS 1l pac.
CEFALEA 1 pac, 1 pac

CIANOSIS PERIBUCAL

1 pac
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Al finalizar los 3 meses de tratamiento se =
citd a los paclentes a los 3 meses de habar suspen-
dido el medicamento, a esta cita acudierdn 9 pacien

tes de cada grupo, obteniendo las siguientes datos,

SIN i R E €C I D I VvV A 8§
BROTEI 0.15d. 1 2 3 4 5 MES
MECLO-~
FENAMATO 2 - - 1 3 2 1
PLACEBO 2 1 1 - 2 2 1

DDS 2 1 4 - 2 - -




ESTUDIO SEMICERRADO COMPARATIVO SIMULTANEO DDS vs. MECLOFENAMATO
DE SODI0O EN PSORIASIS

VALORACION FINAL

No. PACIENTES

Ll {4t 1 1 114

§ rewision MR MEJORIA LEVE
MEJORIA IMPORTANTE B2 sin camsios
MEJORIA MODERADA EMPEORAMIENTO




PACIENTE MECLO-
FENAMATO DE S0-
DIO, AL INICIO

DEL TRATAMIENTO

MISMO PACIENTE
A LOS 3 MESES
DEL TRATAMIENTO




PACIENTE CON PLACEBO, Al INICIO DEL TRATAMIENTO.(arriba)

MISMO PACIENTE A 1L0OS 3 MESES DEL TRATAMIENTO. (abajo)




PACIENTE CON =
DS, AL INICIO-
DEL TRATAMTIENTO

MISMO PACIENTE
A LOS 3 MESES
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COMENTARIOS Y CONCLUSIONES:

}. La psoriaais sigue siendo una de las der=
matdsls mds frecuentes en la consulta dermatoldgica
ocupd et 1.2% entre los meses de Abril y Agosto de-
1984, En este perfodo se vierdn un total de 182 ca
gos de psoriasis, nuestra muestra fué de 66 paclen-

tes constituyendo el 31.3% de los casos.

2. En eata muestra que consideramos rapresen
tativa, el sexo mds afactado fué el masculino en -
una proporcidn de 2:;1. La edad promedio fue de -
33,8 afies, Las formas en nifios son raras, nosotros
encontramos en el 4.5%, iniclandose antes de los 10
afios, Farber y Nall reportan un inicio a los 10 a~-
fioe, de 10%. (90)

3. La variedad clinica mds frecuente fuéd la-
forma cldaica ep placas en el 81.8% de los casos; -
Antes de iniclar el tratamiento encontramos en esa-»
tos pacientes que el eritema era moderado en el -
59.9% y severo en el 30.3%, la descamacidn se encon
tré moderada en el 48.,4% de los casos y severa en =
el 42,5%, la infiltracidn moderada de 48.4% y seve~
ra en el 42,5%., ELl prurito fud severo en un 53% y-
leve en un 27,2%. Lla presencia de prurito en 90% .,
de los pacientes nos da una cifra bastante alevada;
estando de acuerdo con algunos autores fque menclo -
nan que el prurito no es raro en la psoriasis. (68)
La evolucidn promedio fué de 6.1 afice. En nuestro-
medio se reporta a la Artritis psorideica como exce
peional, nosotroa la encontramos en el 7.9% de los~-
casos, lo cual lo consideramos bastante significati

VO.
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4. En todos los casos la blopsla ratifico el
diagndstico ¢l{nico de psoriasis, siendo datos im -~
portantes para el diagndéstico histoldgico de peoria
sis: Hiparqueratdsis paraqueratdsica, Microahscesos
de Munro-Sabouraud, ausencia de granulosa, acantd -
gals a expensas de los procesos interphpilares, adop
tando la forma de mazos, enlongacidn y edema papi -
lar. Aunque la biopsia no es indispensable ante un

caso tiplco de psoriasis.

5. Los tres grupos de nuestro estudio presen
tardn caracterfaticas semejantes, tanto al inicio -
como al final de'la valoracidn; iniciaron 22 pacien
tes en cada grupo tarminando la valoracidn 12 pa~ <
clentes. Predominando en todos la varfedad en pla-
cas, la edad fud similar en los tres grupos con una
media de 33, 34 y 39 afios. La media de evolucidn -

fué de 4.2, 6.7 y 7.9 aifics en cada grupo.

6. En el grupo tratado con DDS hubo mejorfa-
discreta al mes de tratamiento y a los 3 meges sa =
ohservo remisién de 8.3%, con mejor{a moderada a im
portante de 33.2%, leve de 33.3% y sin cambios en -

el 11,8% con empeoramiento de 8.3%.

7. En el grupo tratado con Meclofenamato dew~
Sodioc hubo mejorfa Iimportante al mes de tratamiento,
a los 3 meses de tratamiento se vid una remisidn de
8.3%, mejoria moderada a importante en el 66.6%, me
jorfa leve en el 16.6%, sin cambio en el 8,3% y nin

gin paciente empeoro,

8, En al grupo de placebo se observd discre-

ta mejorfa al mes de tratamlento, al final se 'vio =
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se vio remisidn de 8,3%, mejorfa moderada a impor: -
tante de 16.6%, leve de 25.8% y &in cambio en 50%

no ¥esentando empeoramiento.

9, De acuerdo a los resultados anteriores se
puede concluir que l!os medicamentos utilizados nin=~
gino es 100% efectivo en el tratamiento de la peao: =
riasias. El placebo, DDS y Meclofenamato de Sodio =
tubierdn una accidn antipeoridsica similar dando al
8,3% de remisidn, El Meclofenamato de Sodia mostro
superioridad frente al placebo y la DDS en el grado
de mejorfa de moderada a importante siendo de 66%
pero esta fué muy baja con placebo 16.6% y de 33,2%
con DDPS, Estos resultados son concordantes con las
de Ellis que obtuvo 50% de mejoria importante a mo=
derada, pero en desacuerdo con Paller que no obtuvo

ningin cambio en un estudio doble clego. (B80,246)

10, El porcentaje de paclentes que no presan
tarén cambios con Meclofenamato de Sodio y con DDS-

fué significativamente menor al de el placebho.

11, Los resultados del Meclofenamato de 8o =~
dio y DDS son superiores frente al placebo. Llos =~
aparentes buenos resultados del primer medicamento~
sobre el segundo podfan discutirse ya que en gene' -
ral la psoriasis cursa con remigiones espontdneas =
an 39% (90) y con difarentes tratamientos se han en
contrado mejorias hasta de 607 (63,223,331) lo que~-

puede atribuirse al azar.

12. Los efactos colaterales del Meclofenam- &
to de Sodia fuaerdn escasos y leves siendo: dolor e«

pigdetrico, diarrea, pirosie y astenia, no amerita-
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rén la suspeneidn del medicamento. Con DDS un salo
paciente presento clanosls peribucal, que obligd a-
suspendar el medicamento pero al reinstalarlo no se

presento ningun problema.

13, Mediante el presente trabajo se puede =~
concluir que el Meclofenamato de Sodio y la DDS son
una opcidn mds en el tratamlento de la psorliaals. -
S8iendo necesario evaluar estas drogas a mayor plazo
ya que las recidivas se presentardn en el 77.7% en-
los 3 grupos de pacientes, que regresardn a control

entre 3 y 5 meses despuds.

14, Los tratamientos cldsicos a base de que=
ratoliticos y reductores siguen siendo la primera -
opcidn en el tratamiento de la psoriasis. Solo ens
casos muy rebeldes se puede recurrir al Meclofenama
‘to de Sodio a a la DDS.
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