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INTRODUCCION: 

La psoriasis es un padecimiento eminentemen­

te dermatológico de etiología desconocida y discutl 

da hasta la fecha, característicamente crónico que 

evoluciono por brotes y asienta en su forma cláulca 

principalmente en piel cabelluda, codos, rodillas,­

crestas iliacaa y tronco; morfológicamente se mani­

fiesta por placas eritemato-escamoaaa de diferente­

tamaHo y configuración con bordea bien limitados. -

Afecta a todos loa grupos étnicos y a ambos sexos -

por igual, principalmente en la segunda y tercera -

década de la vida. 

Su tratamiento ha sido a base de diveraos 

medicamentos con resultados variados, por lo que 

hasta la fecha no contamos con un tratamiento lOOi. 

eficaz en todos los casos de psoriasis. Hay trata• 

mientos tradicionales a base de queratolíticoa y r! 

ductores; hasta con psoralenos más luz ultravioleta 

(PUYA), corticoides y citostáticos. Algunos de ea­

tos tratamientos resultan a veces más nocivos qua -

el mismo padecimiento, por lo que su uso es muy li­

mitado. Por eso la búsqueda de nuevos medicamentoo 

para combatir la psoriasis continúa. 

Con tal inquietud de nuevos medicamentos, noa 

llamo la atención la carta al editor escrita por G. 

Winthrop en 1982 (325)¡ donde seHala la mejoría im­

portante y rápida del meclofenamato de sodio sobre­

las lesiones de psorissis en loa pacientes con ar~· 

tropatía psoriásica, lo cual nos motivó a inve~tl•• 

gar el efecto del fármaco en nuestra especialidad y 

medio, Así mismo comparar la utilidad de la DDS 
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que usada empíricamente en el padecimiento ha dado­

resu ltados variados por lo que también es necesario 

verificar su utilidad, cuantificarla y compararla -

con placebo y meclofenamato de sodio. 

Como complemento del trabajo de investiga -­

ción, realizamos revisión del tema, para tener un ~ 

conocimiento amplio del padecimiento. 



P R I M E R A P A R T E 



DEFINICION: 

La psoriasis es una dermatosis crónica, ca-­

racterizada por hiperplasia eQidérmica y multiplic! 

ción celular acelerada, de causa desconocida. En -

cuya aparición influyen factores gendtlcos, sistémi 

cos y ambientales. Evoluciona por brotes escalona-

dos habitualmente durante toda la vida. Constitul-

da por placas eritemato-escamosas bien deflnidas,la 

escama éS gruesa, blanco nacaradn 1 las lesiones pr! 

dominan en partes salientes ( codos, rodillas, piel 

cabelluda), no obatante puede afectar toda la piel. 

Su pronóstico por lo general es bueno, aun -

que puede tener serlas complicaciones. (68,91,264,) 

(280). 



HISTORIA: -----
Es dific!l escribir la historia de peorlasts 

antes de Willan. Este autor tiene el rndrlta de in-

dividuallzar esta enfermedad. Probablemente eea me 

nos acertado el haberle dado el nombre de psoriasis. 

( 21 l ) 

Los griegos utilizaban el t¿rmino PSOR~ para 

designar una enfermedad pustulosa la cual ee refie­

re al lmpdti~o. Cuando la aplicaban a lesiones es­

camosas le adjuntaban un epíteto: coma la peora le­

prosa ó lepra solamente. (211) 

!,!..!:_!OCR~TE§. utilizaba indistintamente las dii~ 

nominaciones de PSORA, LEPRA, ALFOS o LIQUEN para • 

todas las enfermedades caracterizadas por depóslto­

de productos patológicos sobre la piel. (211) 

Por otro lado los traductores latinoe lo 11! 

maban IMPETIGO o SERPIGO a la palabra que 101 ~ -

BES utilizaban para designar a lo que no~otroe con! 

cernos por psoriasis. (211) 

En el año 30 A.C. nació ~~ noble roQano, 

quien escribió muchos tratados eobre medicina y que 

dedicó su 69 libro casi exclusivamente a l~u enfer­

medades de la piel. El no utilizó la palabra psora 

pero si describio un 129 tipo de impétigo, el cual~ 

concuerda con la psoriasie. (45) 

No obstante que el termino psora fué utili~~ 

do por: THEOFRASTE, PLINE, DEOSCARIDES y ORlBASE 

esto sucedió después de un pasaje escrito por ~-
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NO refiriendose a la psoriasis como una erupclón ª! 
carnosa muy diferente a las otras, Al parecer eatu­

se trataba de lesiones escamosas en parpadoe y ea~· 

croto lo cual no concuerda con psoriasis. (72) 

A principios del siglo XIX tambi!Ín se habla• 

ba de IMPETIGO, LEPRA DE LOS GRIEGOS, LIQUEN ESCAMO 

SO, HERPES ESCAMOSO, etc ... para designar a lapso­

riasis. (211) 

En 1808 ROBERT WILLAN mcidico inglda realizó-

la primer descripción acertada de PSORIASlS. Se d.!:_ 

be convenir que el haberle puesto nlgun otro nombre 

no hubiera sido mejor. El de psoriasis tiene la 

ventaja de ya no prestarse a confusión, A travéz -

de Willan se aceptó definitivamente coneagrandoee.­

la autonomía de la dermatosis. El la claeiflco en-

11 tipos basandose en la forma, tamaño, topografía­

y evolución de las lesiones, pero clasificó aparte­

las formas figuradas con el nombre de LEPRA VULGAR. 

(17,211) 

~ATEMAN redujo a 5 las variedades cl!nic11a •• 

BIETI, ~AZENAVE (1933) .~ y DEVERG_!! (1857) tO!!_ 

sideraban aun como dos entidades distinta1 la pao • 

riasis y la lepra vulgar¡ una caracterizada por pl~ 

cas uniformemente dispuestas y la otra por elemen • 

tos anulares o figurados. (72) 

A trav•s del hecho de encontrar 101 2 tipo•­

de lesiones en un mismo paciente y mediante la in ~ 

fluencia de ~· ~. ~. ~ • .!.!!!E,! y 

FUCHS el término de LEPRA VULGAR fud expul~ado de • 

la dermatología y se unifica el término de PSORIA • 
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SIS, (16,133) 

Posterior a esto se trata de clas1f1c~r a la 

psoriasis dentro de las entidades ya e~lstentea, 

BAZ.!I! (1862) la coloca dentro de las artritis, UNNA 

estudia su similitud con el eczema seborreico, Al-

gunos autores la consideran como une enfermedad es• 

pecífica, llROCg_ la clasifica dentro de las reaccio­

nes cutáneas, a travéz de él, el periódo clínico de 

la historia de la psoriasis alcanza su apogeo. (16, 

211) 

En 1837 ALIBERT usaba el término paoriaals -

para agrupar varias dermatosis eritemato-escamosas. 

( 17) 

FERNINAND VON HEBRA (1816-1880) reallxd una. 
descripción completa de la psoriasis. (17) 

HEINRICH KOEBNER (1838-1904) describe la Re· 

acción isomórfica, que lleva su nombre, Fenómeno de 

Koebner. (17) 

JOHN CUNNINGS MUNRO (1858-1910) junto con 

RA~Q_SABOURAUD (1864-1937) describen loe mtcroa!?_ 

sesos de Munro-Sabouraud mediante estudios histoló­

gicos, estos microabsesos no son patognogmónico' de 

psoriasis, pero sí son muy sugestivos, (17} 

Por otro lado en México existen dato1 1"fl • 

cientes para hacernos pensar que la psorlaaie 1xle~ 

tió desde antes de la conquista, En el Códice Ba -

diana se mencionan diversas dermatosis, dentro dB • 

ellas una tiene como característica princip-1, el -
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aspecto particularmente escamoso y a la que se men-

clona con el nombre de MENTAGRA. Para su tratamie-

to utilizaban diversas hiervas en forma tópica.(242) 

SAllAGUN en la "Historia General de las cosas-

de la Nueva E•paña" menciona varias d"rmatosis sin­

hacar una descrlpci6n de cada una de ellas, pero p~ 

rece ser que dentro de los términos de sarna y le -

pra abarcaba otras dermntosis entre ellas a la pso­

ri.asis. (275) 

Llama la atención que en México no hay tanta 

artritis psoriásica como se reporta en países angl~ 

sajones. 
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INCIDENCIA: 

La psoriasis es una dermatosis frecuente ob­

servada en todas las edades, afeclan<lo 1-2% de la -

poblacl6n (D.l-2.84% segdn diferentes estadísticas} 

En adu\LfJs de Eur•1pa Nor-Oe•te la incidencia es de-

1.5-LX.( 138,200) En Estudo• Unidos la prevalencia-

de 1 a en re r m ,. d ad e l [ n i c a "n Lo ct o s 1 os g r upo s de 

edad se lia e•tirnado enlre p[ l'lo al 2"1o. En los pa 

ises Escnnrtinnvos se cncontrd 110;1 i11cidencia del 

1.4/o al 2.!l'l,. En l o s i 11 el 1 gen ns de no r te y sur Ame -

rica ln enfermedad es rnrn, lo cual está de acuerdo 

con la teoría rle un probable ar1ccslro com~n. En 

nativos de Africa del este es relativnmente frecuen 

te, pero es rara en lo• nativos dPl oeste. (91), 

En México la psoriasis es una de las 15 dermatósis­

m•s frecuentes, pero no pasa del 2% de todas las 

dermatósis. (280) Lo psorlasls perece ser mds fre-

cuente en Judios Europeos que en los orientales. 

Se ha dicho que es mcis frecuente entre los Persas -

que en los llindues o Musulmanes, pero esto puede 

ser debido a diferencias ciletdtlcus o sociales ya -

que hay subdivisiones en la misma raza. La enferme 

dad es aparentemente poco comdn en Jap6n. Lomholt­

ha reportado una prevalencia relativamente alta en-

Uganda. (199) La incidencia dada para Europeos del 

Nor-Oeste es m•s alta que la de las razas Asi,tica­

y Africana que a su vez es m•s alta que la inciden-

cia en indigenas Americanos. La prevalencia en Ar~ 

bes es desconocida, aunque se ha reportado un 3% de 

afecci6n en Egipcios del Cairo. (199) 

La psoriasis afecta por igual hombres que mu 

jeres, (91,280) aunque algunos estudios con gran nd 
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mero de pacientes reportan mayor afectación en hom­

bres que en mujeres. En las estadísticas de hospi­

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 niño el sexo femenino es más frecuente 

menle afectado. (90) 

La psoriasis puede iniciarse a cualquier 

edad, en el estudio realizado por Farber y Nall, la 

edad promedio de inicio fuci de 27.B años¡ 35% ini -

ciarón antes de los 20 años. Antes se pensaba que. 

la psoriasis era rara en el recien nacido y en la -

primera infancia, pero investigaciones recientes 

han comprobado que el 2% de los pacientes inician • 

en los 2 primeros años de vida. Se ha visto que e~ 

tre más pronto se inicie la psoriasis, mayor influ­

encia ejercen los factores ambientales. (90) En la 

serie de Farber y Nall, 10% de los casos iniciaron­

ª los 10 años, 25% entre los 10 y los 20 años, 23'?.­

entre los 20 y 30 años.(90) Cl Huries y colaborado 

res encontraron en 1444 pacientes el 29% de loe ca­

sos aparecían antes de los 15 años.(146) 

La frecuencia de psoriasis familiar es difí­

cil de precisar, varia entre el 5-90% de los casos, 

Según la estadística de Farber y Nall 36% tenian an 

tecedentes familiares. (90) 
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ETIOPATOGENIA: 

A pesar de que la psoriasis fué descrita ma­

gistralmente desde el siglo pasado, continúan las -

investigaciones para dilucidar su etiopatogenia. 

Trataremos de exponpr varias de las teorías que han 

surgido después de numerosos trabajos encaminados a 

descubrir la etiología de esta misteriosa enferme -

dad. 

Teoría genética: existen varios sistemas de­

marcadores genéticos ( antígenos de histocompatibi­

lidad leucocitaria, glóbulos rojos, proteínas séri­

cas, enzimas séricas y de células sanguíneas y sub! 

tanelas encontradas en saliva) que se han encontra-

do asociados con psoriasis. (194) En años recien -

tes se ha dado mucho enfásis a los antígenos de his 

tocompatibilidad 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 88 estan disminuidos. (194) En psoriasis muy d! 

seminadas se ha encontrado relacionado con el HLA -

Bw 16 y Bw 17, cuando la psoriasis se inicia a tem~ 

prana edad se relaciona con el HLA Bw 17 más 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

túan para reducir el umbral de la expresión clínica 

en pacientes con predisposición a la enfermedad. 

(299) El riesgo para desarrollar psoriasis esta 

elevado en ciertas 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 genéticas que disminuyan el riesgo P! 

ra la psoriasis. (194) Se ha investigado otro si­

tio en el locus del HLA (ULA-D) que determine su 

asociación con la suceptibilidad a la psoriasis.(B~ 

Los productos del gen HLA-D estan entre los antíge­

nos en lo superficie de los linfocitos que determi­

nan la reactividad en los cultivos mixtos de linfa-

citos. (220) 

Los datos que sugieren que la psoriasis ea -

una sola enfermedad con diferente expresión fenotí­

pica del mismo genotípo se obtuvieron en un estudio 

realizado por Marcusson en varias familias demos 

erando que en los individuos con halotipo idéntico­

al paciente con psoriasis tenían manifestaciones cu 

táneas o articulares de psoriasis. (210) 

La edad de inicio e historia familiar de ps! 

riasis es variable, existiendo este antecedente en­

el 35% de los casos, (31,89,90,139) Entre más tem­

prano se inicie la psoriasis mayor la posibilidad -

de la existencia de antecedentes familiares, siendo 

la frecuencia de un 59%. (238) La asociación de un 

inicio temprano y mayor severidad de la enfermedad­

se encuentra más frecuentemente en pacientes con 

HLA B 17. (210) Aunque adn permanece incierto el­

poder utilizar el HLA Bl7 para determinar el pronÓ! 

tico, Nyfors y colaboradores sugieren un riesgo el! 

vado de cirrosis en asociación con el HLA Bl7,(239, 

240) Zachariae y colaboradores no han podido com -

probar lo anterior, pero sugieren que la combina 

ción de HLA Al y BB esta elevado en los pacientes -

con cirrosis. (335) Aunque existe la posibilidad -

de que algunos pacientes esten genéticamente predi! 
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puestos a desarrollar cirrosis. Esto ea respaldado 

indirectamente por la asociación de psoriaais y la­

def iciencia de la alfa 1 antitripsina (gen Z). A -

proximadamentc el 12% de pacientes con psoriasis al 

azar tie11en deficiencia de la alfa 1 antitripsina,­

comparado con la población 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% ! 27% com­

parando con el 7% ! 3% de la población normal. (39, 

159,333) La incidencia del HLA B27 es según el ti­

po de artritis; el 64% de pacientes psoriáticos con 

espóndiloartritis tienen positividad para el HLA 8-

27¡ esto disminuye al 32% en pacientes con artriti1 

periférica. No aumenta la incidencia del HLA 827 -

cuando los pacientes con psoriasis se consideran co 

mo un grupo. (39,159,333) 

Teorías sobre el defecto primario: Se han r! 

alizado estudios sobre la proliferación epidérmica­

en las lesiones de psoriasis por Weinstein y Me Cul 

lough mostrando un aumento en la capacidad de repr~ 

ducción epidérmica con disminución del tiempo del -

ciclo celular. (317) Aunque esto no ha sido acept! 

do por todos los investigadores Grave analizó el c! 

clo celular de la epidermis obteniendo los siguien­

tes datos: 

l. Las células epidérmicas afectad~s con pe~ 

riasis tienen un ciclo celular acortado y hay un au 

mento en el número de células epidérmicas, (125) 

2. Estas alteraciones involucran todas las • 

fases del ciclo celular con una posible excepaión • 
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en la fase "S"¡ Steigleder y Pullman, utilizando 

técnicas de doble marcaje demostraron una fase "S"­
prolongada en las células epidérmicas de piel afec­

tada y no afectada con psoriasls. (294) 

3. No exista evidencia de un bloqueo celular 

en G2 • (109) 

Actualmente existen suficientes datos que 

apoyan la posibilidad de que la piel no afectada 

también esta enferma. Varios investigadores han ob 

servado grados anormales de proliferación epidérmi-

ca en piel no afectada en vivo. Los valorea base -

son de 1.5 veces normal. (125,213,266,294) Estas -

diferencias aumentan dramáticamente en relación con 

la piel normal, con una irritación local, mediante­

la aplicación de cinta adhesiva o inyección salina­

º propanolol aumenta más del doble de lo normal. -­

(126,294,321) 

En la psoriasis hay un defecto en la piel 

"en algún sitio" y este defecto permite o causa un­

exceso de la proliferación epidérmica. Hay 4 opci! 

nes para localizar el sitio del defecto: la epider­

mis, células de Langerhans, la dermis y los vasos -

sanguineos. (170) 

I. Epidermis: Si el defecto primario esta en 

la dermis o en las células de Langerhana, las mani­

festaciones clínicas de la enfermedad se expresan a 

través de cambios en la epidermis. No existen re -

portes conocidos de análisi~ de la quinesia de las­

cé lulas epidérmicas solamente, en los pacientes con 

psoriasis. Existe evidencia de que los paciente• -
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con psoriasis tienen cambios diversos en la epider­

mis (170) loa cuales son: 

1. Aumento del tamafio de los queratinocítoa­

tanto de piel afectada o no afectada. (204) 

2. Cambios en el glicocálix de la superficie 

de los queratlnocítos, existiendo un aumento en loa 

sitios de captación de las lecitinas en loa querat! 

nocítos de los pacientes con psoriasia. Esto es 

más patente en las células de piel afectada, pero 

también se ve en la membrana celular de los quera -

tinocítos de piel no afectada. (115) 

3. En relación con la piel normal, loe quer! 

tinocítos del estrato córneo de la piel no afectada 

tienen una coheaividad aumentada. (166) 

4. En los enfermos con psoriasia hay un au -

mento en el carbon 23 de la cadena 20 de un ácido -

graso saturado (acido tricosónico) en los queratin~ 

cítos de piel no afectada. (268) 

5. Hay una disminución en la cadena 10 de la 

esterasa del colesterol en los queratinocítos de P! 

cientes con psoriasia. (106) 

6. Un componente mayor de la proteína fibro­

sa (la cadena alfa, 67,000 daltons) del estrato cór 

neo, esta ausente o muy disminuída en la escala ps2 

riásica. La escala de la piel de pacientes con der 

matitis atópica y piel no afectada con psoriasis 

son normales. (287,301,302) No es posible relacio­

nar estas diferencias bioquímicas y estructurales a 

la patogénesis de psoriaais o determinar si son pr! 

marias o secundarias. (170) 

II. Células de Langerhans: La observación de 

que las células de Langerhans pueden estar involu -
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eradas en la proliferación y diferenciación de la -

epidermis, ha sido sugerida por varios autores.(198 

252,274,326) Recientemente Nier y colaboradores 

han dado una serie de datos sugiriendo que las c•lu 

las de Langerhans pueden estar involucradas en la -

patogéncsis de la psoriasis. (225) Una de sus ba -

ses para su argumento Ron los datos de otros inves­

tigadores mostrando que las células de Langerhans -

son c¿lulas parecidas a los macrof~gos que se orig! 

nnn de la médula Ósea (100,297) y son probablemente 

transportadas como monocitos sanguíneos, activando­

ª los monocitos de loe pacientes con psoriasls.(174 

225) Las alteraciones de los monocitos, macrófagos 

y células de Langcrhnn• en la psoriasls son: 

l. Aumento de ln quimiotaxis a varios agen -

tes, llnfoquinas, factores bacterianos y suero¡ Pª! 
sistiendo despu•s del tratamiento. (174) 

2. Aumento de la redución del nitrato azul -

de tetrasolium, no estimulado. (170) 

3. Aumento de la reactividad de quemilumine­

cencia cuando los monocitos ingieren zymosan opson! 

zado. (176) 

4. Aumento de la actividad fagocitica y bac­

tericida. (14) 

5. Aumento de la destrución por el sistema -

reticuloendotelial de eritrocitos sensibilizados al 

calor. (228) 

6. Disminución en el número con patrones 

anormales en las células de Langerhans en piel afe~ 

tada al estar presente la ATPasa y visualización de 

antígenos la "like". (230) 

Las células de Langerhans pueden jugar un p~ 

pel en la regulación de la proliferación normal y -
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diferenciación de la epidermis, (144,202,225,254) 

III. Dermis: La dermis es importante para la 

diferenciación de la epidermis, existe el fenómeno­

denominado "dominancia dérmica". Un ejemplo de es­

to es el hecho de que al separar la epidermis hipe! 

queratósica (plantas) e injertarla en la dcrml~ de­

una area no hiperqueratóalca resulta en la pérdida­

de la hlpcrqueratosls; lo contrario tambi~n puede -

suceder. (26) Estas observaciones han hecho que 

los investigadores piensen que la dermis ea impor " 

Cante en la proliferación epidérmica y diferencia -

clón normal y por lo tanto importante para la pao -

riasls. Brlggaman y Wheeler demostraron que al co~ 

binar epidermis psoriásica con dermis psoriásica 

persistia un Índice elevado de división de la misma 

magnitud que los controles, loa cuales nunca fuerón 

separados. La combinación de dermis psoriáaica con 

epidermis normal no presentó elevación del indice -

de proliferación al igual que la combinación de ep! 

dermis psoriásica con dermis normal tampoco presen­

tó anormalidades del Índice de división. (40) Con­

eato podemos deducir que tanto la dermis como la 

epidermis son necesarias para aportar la base de la 

proliferación anormal que se observa en esta enfer­

medad. Es posible que en el proceso de separación­

se hayan perdido o dañado las células de Langerhans 

y hayan sido remplazadas por las células precurso -

ras de la epidermis afectada, Aunque debido que la 

epidermis normal no adquirio cambios psoriasiforme~ 

esta posibilidad es difícil 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 paciente con paoriaais. Este estudio revela -

que la dermis ea importante y da mayor ímpetu a pe~ 

sar de que el defecto esta en algun sitio de la 

piel. (170) 

IV. Vasos Sanguineos: En las lesiones de ps~ 

riasis existen cambios a nivel capilar, los cuales­

son: 

l. Los capilares excesivamente enrrolladoa -

en la dermis papilar se observan en piel afectada y 

posiblemente en piel no afectada de pacientes con -

psoriasis. (142) Esto no ea específico de la pso • 

riasis; cambios similares pero menos pronunciados -

se observan en la piel de codos y rodillas, la cual 

tiene una proliferacidn epid.rmica elevada.(10,27ll 

2. Los cambios en los capilares se inician -

antes de que sean patentes los cambios histoldgicoa 

de psoriasis. (32,34) 

3. Se observa una corelacidn directa entre -

el brote, crecimiento y desarrollo completo de cap! 

lares enrrollados y los cambios proliferativoa de -

la epidermis. (80,269) 

4. Existe evidencia ultraestructural de que­

el crecimiento de los capilares es venoso más que .• 

arterial. (36) 

5. Se ha observado una red capilar más per -

meable, heredada o secundarla. La membrana celular 

del extremo venoso de la red capilar esta multife -

nestrada, hecho que puede permitir un aumento en la 

extravasacidn de loa componentes (celulares o no) -

sanguineos. (37,80,271,293) En estudios ultraea 

tructurales, Broverman y Yen nunca vierón neutrofi­

los en las fenestraciones; aunque si obeervardn nu-



-18-

merosos mononuclearea y eritrocitos. (37) 

6. La oclusión de la red capilar Qurante 24-

horas después de provocar una lesión experimental -

mente, previene la formación de psoríasis en el 

4rea de compresión. (271) No se sabe si loa cam 

bios vo~culnros representan una alteración que lle­

van a la psoriasis ll son secundarlos a la enferme -

d;id. Los c·xpcrlmcntos 

ler sugierc11 que estos 

de Krueger, Br iggaman y Whc.r::. 

cambios no son primarios.(40 

172) Esto va de actircclo con las conclusiones de --

Ryan en su rcviBicin <le va&os sanguíneos y paorlaaie 

"Los vasos sanguíneos no son la caus.1 de psoriaais, 

pero son una parte integral de ella." (270) Posi -

blemente relacionado a estas observaciones son loe­

hal lazgos que sugieren la interrelación entre la 

irritación y la etiopatogénesis de la psoriasie, 

Aunque esto todavía no esta muy desarrollado ae ba­

sa en varios datos: 

l. Existe un estado de hipercoagulabilidad,­

una tendencia aumentada a inducir trombosis en va -

sos de gran calibre en los pacientes con psoriasis, 

(218,260) 

2. Depósitos de fibrina (o probablemente al­

guna substancia con reacción cruzada a los anticuer 

pos utilizados por los investigadores, como la fl -

bronectina) en la membrana basal. (104,276) 

3. Existe una observación preellmlnar atln no 

confirmada, de muestras de piel afectada con psorl! 

sis que inducen angiogéneais (la fibrina puede ser­

angiogén lea). ( 273, 330). 

4. El plasma de pacientes con paoriaais ind~ 

ce a la coagulación. Ocurren depósitos poco usua -

les alrededor de las células mononucleares, cuando­

se incuba conjuntamente células mononucleares y en-
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dotoxinas, esta reaccldn es inhibida al tratarse 

con luz ultravioleta. (155) 

5. La lnduccldn del sistema de coagulacidn y 

la formncldn de fibrina, activa la vía del factor • 

de Hogemon que genero factores flog{stlcos como qu! 

ninas y factores del complemento. (257,305) Aunque 

estns ob1iervac1ones aparentemente son un defecto 

primario, una alteraci6n en los inhlhidorea de este 

sistema, tnnto cuantitativa como cualitativamente,­

puede reaultar en una anormalidad en la formacldn -

de los mediadores flogísticos, dando las manifesta­

ciones du la enfermedad, cambios vasculares asocia­

dos y el infiltrado inflamatorio. (170) 

Se han reportado cambios químicos en la der-

mis de lesiones de psoriasis. Hay cambios en los -

mucopolisacáridoe ácidos de la dermis papilar, ex -

siste aumento del ácido hialur6nico. (93,117) Otro 

hallazgo de significado desconocido es el de Gay 

que demostró que la membrana basal de lesiones pso­

riásicas no tratadas esta fragmentada y separada en 

varias capas. (108) Debido a que la epidermis gen! 

ra su propia membrana basal y los querAtinoc!tos 

bien diferenciados de la psoriasis contiene un ni -

vel nnormal de proteínas, la obsrevacidn de Gay re­

fleja una epidermis anormal. (164,287,307) 

Factores Sanguíneos: Componentes Sanguíneos­

Celulares y No Celulares: Existen factores sanguí -

neos que influyen para que la psoriasis se manif ies 

te o no. La complejidad de la interrelación entre-

los factores sanguíneos celulares y no celulares 

entre sí, es casi abrumadora. Si tales factores 
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también participan en la regulación del crecimiento 

y diferenciación de la piel, la magnitud del probl! 

ma resulta Incomprensible, podría ser que el enigma 

de la psorioasis renida en la determinación de esta 

interrelación de factores sanguíneos. Para desarro 

llar el argumento que establece la participación de 

los factores sangufneos en los pacientes con psori~ 

sis as necesario realizar las siguientes preguntas: 

l. lOcaciona la reacción inflomatoria una 

proliferación epiddrmica? Aunque existe muy pocas­

investigaclones cuantitativas sobre la prolifero 

ción epiddrmica despuds del estímulo inflamatorlo,­

(4,5,213) todos los investigadores de la patofisio­

logía cutánea saben que la inflamación lleva a una­

acantósis, lo cual no se lleva a cabo sin prolife -

ración epidérmica. (4) Concerniente a la psoriasis 

existe el experimento que demuestra que un estímulo 

inflamatorio a piel no afectada le ocaciona un au -

mento en la síntesis de DNA epidérmica, efectuando­

se antes de que ocurra la acantósis. (256) 

2. AOcacionan los factores humorales prolif! 

ración celular "in si tu", como inhibir y estimular-

la síntesis del DNA? Es bien conocido que el suero 

es necesario para el crecimiento adecuado de un cul 

tivo de cdlulas; no se ha prestado suficiente aten­

ción a lo presencia 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.(171,17n 

3. &Cuáles son los factores sanguíneos efec­

tores? El infiltrado inflamatorio en la psoriasis­

en gotas es abundante, formado por células mononu -

cleares, predominando los macrofágos, (271) Lama­

yoria de las células mononucleares son linfocitos ~ 
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(28,71,297) Los leucocitos polimorfonucleares son­

escasos, no existe aumento de los mastocitoe (61) y 

existe una relación directa entre la cantidad del -

infiltrado inflamatorio y el número de mitosia en -

la epldermis relacionado también con el grado de 

acantosis y paraqueratosis. (290) El an,lisis del­

infiltrado inflamatorio de las placas grandes de 

psoriasis, se presta a confusión, ya que los bordes 

de las lesiones son diferentes al centro donde hay­

una disminución en el número de mitosis y menor in-

filtrado inflamatorio. (118,290) Los microabcesos-

de Munro y la pústula espongiforme de Kogoj que son 

caract¿risticas de psoriasis (192) han influido 

para pensar que los neutrÓfilos son importantes en-

la etiopatogénesis de la psoriasis. En un estudio-

realizado por Krueger y Ruase! analizaron el número 

de microabcesos correlacionandolos con la severidad 

de la psoriasis les llevo a la siguiente conclusio~ 

cuantitativamente el papel de los polimorfonuclea -

res en la persistencia de las lesiones de peoriasie 

ha sido sobre estimado. (170) 

Componentes Sanguineos Celulares: Función De 

Las Células Mononucleares En Los Pacientes Con Peo-
-~~~-

riasis: Se han realizado númerosos estudios in vi-

tro para determinar la función de los linfocitos en 

los pacientes con psoriasis. La respuesta in vitro 

de los linfocitos requiere de macrófagos funcional-

mente normales, Por lo tanto estas pruebae miden -

indirectamente la función del sistema monocito-ma -

crófago. Las células mononucleares producen antíg~ 

nos de histocompatibilidad; estos antígenos inducen 

una respuesta blastogénica en los linfocitos norma-
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les de un cultivo. Se realizó un estudio midiendo-

la respuesta en un cultivo mixto de linfocitos, in­

cluyendo linfocitos de 32 pacientes normales y 33 -

pacienteH con psorlasis, en el que 6 pacientes con­

psoriasi s prese11tar6n una respuesta blastogrinica 

elevada. (!75) La respuesta blastogénica de los 

linfocitos e varios mitógenos se ha encontrado tan­

to deprimida como normal en la psorlasis. (54,llJ,-

129, 175,190) 

Las llnfokinas llamadas ahora lnterleukinas­

son los mediadores solubles de la respuesta inflam! 

toria, los cuales se originan de las células monon! 

cleares. ( 250) Las linfokinas estimulan el creci -

miento tanto de las c~lulas no inflamatorias como a 

las del sistema inflamatorio. Esto más la precen -

cia de células mononucleares en la psoriaaia, sugi! 

re que las linfokinas producidas por las células 

mononucleares contribuyen a la pro! lferación epldé! 

mica anormal observada en la psorlasis. (174) 

La afección del sistema inmune en loa pacie! 

tes con psoriaala sugiere una alteración de los lin 

focitos T. Se han realizado tres trabajos en donde 

se reporta el número de linfocitos T en sangre per! 

f~rlca normales y dos trabajos en los que se encon­

tró cifras disminuidas de linfocitos T. (113,129, 

175,190,196) Dos investigadores han demostrado que 

los linfocitos T supresores catan disminuidos en 

los pacientes con psoriasis. (145,279) Clot demos-

tro que tanto los linfocitos T supresores y los es­

timuladores se encontrarón en cifras iguales en pa­

cientes con psoriasis como en los testigos. (55) 



Los pacientes con psoriasis tienen una inmu­

nidad celular alterada de origen y significado des­

conocido. Los estudios de Glinski eugieren la pre­

sencia de un factor humoral que interfiere en la 

función de los linfocitos T. (114) Al relacionar -

este factor con el hnllazno de Clot de niveles ele­

vados de una hormona timica en el suero de pacien • 

tes con psoriasis , causo confusión. (55) 

La actividad deprimida de los linfocitos T -

supresores puede ser la explicación del aumento de­

anti-Ig G, (111,168) la captación de anticuerpos 

anti antígenos nucleares por los linfocitos y leuc~ 

citos polimorfonucleares; (58) niveles elevados de­

lg A; (111,165) y aumento de complejos inmunes cir­

culantes. (33,110,130,161) Aunque es una hipótesis 

muy atractiva adn no hay las bases suficientemente­

sólidas que la respalden. 

Monocitos: Los macrófagos activados pueden • 

suprimir la respuesta inmune probablemente mediante 

la vía de las prostaglandinas. (58,176) Si la acti 

vaclón excesiva de los monocitos/macrófagos en los­

pacientes con psoriasis contribuye a modificar la -

respuesta inmune adn es especulativo. 

Neutrófi los: Los estudios in vitro realiza-

dos para determinar las funciones de loe neutrófl'­

los en la psoriaeis, revelaron lo siguiente: Existe 

un aumento de la quimiotaxis que puede estar rela -

clonada directamente con la actividad de la enferme 

dad. (180,224,313) También existen ndmeroaos traba 
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jos en los que se encontró que la quimiotaxia 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 generallz~ 

da se he encontrado una actividad bacLcricido dlsmi 

nulda al igual que en la pustuloels palmo-plantAr.-

(193,215) Fraki y colaboradores demostrarán una ac 

tividad normal de la proteosa en los neutr6f ilos de 

pacientes con psoriasis. (97) T3mblrin encontrar6n-

un aumento de los neutrÓfilos en snngre perifériu1-

hallazgo que concuerda con el realizado por Hergst~ 

esser y colaboradores. (21,282) 

Resumiendo; Existen suficientes datos que -

sugieren que los neutróf ilos son importantes en la-

etiopatogénesis de la psoriasis, Aun así no se pu~ 

de decir que el neutrófilo sea la célula nberrante­

iniciadora de la lesión de psoriasts. 

Factores Sanguineos No Celulares: Las alte-

raciones de los componentes sanguineos no celulares 

en los pacientes con psoriasis son los siguientes: 

l. Aumento de la proteina C-reactiva, de la­

alfa-2-macroglobulina y de los niveles de alfa-glo­

bulina, esto puede contribuir a la extención de la-

enfermedad. (137,?77,281) 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 -

rancien de otras enfermedades inflamatorias, 

2. Varios investigadores han reportado alte­

raciones en las cifras de inmunoglobulinas circula~ 

tes, como aumento en los niveles de Ig A. (165,169) 
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Se ha reportado que estas cifras regresan a la nor­

malidad con el tratamiento, (307) esta en descuaión 

si esto sea debido a un linfocito T supresor defec­

tuoso. (55) 

3. Se han visto varios tipos de antl-Ig en -

los pacientes con psoriasis, aparentemente del tipo 

lgA e lgG en el suero, (94,111) en la piel, (168) y 

en los linfocitos. (261) Las posibles razones para 

la presencia de estos complejos inmune• en los pa -

cientes con psoriasis son: 

a) Regulación defectuosa de la síntesis de -

anticuerpos, resultante de la expresión de la clona 

prohibida del anticuerpo anti-IgG. 

b) que sean parte del proceso para regular -

la sínteRiB de anticuerpos específicos, siendo ea -

tos complejos el idiotipo regulador del complejo 

anti-ldiotipo para reducir la formación de anticuer 

pos. 

c) Probablemente loa autoanticuerpos sirven­

como factores específicos para inactivar otros fac­

tores que regulan el crecimiento y la diferencia 

ción celular. Probablemente los factores regulado-

res, más que ser degradados por factores autolíti 

cos, son inactivados por anricuerpos específicos. -

La captación probablemente inactiva a haga a estoa­

factores más vulnerables para ser destruidos por el 

sistema reticuloendotelial, La captación de los 

anticuerpos anti-idiotipo especificas para el fac -

tor regulador y sus anticuerpos probablemente expl! 

que los niveles elevados de complejos inmunes, no -

solo en psoriaais sino también en varias neoplasias 

malignas. (120) 

4. Se han observado complejos inmunes en ps~ 

riasis, cuya importancia es desconocida en la etio-
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patogéneaia de psoriaaia. Hall y colaboradores han 

demostrado que la mayoría de estos comlejoa inmunes 

son del tipo lgA. (130) Existe la posibilidad de -

que los factores anti-lgG mencionados con anterlorl 

dad y estos complejos inmunes sean lo mismo y que -

las diferencias sean debidas al sistema con el que­

se realizó la prueba. (170) 

5. Existe una inhibición en la formación de­

rosetas E, probablomentc debida a una antiglobullna 

que se adliierc al receptor Fe de los linfocitos T.­

(113) 

ó. La disminución del factor quimiotáctico -

no parece ser secundaria a un exeso de subatanclaa­

inhibidoras de la qulmiotaxis. (169) 

7. Estimula la formación de intermediarios -

inestables de oxigeno, no se sabe si esto sea debi­

do al aumento de factores del complemento (C3, CS y 

C4) o que este relacionado con loa nivcles bajop de 

la oxidasa. (283) 

8. Krueger y colaboradores realizarán elec -

troforesis de proteinas en pacientes con psoriasis­

y en controles normales, encontrando dos anormalid~ 

des: La pri.mera, ausenc la en el 87% de los pacien -

tes con psoriasis de una proteina del grupo de pro­

teinas no identificadas que migra adyacente a la ca 

dena beta de las haptoglobulinaa, encontrandose au­

sente en el 12% de sujetos normales. El segundo h~ 

llazgo fué una concentración importante de una pro­

teina adyacente a la globulina GC precente en el 2~ 

de los pacientes con psoriasis y ausente en los su­

jetos normales. También encontraron la presencia -

de la proteina B en el 67% de loa pacientes con fe­

nómeno de Koebner en contraste con el 7% de pacien­

tes sin fenómeno de Koebner. (173) 
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9. Los niveles elevados de la EDC-1 glicopr~ 

taina en orina y plasma de los pacientes con psori! 

sis probablemente este relacionado a la interacción 

proteasa-antiproteasa, esto puede estar involucrado 

en la proliferaci6n. Esto se basa en la hipótesis­

realizada por llubbard, quien indica que los compue:i_ 

tos de la proteasa alfa-2- macroglobulina son impo~ 

tantes en la regulación 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-antitrip8ina (fenotipo Z). (18) 

Teorías 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. Mediadores Intercelulares Moleculares; En 

tre estos se incluyen a: 

I. Eje de los nucleótidos cíclicos: Voorhees 

y colaboradores estudiaron los niveles del AMP cí -

clico en la piel. (3,310) La hlp6tesls orig~nal ba 

sada en las observasioncs de que la epidermis de 

piel afectada con psoriasis tenía depósitos abunda~ 

tes de gllcógeno; la epinefrina inhib!a la división 

celular en epidermis; y que el segundo mensajero me 

diador de la epinefrina (AMP cíclico) inducía la 

ruptura de los depósitos de glicógeno, J,os datos -

que apoyaban esto era que los agentes que elevaban­

cl AMP cíclico daban un aumento en la diferencia 

ción de los flbroblastos cultivados. Aunque los re 

sultados fueron variables, estos autores encentra -
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ron niveles bajos de AMP cíclico en la opidermia 

afectada con psoriasis. Contindan las dlacueiones­

acerca de que si los niveles de AMP cíclico estan Ó 

no disminuídos en la piel afectada. (134,334) El -

hecho de c¡uo algunos pacientes tienen niveles eleva 

dos de AMP cíclico y otros tienen niveles normales­

pucdo reflejar la naturaleza multifactorial de la -

cnfermedurl o simplemente reflejar las diferencias -

de los m~todos de evaluación. (208) Existen numero 

sos estudios acerca de las funciones del AMP cícli­

co y del GMP cíclico obteniendose resultados varia­

bles lo cual se puede explicar de la siguiente mane 

ra: 

l. La entidad ea multifactorlal y solamente­

algunos pacientes tienen alteración del eje de los­

nucleótidos cíclicos que resulta en la expresión de 

la enfermedad. 

2. Así como la actividad de la enferm8dad v~ 

ría también varían las aberraciones; es por eso que 

algunos pacientes aparentemente son normales y 

otros anormales. 

3, Las diferencias en tdcnicas pudo haber 

llevado a resultados tan variados. Debido a la im­

portancia de este sistema mensajero secundario en -

muchas funciones biol6gic~s, es probable q~e la ac­

tividad de la enfermedad pueda ser expreaada debido 

a las aberraciones en esta vía. Aunque la psoria -

sis es una enfermedad localizada a ciertoe sitios,­

toda la piel es suceptible a desarrollftf la enferm! 

dad. Actualmente existen datos de que 14• fluctua­

ciones de un sitio a otro de la piel son debidas al 

curso de la enfermedad. Por estas rasones, es muy­

difÍcil considerar que la psoriasis es totalmente -

secundaria a un defecto en el sistema mensajero se­

cundario. (170) 
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11. Poliaminas: Eaatas son neceeartas para -

la proliferación 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 loo nive-

les elevndos do la putracina y espermadina de las -

poliamlnns en piel afectada. La enzima ortonidin -

descarboxllosa es esencial en la biosíntesis de los 

poliamlnas, esta tamblcin se ha encontrado elevada -

en piel afectada. Debido al hecho de que la activi 

dad de la enzima ortonidin descarboxilasa y la sín­

tesis de poliaminas esta asociada a todo tipo de 

prol!feracidn celular, es difícil apreciar que un -

defecto en este sistema dé un mecanismo primario en 

la et!opatogcinesis de psoriasis. Es posible que un 

sistema mensajero defectuoso preceda la vía de las­

poliaminas que utilizará por lo tanto las v[aa de -

las poliaminas como vía final común en la expresión 

de la enfermedad. (209) 

IIl. Biosíntesis del ácido araquinóico, pro~ 

tsglandinas y leucotrienos: El ácido araquinóico es 

un ácido graso no saturado; precursor de las prost! 

glandinas, del ácido 12-hidroxi-5,8,10,14-eicosate­

traenoico (HETE), tromboxanos y leucotrlenos, sien­

do estos sus metabolitos finales. Se han encontra­

do elevados en los pacientes con psoriasis tanto en 

piel afectada como no afectada. Hammarstron y col! 

horadares encontraron niveles elevados de presta 

glandinas E2 y F2 predominando la Fa. (132) El áci 

do araquinóico al ser liberado se transforma en 

prostaglandinas, RETE y leucotrienos en la epider -

mis. Las prostaglandinas promueven la prolifera 

ción celular, tanto los leucotrienos como el HETE -
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pueden atraer polimorfonucleares a la ep!dermia. 

Al estar presentes en la epidermis los polimorfonu­

cleares también pueden liberar leucotrienos y as( -

contribuyen a la patología molecular. (123) Los ni 

veles elevados de leucotrienos y HETE en laa placno 

de psoriasis son debidos a un inhibidor endógeno d~ 

las ciclo-oxlgenaoas por lo tanto resulta en una in 

hlbición de las prostaglandinas convirtlundose el -

~cido araquinóico hacia las vías de la 5 y 12 lipo­

oxigenasa resultando en niveles elevados de leuco -

trlenos y HETE respectivamente. Como ya se mencio­

nó anteriormente la ciclo-oxigenasa es inhibida en­

dÓgenamente pero también se ha demostrado la inhibl 

ción de esta vía por medio de la Indometacina. (132) 

Se realizaron dos estudios en los que ae demueatra­

que la lndometacina empeora la psoriasis, esto apo­

ya la hipótesis de que los leucotrienos y el HETE -

son mediadores importantes en las lesionea de pso -

riasis. (311) 

B.lnducción y mantenimiento de las lesionea­

de psoriasis a través de los antígenos y anticuer -

p~s del_!:_~~córneo: En 1972 Krogh y Tiinder de -

mostraron la presencia de IgG e IgM en la epidermis 

afectada con psoriaais. (168) Deutner y Jablonska­

y sus colaboradores han pensado que este es el meca 

nismo patogénico de la psoriasis. (23,148,149) La­

clave para este mecanismo es que la mayoría de los­

sujetos tienen auto-anticuerpos contra el estrato -

córneo. Las razones para esto no son claras pero -

Beutner piensa que puede estar relacionado con el -

proceso de cicatrización normal. (23) Muchos auto­

res no estan de acuerdo con esta teor!#, 
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C.Antiproteasas y proteaaaa: Las protesaaa -

(activadoras del plasminógeno, catepsina l, catepsl 

na D, etc ..• ) y sus inactivadores las antiproteasas 

(alfa1 antitripsina, alfa 2 macroglobulina y otron)­

son importantes en la proliferación y diferencia 

ción celular. (52,143) En las escamas de pacientea 

con psoriasis se ha demostrado la presencia de la -

actividad de las proteasas y del uctivador del pla~ 

minógeno. (97,99) Lazarus y colaboradores han ex -

traído de las placas de psoriaaia una proteína aóri 

ca que activa el complemento, posiblemente mediante 

su influencia sobre los neutrófilos. (186) El com­

ponente celular de la piel responsable del sistema­

proteasa-antiproteasa puede ser el monocito que se­

ha diferenciado en macrófago, célula de Langerhans­

(los macrófagos activados pueden secretar actlvado­

res del plasminógeno así como lnhibidores específi­

cos de activadores del plasminógeno) (48,49). Esto 

dd lugar a una hipótesis que sugiere que los pacie! 

tes con psoriasis no tienen o es defectuoso el lnhi 

bidor específico, que permite u ocacionn la prolif! 

ración contínua de las células epidérmicas y la pr! 

sencia de las lesiones de psoriasis, (170) 

Factores desencadenantes de la psoriasls: S~ 

lamente existen dos mecanismos aceptados que pueden 

desencadenar la enfermedad: 

l. Infección estreptocóccica 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 psoriasis son facilmente reco­

nocidas en sus formas típicas, ellas estan constitu 

ídas por dos tipos de lesionee superpuestas: escama 

y manchas eritematosas. La escama es neéa, de co -

lar blanco nacarado, opaco,muy frecuentemente de ª! 

pecto micáceo, de contornos redondeados y precisos. 

En oaciones recubre toda la placa y en otras solo 

ocupa el centro, su superficie es irregular y tien0 

un relieve bastante importante que n la palpación -

dá una falsa impresión de infiltrado papuloso. Las 

escamas estan formadas por láminas secas de dimen -

siones y espesor variado que se desprenden esponta­

neamente. En ocaciones la escama es imperceptible­

y solo se hace patente por la fricción o raspado. 

La mancha eritematosa subyacente sobrepasa la capa­

rle escama 6 se ve a trnvde de elln, la cual es lisa 

seca, bien limitada y desaparece a la vitropreei6n. 

Alrededor de la mancha eritematosa existe en ocasio 

nes un ahlo blanco. (68) Al raspnr con la cureta -

de Brocq las capas superficiales forman un polvo 

blanco mientras que las capas profundas más adheri­

das tienen un aspecto micáceo, esto es lo que cons­

tituye el signo de la mancha de Bougie. En la capa 

profunda hay una última película que se desprende -

en bloque o se deshilacha, al desprenderse esta ap~ 

rece el rocío sangrante o signo de Auspitz. La su­

perficie denudada es lisa, brillante y húmeda d~bi­

do a un exudado seroso escaso. El signo de Auspitz 

es característico de psoriasis, las otras dermato -

siseritemato-escamosaa 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 evolución, su extensión o 

su localización. En los brotes agudos iniciales 

las lesiones son pequeftas, lenticulares 6 puntifor­

mes, numerosas con escama seca y firme aunque puede 

faltar. La psoriasis en gotas en ocasiones es dif( 

cil de diagnosticar, por lo genernl respetR cara, 

piel cabelluda y región periornl, diotinguicndola 

de la sifilídes papulo-escamoses. (68) 

Más frecuentemente la psorinsis presenta pl~ 

cas numerosas de milímetros hasta varios centímc 

tras de diámetro que recubren una gran superficie 

cutánea. Los límites de estas placas son precisos, 

pueden tener forma anular o circinada ya sea ini 

cialmente o secuandariamentc a la desaparición cen-

tral. En oaciones en las lesiones se limitan a far 

mar bandas estrechas en anillos regulares o en fes-

tones ocupando grandes superficies de piel. La far 

ma tipo eritema anular centrífugo es muy especial y 

por lo general se trata de una psoriasis pustulosa. 

(66) En algunos casos la psorlasls puede ocupar ca 

si toda la piel dando una psortasls universal de as 

pecto eritrodérmico. (68) 

La topografía dá los datos precisos para el­

d iagnóstico, la psoriasis tiene localizaciones elec 

tivas que ae deben de buscar. Puede permanecer lo-

calizada en una de esas regiones durante muchos 

aftos y también durante toda su evolución o persis 

tir durante las fases de remisión incompleta entre-

los brotes. La localización electiva frecuentemen-

te simétrica es: codos, rodillas, región sacra y 

piel cabelluda, la cara extensora de miembros, pal-
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mas y plantas, ombligo, genitales masculinos (glan-

de) son frecuentemente afectados. En algunos CaHos 

afecta a pliegues y superficies de flexi6n de extre 

midades dando lo que se conoce como psorinsis inver 

ti da. Algunas psorlauis tienen <lisposicidn zonifor 

me en banda o lineal. (13) 

Las zonas expuestas a traumatismos o irrita­

ción son puntos llamados "para la psoriasls": como­

presiones repetidas del cinturón, correas, etc .• .,­

raspones,escarificación, tatuajes, vacunas, cicatr! 

ces recientes o antiguas, confirmando el fenómeno -

de Kiiebner. ( 82) 

Algunas localizaciones tienen aspecto parti-

cu lar: 

l. La psoriasis de piel cal>..Qll\!.Q.i! en ocasio­

nes es de diagnóstico difícil, eobre todo si esta -

aislada. Se observa tamhi6n en su forma típica de· 

placas bien circunscritas escamo-laminares o micd -

ceas de borde eritematoso bien limitado, pero en 

ocasiones solamente hay puntos aislados de escama -

constituída por finas capas no muy características• 

o a la inversa por un casquete pitiriaaiforme. Fre 

cuentemente simula una dermatitis seborréica, debi­

do a la apariencia grasosa de la escama y su borde­

circinado eritematoso, en lo• sitios de implanta 

ción del pelo. En ocasiones es muy difícil hacer -

el diagnóstico 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 ee eleva la­

escama. También se ha observado psoriasis con as -

pecto de una falsa tiña amiantácea. En la peoria -
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sis de piel cabelluda hay prurito y sangrado (dctl. 

En ocasiones varios meses o a~os despu~s aparecen -

en piel cabelluda o en otros sitio• leaioneH cl¿si­

cas de psoriasis. En los casos que haya duda sed! 

ben de buscar lesiones actuales o onteriorua de P"~ 

riasis en otros sitioH, as{ como inv,~ctigar antece­

dente• de psoriasis familiar. (82) 

2. ~oriasis de la cara es rclativamente­

rara y sobretodo aparece hnbituelmente en el cursa­

rle una psoriasis despu~s de largo tiempo de evolu -

ción, cuando esta aislada es difícil de identificar 

ya que practicamente nunca tiene el aspecto típico. 

Est~ constituída por manchas critematosaR p¿lidas,­

mal limitadas, cubiertas por escamas Ein,1s, secas o 

grasosas. Se presenta sobre todo en drena eeborréi 

cas dando en ocasiones un aspecto ldpico. A veces­

forma placas grandes, exfollatlva•, poco eetéticas­

y rebeldns, observandose sobre todo en casos muy d! 

seminados, pudiendo ser parta de unn uritrodermia -

psoriásica. (291) 

3 • .L.f.¡-P-!UJriasis palmo-plantar por lo general 

es bilateral y simétrica, presentandose en forma 

aislada, dificultando su diagnóstico. No tiene as­

pecto característico pero la ausencia de prurito y­

las alteraciones ungueales son bastante significat! 

vas. En esta forma la más típica es la constitu!da 

por placas escamo-qucratósicas, más o menos exfolia 

tivas, netamente circunscritas. El signo más cara~ 

terístico 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 alfiloide pero -

la lesión no esta infiltrada. La afeccidn fercuen-

te de dedos y dorso de manos en donde la psorlasle­

conserva sus caracteres habituales L1cillta 1:i. dial\. 

nóstico. En a 1 g un os e avo a 1 a p s o l' i .J t1 j i:i p <i l rn ,·, ·- p l D n -

tar esta representada por P.levacieinc2s dura11 y ¡-:Óc11.i.: 

as, aisladas, blanco grts~Geas en 0casfc1n~~ re.Je¡\ 

das de un halo eritematoso pálido. En e:~t;'fi CiJCr 

nos psori~si.cos puede hahe~ exfoliacl~n cPr1lr~l fc)J" 

mando una c~pula deprimida. E. 8 ta 'J fo r m 8 e i o 1¡ e~ ~ l' () r -

neas son en ocaoiones tat1 i.mr1ortuntE!S 1111f! p111~d~n 

ocasionar una qucrutodermia ele es1>esor var·iacio, c11-

briendo la totalidad o gran parte de pnlmas, plntt 

tas, dedos y ortejos. En esta formA difusa frecuen 

Cemente fisuradn no ayuda para el dlngn¿otico la b! 

lateralidad de lae lesione&, la eu•enclo de infli 

tración y sobre todo la banda critcmato•a netamente 

delimitada alrededor de las plncoo qucratósicas en­

la periferia de las eminonci11s tenar " !>ipotenar y­

en 101 pies sobre sus bordes laterales y talones. 

Pero estas mismas caracteríetlcas sn observan en 

las queratodermias heredlturias. Esta psoriasls 

palmo-plantar y particularmente la de plantas repr! 

senta frecuentmente una psoriasis pustulosa. (12,1] 

4. Psoriasis ungueal es una de las manlfest~ 

clones más frecuentes de esta dermatosis, observada 

de una forma casi constante en la psoriasis artrop~ 

tica y eritrodermica. Constituye un criterio impo! 

tante para identificar la psoriasis discreta ó atí-

pica. En ocasiones constituye el signo inicial de-

la enfermedad, en ausencia de lesiones cutáneas la­

sols asociación de alteraciones ungueales y artrop~ 
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tía de un dedo u artejo de hacernos pensar en el 

diagnóstico de psoriasis. La afección ungueal pue-

de ser muy variada: erosión puntlforme, borde libre 

friable, hiperqueratósie y acumulacl6n de un produ~ 

to blanco-amarillento, subungueal, en su porci~n 

distal la cunl •ufre onicolisis. Es m~a r~ro ~ue -

se observen leuconiquiae lenticulares en el c•ntro­

de la ldmina ungueal. En las formas severaA de r·~ 

riasis (erltrodermica o artropatía importante) ln 

ufia pltede estar parcialmente ulcerada en su bane 

(onicomalacia) o estar totalmente opaca, deforme o­

destruída y reemplazada por una capa escamo-querat~ 

sica, El proceso psoriásico puede provocar n sí 

mismo una exfoliación paraqueratcicica de la lámina-

ungueal, Ninguna de estas alteraciones son especí-

ficas, cada una de ellas pueden ser debidas a otras 

dermatosis (eczema, dermatitis por contacto, liquen 

plano o alguna micosis), En las onicopatías psori~ 

sicas aisladas, frecuentemente se hace el diagnóst! 

co de onicomicosis. La uña psoriásica puede tener­

una sobreinfección por cándida y/o bacilos piógenos. 

Frecuentemente las lesiones representativas de pso­

riasls estan sobre el contrno o la base de la ufta,­

que en ocasiones es el responsable de las alteracio 

nea en la consistencia de las uñas. (337) 

5. La psoriasis de los pliegues o psoriasis 

invertida puede ser de diagnóstico difícil ya que -

esta no se localiza en la topografía característic~ 

Se encuentra por lo general en los pliegues: inter­

glúteo, inguinal, submamario y axilar. Su aspecto­

es muy diferente al de una placa psoriásica, const! 

tuída por una mancha eritematosa, lisa, brillante,­

simulando una dermatitis microbiana, micócica o 
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alérgica. Sus dos características principales son: 

la limitación neta de la placa y su car~cter cróni-

co y recidivante. En ocasiones tiene un borde enea 

maso, pero la escama es rara vez psoriaeiformc y no 

ayuda a su diagn6stico. La superficie puede estar-

cubierta <le una capa leucod~rmicn sobre todo en el-

fondo del pl iegup intcrglúteo. En algunos casos 

hay escamo grasoso amarillenta enmascarando el eri-

tema subyacente. 1.a mace rae íón, una Bobre infocc 1 ón 

bacteriano o candidósica y su tendencia a la eczema 

tizaci6n provoca la aparici6n de erosiones y aecro­

sión blanquecina. (68, 82) 

Los pequerios pliegues son tambi¿n el asiento 

de lesiones paoriásicas húmedas o secas on ombligo-

y conducto auditivo externo. Las lesiones interdi-

gitales de pies son critematosas o de color amar! -

llo seroso o hiperqueratóaico blanco, frecuentemen­

te se confunden con una micosis yu que al exámen d! 

recto revela cándida albicana como sobreinfeccidn.-

(1]) 

6. La ps<:_>riasis de glande y de prepucio esta 

constituída por una o más placas bien limitadas, 

eritematosaa pálidas, habitualmente no escamosas, 

brillantes, no infiltradas y periatentes. Su carác 

ter crónico puede recordar a la enfermedad de Bowen 

en especial los casos que tienen una sola lesidn. 

(68) 

7. La psoriasis bucolingual ha si.do muy con­

trovertida, se describe sobretodo en la literatura-
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alemana. Tiene el aspecto de placas eritematoaas o 

blanquecinas o liquenoides, bien limitadas, redan -

deadas, fácilmente e:cfoliativas; la evolución es p~ 

ralela a la de una psorl.asis cutánea, ,,1 aspecto hi 

tológico ha sido muy discutido para pode~se consid! 

rar una psoriasis. Estas lesiones acompafian sobre-

todo a la psoriasis pustulosa general J.zat\¡¡, (l 62) 

No obstante, la gran diversidad de aspec:tos clfn! 

cos llaman la atención dos de elloe: lo glo•ltl" e~ 

foliativa marginada o lengua geogr~f ica y la lengua 

pligada fisurada o lengua escrotal. (259) nawson -

estima que estas alteraciones tlenen un carácte~ S! 

nético, pero que representan por lo menos en el pa­

ciente con psoriasis el estigma de una tendencia a­

hacer una psoriasis pustulosa generalizada. (65) 

B. Las lesiones laríngea~, conjuntivales y -

corneales con afección electiva del limbo esclero -

corneal han sido aefialadas. Las lesiones oculares­

que incluyen blefaritis, conjuntivitis o queratitis 

se comportan slncronicamente con las lesiones cutj­

neas. También se han encontrado xerosis, ainblefa­

ron y triquiasis. Se han descrito cataratas pero -

son extremadamente raras y probablemente coinciden­

tales. (51,286) 

Hay tres tipos de paoriasia que ameritan me~ 

ción particular: la psoriasis pustulosa, psoriasis­

de tipo eritema anular centrífugo y la paoriasis de 

la infancia, 

I. Psorlaais pustulosa: Esta paoriasia ea la 
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traducción de una evolución mayor de microahocesos 

intracorneales de Munro-Sahouraud que confuyen for­

mando la p~stula espongiforme de Kogoj, denominado-

p~stula multilocular por Lapi~re, (181) Estas ptÍS·· 

tulas no •on específicas ya que se pueden encontrar 

en la acrodermatitis pustulosa y en el imp~tlgo he! 

petiforme. (43) En 1970 Rupec demostró nl mlcrosco 

pio electr6nico que los tabiques y la• m~llas d~ -

los lóculos estan formadas por lns ccilulas malpigi! 

nas degeneradas, encontrandose los polimorfonuclen-

res entre las mallos de esto red. Por lo tanto los 

polimorfonucleares se pueden fusionar con los quer! 

tinocitos degenerados y estos pueden contener en 

ocasiones en su interior los gdnulos de neutrófilos 

( 26 7) 

l. Lo forma loc11l l zada p.a.l.mll...=.illfilttil por lo­

general se encuentra aislada sin ningdn otro aigno­

de psoriasis en el resto de la piel. Esto explica­

la dificultad diagnóstica y la discusión para aqu~­

llos que han dado lugar a los crlterios que la dif= 

rencian de la acrodermatitie supurativa contínua de 

Hallopeau. Este problema es mucho más complejo, ya 

que existen formas diseminadas de la acrodermatitis 

y la lesión histológica es semejante a la psoriasis 

en ausencia de lesiones clínicas de psoriasis se di 

ficulta aún más su diferenciación, (41) 

Esta psoriasis pustulosa de las extremidades 

también puede simular una dishidrosis impetiglniza­

da o una micosls plantar. El exámen directo negat! 

va y el exámen histológico mostrando pústulas espo~ 

giformes orientan al diagnóstico. Por otro lado se 
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sefiala que en las ptlstulas acrom~licas del slndrome 

de Fussinger Leroy Reiter se puede encontrar ptlstu­

las espongiformes. (8) La tendencia actual de inclu 

ir la mayoría de estas p~stulas recidivante• pnlmn­

res y plantares, bien delimitadas y crdnicae dentro 

de la psoriasis pustulosa, no se p11cde llevar a 

cabo m¿s que por la existencia ar1terl.or, p~1·se1¡te o 

ulterior de una manifestacldn indiscutible de p•a -

riasls. (67) 

2. La forma generalizada de Von Zumbush al -

contrario de la psoriasis pustulosa palmoplantar, 

aparece en el curso de una psorlusie conocida m~s o 

menos antigua, frecuentemente artrop~tica. (141) 

Este episodio aparece bruscamente y su carácter al­

tamente febril, debe ser asociado fácilmente a pso­

riasls, el enfermo por lo general ha preoentado con 

anterioridad brotes pustulosos Idénticos. Muy rara 

vez esta forma de psoriasis de aApecto Inquietante­

pero exepcionalmente grave, es la manifestación ini 

cial de la dermatosis. El diagnóstico diferencial-

se debo hacer con el imp~tigo herpetlforme, la en -

fermedad de Fussinger-Leroy-Reiter y la acrodermat! 

tis supurativa del tipo generalizado. La evolución 

clínica es muy característica, seguida casi siempre 

de un regreso al estado psorlásico anterior o por -

la aparición de lesiones típicas de psoriasl9, per­

mitiendonos reconocer fácilmente esta psoriasis pu! 

tulosa generalizada. Puede coincidir frecuentemen-

te con lengua geográfica o escrotal así como con le 

alones en genitales eritemato erosivas. (65) 

3. La forma benigna recidivante generalizada 
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es una forma subaguda, habitualmente afebrll que d! 
fiere del tipo Von Zunbuch por el hecho de que las­

pdstulas astan frecuenteocecto localizadas en la su­

perficie d la perif~ria de lae placa! de paoriaels, 

las pústulas pueden tener forma policíclica. (68) -

El papel de los ~a<licamentos tdpicos apilcados para 

la psorlasis pueden ser desencadennnte& de una so -

breinfeccidn. U. Daker y T. Ryan clasifican In P"2 

riasis pustulosa en cuatro tipos: Lo forma aguda 8! 

neralizada de Van Zunbusch, la forma localizada pal 

mo-plantar, la forma anular y la forma ecznntemdti­

ca a la que estos autores dan como signo particular 

un halo eritematoso peripuatuloso y la ausencia de­

rec idivas. (8) 

II. Psoriasie del tipo Eritema Anular Centri 

fugo: Este tipo particular de psorl.asis, individua­

lizada por S. Lapiére en 1959 es descrito como una­

variedad atípica de psoriasis pustulosa, aunque sus 

formas pustulosas no siempre se confirman. Puede -

presentarse a partir de una psoriasis vulgar o de -

una paoriasis pustulosa generalizada. Es por lo 

tanto diseminada o localizada afectando en particu­

lar la regidn glútea, su apariencia no ea de una 

psoriasis vulgar ni pustulosa, semeja una toxicoder 

rnia, que puede estar asociada ocasionalmente con 

psoriasis, un eritema anular centrífugo, una derma­

titis herpetiforme de Duhrinb o una puetuloeis de -

Sneddon-Wilkinson. En aquellos caeos que la hieto­

patolog!a muestre una pústula eapongiforme se puede 

realizar el diagnóstico, pero la imagen histológica 

en ocasiones no es específica. (66) 



II. Psoriasie de la Infancia: La psoriaaie -

en el niño no es rara, puede presentar todas las 

formas del adulto con algunas caracter!stlcas part! 

culares. La psorlasis en gotas es muy frecuente en 

el niño on particular despuciA de una infcccidn rlno 

farlngea. (314) La psoriasis esplnulosa es una foE 

me rara señalada por F. Pascher y W. Wood en 1956 -

y por Michelson en 1958. Puissant en 1970 encontr6 

dos casos, en cien niños psori~sicos, con lesioneo­

foliculares puntiformes queratcisicas semejantes a;­

una pitiriasis rubra pllnrls, eczemntldes follcula-

res y liquen eapinuloao. Estas placas afectan ele~ 

tivamente los codos y rodillas acompañandose de le­

siones erltemato-escamosas de piel cabelluda y uñas 

punteadas. Esta forma tiene el problema de af ini -

dad estrecha entre la pitiriasis rubra pilaris y la 

psorlasls. (255) 

l. Psorlasis en el ares del pañal se ha des­

crito como una variedad de psoriasia localizada a -

el area cubierta por el pañal, la cual representa -

una forma de inicio de la enfermedad. Pero loe nú-

merosos casos reportados de esta entidad semejan 

una dermatitis psoriasiforme más que una peoriaeie­

verdadera. (315) 

Sourreil, Beylot aaí como Bouliac han insis­

tido en la posibilidad de una psoriaeis posterior a 

una eritrodermia deecamativa de Leiner-Moussou. Es 

difícil saber si la dermatosis seborreica es la pr! 

mera manifestación de peoriaeie o el las dos derma­

tosis se suceden por simple coincidencia. (25,27, 

292) 
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2. La psoriasis eritrodérmica congénita es -

excepcional, presenta una imagen histológica carac­

terística. Esta parece diferenciarse de la psoria­

sis pustulosa generalizada del nifio, pero en la ob­

servaci6n realizada por Henrlchaen y Zacharlac 13 -

eritrodermia psoriásica congénita seca y exfoliati­

va ha evolucionado posteriormente a una psoriasls -

pustulosa diseminada. (141) 

3, La psoriasis 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 herpetifo.E_ 

me o pustulosis recidivante indeterminada. El dia~ 

n6stico frecuentemente es retrospectivo, al apare -

cer una psoriasis vulgar 6 pustulosa característicL 

La dermatosis en ocasiones se presenta al nacimien­

to, siendo más frecuentemente su inicio los prime -

roa meses de vida o en la primera o segunda inf an -

c i a. (24) Las lesiones se inician bruscamente, 

acompañadas de fiebre elevada, constituidas por er! 

tema difuso que en 24 horas se cubre por vesícula-­

pústulas, no foliculares, en ocasiones confluentes. 

El aspecto es semejante a una psoriasis pustulosa -

del adulto tipo Von Zunbusch, después de la desapa­

rición rápida de las pústulas aparece una descama -

ción laminar fugáz. La dermatosis 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 más o menos separados. Habitualmente en 

toda la niñez estos episodios no son seguidos por -

lesiones típicas de psoriasls, lo cual dificulta el 
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diagnóstico preciso siendo necesario realizar un e~ 

tudio histológico el cual revelará las pústulas es­

pongiformes multiloculares. La psoriasis típica 

por lo general aparece hasta la edad adulta. Los -

brotes de psoriasis pustulosa pueden Her desencade­

nados por medicamentos, esfuerzo físico y exceso do 

sudoración. La psoriasis pustulosa del nifto a pe -

sar de su aspecto inquietante es de pronóstico be -

nigno, al contrario de ciertas formas de psoriasis-

infantil con localización 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 evolución crónica. 

(24,25,27,158) 

La paoriasis 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 suspenderlos-

provoca la generalización de las lesiones. Excep -

cionalmente se puede observar desde el inicio como­

psoriasis universal, el aspecto ea de una eritroder 

mis exfoliativa seca, casi toda la totalidad del te 

gumento esta eritematoaa, cubierta de escama seca -

laminar, foliácea y poco adherente, se elimina como 

láminas grandes o por finas escamas polvorosas, la­

piel da la apariencia de estar atrófica y plegada,­

los anexos estan afectados. (291) 

Esta forma eritrodérmica tiene característi­

cas particulares que revela frecuentemente su natu-

raleza psoriásica: Placas eritematosas con limites 
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netos y de contornos frecuentemente orbiculare• ro­

deando la zona de piel restante sana; el prurito es 

moderado o uusente; hay alteraciones ungueales de -

tipo psoriásico; buen estado general; buena rcspue~ 

ta a lo• medicamentos antipsori•sicos t6picoo; tie­

ne evoluci6n benigna desde el punto de vista de an­

brevida; remite en semanas o meses; los slgnoA dcl­

raspado mct6dico pueden estar presentes en ciertas­

áreas y la estructura histol6gica es frecuentemente 

de una psoriasis. Sin embargo estos caracteres dis 

tintivos no son siempre netos, y tambi~n pueden en­

contrarse en la eritrodermia psoriásica secundaria­

lo cual hace dific{l la distinci6n entre estos dos-

tipos de eritrodermias en el psoriásico. Uay f or -

mas de psoriasis universal afectando la totalidad -

de la piel, acompañandose de signos generales, re -

sistente al tratamiento y en el cual no se pueden -

encontrar datos clínicos ni histopatológlcos de una 

psoriasis. Además si no hay antecedentes de una 

psoriasis anterior tambi¿n dificulta su distinci6n­

con una eritrodermia de otro origen (Hematodérmica~ 

El diagn6stico se hará posterior a la aparición de-

lesiones típicas de psoriasie. Es importante hacer 

hincapié en el hecho de que las recidivas de psori! 

sis se producen al poco tiempo de la desaparición -

total o parcial de este episodio, afectando las 

arcas que respeto la eritrodermia. (68) 



COMPLICACIONES: 

Las complicaciones de la psoriasis son muy -

raras, fuera de la eritrodermia secundaria y la ar­

tropatia. 

l. La eczematización puede ser desencadenada 

por medicamentos tópicos mal toleradoo (alquitr¿n y 

sus derivados, crisarobina y cariolisina) provoc~n­

do piel llorosa y costras que enmascaran la psoria­

sis subyacente. Esta complicación provoca o acentu 

a el prurito. (68) 

Z. Proliferación epidérmica: Puede existir -

una proliferación epidérmica excesiva dando formas, 

verrugosas, vegetantes. Estos hechos excepcionales 

se atribuyen a un terreno especial, irritación lo• 

cal o a una influencia medicamentosa (arsenico). En 

casos rarísimos este brote es secundario a una neo~ 

plasta; por lo contrario las queratosis arsenicales 

dan lugar a epiteliomas espinocelulares d enferme -

dnd de Bowen. (86) 

Se ha encontrado en psoriasia queratoacanto­

mas multiples, el mecanismo puede ser parecido al -

de la produción de callosidades y acantomatosis en­

el eczema o probablemente esté relacionado con el -

tratamiento de alquitrán. También se han reportado 

epiteliomas basocelulares pero pueden ser coinciden 

tales, considerando el uso bastante frecuente del -

alquitrán de hulla en la psoriasis el epitelioma ª! 

pinocclular es bastante raro, esto puede ser debido 

a las concentraciones bastante bajas en las que se" 
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utiliza. (308) En más de cien casos de epiteliomas 

reportados en la literatura el arsénico fué el res~ 

pensable, especialmente en precencia de lesiones 

multiples. No existen datos de que el uso de anti-

metabolitos sistémicos provoquen carcinogénesls. 

(262) Aunque recientemente en un estudio de 44 p~ 

cientes con psoriasis tratados con mostaza nitroge­

nada diez desarrollaron cáncer cutáneo. Sein de 44-

lo tenían en piel no expuesta en comparación de 2-

de 106 pacientes que reciblcrón 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

pdstulas, foliculítis y forunculosis o por grandes­

áreas con secreción purulenta. Esto se cura fácil­

mente con un antiséptico local, eventualmente es ne 

cesarla la antibioticoterapia sistémica. Esta com-

pllcación es rara y ya no tiene la gravedad que pu­

do tener en otros tiempos ( nefritis o bronconeumo­

nlas secundarias). La psoriasis impetiginizada se­

debe distinguir de la psoriasis pustulosa que no es 

una complicación sino una forma clínica particular. 

(146) El impétigo vulgar o el seco pueden preceder 

a la psoriasis siendo el punto de partida de esta,­

debido a un fenómeno de Koebner provocado por la in 

fección. (68) 

4. La candidosia secundaria no ea rara en 

pliegues interdigitales de pies, crurogenital y su~ 

mamario. Causada por candida albicans, (66) 
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S. La eritrodermia secundaria se sobrepone. a 

la psoriasis como una enfermedad nueva, Los aignos 

distintivos de esta variada complicación son: Afec­

ción de toda la piel sin respetar ninguna drea; au­

sencia de placas psoriásicaa, observandose un erit~ 

ma exfoliativo difuso ó la precencia de placas más­

claras como secuela de placas preexistentes; el pr! 

rito es muy intenso, hay fiebre de J9Q - 400 C, con 

afectación del estado general; la imagen bistólogi-

ca no recuerda a la psoriasia. El pronóstico es r~ 

servado. La eritrodermia puede ser desencadenada -

por substancias tópicas como aceite de cade, crcuso 

ta. (68) 

Es difícil diferenciar la psorlaoie univer -

sal de la eritrodermia secundaria. El termino eri-

trodermia psoriásica permite designar estos dos es­

tados sin prejuzgar su naturaleza. Las dos entida­

des pueden ser provocadas por una misma causa como-

1 a corticoterapia sistémica. (280,291) 

La insuficiencia renal debida a necrosis tu­

bular aguda por la pérdida de albumina a travéz de­

la piel del paciente con eritrodermia psoriáeica es 

muy rara. (264) El daño hepático evidente por alt~ 

raciones funcionales o ictericia detectado en la 

eritrodermia psoriásica o en la psoriaeis pustulosa 

, probablemente sean debidos a una combinación de -

hipovolemia, drogas o una toxicidad de la psoriasis 

en sí. (272) 

No se ha comprovado la relación que existe -

entre la ingesta de alcohol y la severidad de la 

psoriaais, pero en algunos pacientes la psoriasis " 
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empeora o es perpetuada debido a la lngesta de al -

cohol, (264) La hipocalcemla es rara y por lo gen~ 

ral secundaria a hipoalbuminemia. (35) 

nier, 

ria de 

6, La psoriaais artropática descrita por Be! 

tiene una individualidad aceptada por. la may~ 

loa autores, En 2/3 de los pacientes las ma 

nifestaciones articulares preceden o acompañan a 

las primeras lesiones cutáneas, en el reato apar.e -

cen después del inicio de las lesiones. Frecuente­

mente el primer bróte articular coincide con un bro 

te cutáneo particularmente intenso, como una eritro 

dermia. La frecuencia de la afección articular en­

el curso de una psoriasis varia de l a 32%, según -

el origen de la estadística sea dermatológica o reu 

mato!Ógica. (96) 

La afección articular se divide en dos gran­

des formas clínicas: 

A. La pollartritls psoriáaica crónica progr~ 

siva afecta muy electivamente las articulaciones in 

terfalángicas de manos y ples. Su asociación con 

onixis es en el 80% de loa c~sos. (11) Las grandes 

articulaciones (codos, rodillas, muñecas, hombro y­

tobillos) son más raramente afectadas, de manera 

variada y asimétrica, el dolor ca fuerte interfi 

riendo con los movimientos. Las articulaciones 

afectadas estan tumefactas, dependiendo más del te­

jido periarticular que de la cápsula sinovial la 

cual esta distendida por la serosidad (formas hidro 

artrósicas), estas manifestaciones no responden a -

los salicilatos. Los signos generales acompañan a­

las brotes articulares, pero la fiebre rara vez es-
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elevada y prolongada. Después de este inicio has -

tante brusco, el edema y el dolor dan lugar a una -

rigidéz que poco a poco desaparece en el transcurso 

de las semanas, pero las recidivas se presentan a -

intervalos más o menos proximos, frecuentemente en­

correlación con la progresión de las lesiones cutá-

neas, en ocasiones alternando con estas. A medida-

que la psoriasis artropática perdura, los brotes 

tienden a hacerce más anquilosante, dejando rigidéz 

y frecuentemente deformación permanente. Radiológ~ 

camente se observa como en la poliartritis reumotol 

de, un proceso destructivo óseo-articular, con for­

mación de erosiones marginales de falanges, apari 

ción de pequeñas lagunas Óseas e imagénes de des 

trucción en la cúpula de la superficie articular, 

determinando un alargamiento de la interlinea. En­

algunos casos afortunadamente raros la osteolisis -

progresa haciendose muy extensa o total, con defor­

mación de los dedos. Paralelo a la destrucción hay 

un proceso de reparación que forma una periostitis­

osificante, con produción de osteofitos y esto pue­

de dar lugar a adherencias Óseas. (121) Biológica­

mente la poliartritis psoriásica no es cspecífica,­

hay aumento de la VSG e hiperuricemia, pero el fac­

tor reumatoide esta ausente en la mayoria de los c~ 

sos. La artritis psoriásica frecuentemente es diff 

cil de diferenciar de una poliartritis reumatoide -

sera negativa, aunque los signos cutáneos o unguea­

les esten presentes, lo cual es lo habitual, se pu~ 

de discutir una asociación de las dos entidades. 

La poliartritis psoriásica se ve menos difusa y se­

vera clínica y radiológicamente que la poliartritis 

reumatoide • Esta evolución por brotes y no en far• 

ma progresiva, dando lugar más rara vez s deforma -
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cianea importantes y desarticulación, A parte de -

la pollartrltls se observa rara vez ·o ligo o mono ar 

tritis subaguda, hidroartrÓolca recidivante o crdni 

ca. Reumatismo fibroso con perlartrltls fibrosa o­

de forma artr•lgica simple que puede ser tan solo -

una forma de inicio de la pollartritis. (121) 

B. El reumatismo axial se asocia conmunmcnte 

con: afección raquidea, aacrolleitis y coxitiu. La 

localización raquidea se manifiesta muy frecuente -

mente como algia cervical mediante el pellizcamien­

to de ligamentos lnterapofisarios cervicales, tam -

bien puede haber lumbalgia y cidtlca por el mismo -

mecanismo. El reumatismo axial simula la eapondll! 

tia anquilosante común. El predominio de la sacro­

ileltis debido a la afecci6n raquidea sera a favor­

de la psoriasis. La presencia de ancigenou HLA-27-

en las dos entidades no ayudan diferenciarlas, la­

asociación de una pol!artritia y de un reumatismo -

axial no es rara, dando la forma mda característica 

de psoriasis artropática, Se debe de pensar en pe~ 

riasis aún en ausencia de lesiones cutáneas, en pr~ 

aencia de espondilitis pelvica y artritis interfa -

lángica distal. Siempre debemos tener en cunta que 

este cuadro no es específico el cual se parece mu -

cho al síndrome articular de la enfermedad de Fiese 

inger-Leroy-Reiter. La sacroileitis ea más frecuen 

te en esta ultima enfermedad, aunqué la afección in 

terfalángica distal y del calcaneo se encuentra más 

frecuentemente en la psoriaais. En la enfermedad -

de Fissinger-Lcroy-Relter existen antígenos HLA-BZ7 

en el 80-96% de los casos, cursando con espondili -

tia, sinembargo esto no constituye un signo diferen 
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cial, se debe estudiar en conjunto el cuadro clíni­

co y biológico, pero la diferenciación de las doa -

enfermedades ea en ocasiones difícil. (66) 

7. La afección muscular, descrita por Bourd! 

llon en 1888 1 consiste en mialgias aioladas y en o­

casiones por una debilidad muscular ~on o sin atro­

fia muscular. En algunos casos la biopBla muscular 

reporta lss alteraciones de una miositiu y el elnc­

tromiograma pone en evidencia los potenciales poli-

fáaicos cortos y desordenados. Las enzimao muscula 

res séricaa son normales,(185,229) 

8, La enteropatía psoriásica deacritn por 

Shueter en 1967, se presenta con un s(ndrome de ma~ 

la absorción con atrófia de las vellosidades intee~ 

tlnalea, aunque esto adn eata en delscusi6n. (281)-

9, La hemoreticulopat!a: reticuloela malign~ 

micosis fungoide y síndrome de Sézary en algunos c! 

sos excepcionales, suceden a la psoriaais o apare ~ 

cen simultaneamente. (68) 
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EVOLUCION Y PRONOSTICO: 

La psoriaais es una afección crónica que evo 

luciona por brotes, recidivante, comunmente presen-

te durante toda la vida del enfermo. "Es imposible 

decir en cualquier caso un particular, cuanto tiem~ 

po va a durar la enfermedad, si va a haber recidl -

vas o por cuanto tiempo el paciente va a permanecer 

sin lesiones" (Hebra). "PsoriaRis en todos los 

tiempos y en todas las formas es muy diffcil y fre­

cuentemente intratable, pero rara voz pone en peli­

gro la vida" (Wilson). La psoriasis gutata tiene -

mejor pronóstico, que la que tiene inicio más lento 

y difuso, presentando remisiones más largas despu6s 

del tratamiento. (75) En el otro extremo las for • 

mas pustulosas y eritroddrmicaa tienen mortalidad -

significativa y las formas artropdticas tienen ~na-

morbilidad considerable. El inicio temprano en la-

vida y la historia familiar de pftoriaoio empeoran ~ 

el pronóstico. (53) 

Los brotes en ocasiones pueden ser deaencade 

nadas por: stress y traumatismos. La psoriaais gu~ 

tata puede ser desencadenada por estreprococo grupo 

A nefrítico como el no nefritico. (46) El sol y 

climas cálidos pueden tener una influencia favora -

ble. (31,53,86) El embarazo no ha tenido ningun 

efecto en la mitad de loa pacientes, pero la mejo -

ria ea más frecuente que el empeoramiento, (31) 

Se observaron remisiones completas de psori! 

sis desde un año hasta 54 años en el 39% de una se~ 

rie de 5,355 pacientes, comunmente sin tratamiento, 

(90) Se reportan porcentajes más altos en una est! 
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dística realizada en Japón, pero también se han re­

portado porcentajes menores. (150) 

La evolución de cada lesión ea variada, la -

lesión inicial frecuentemente emple3a como un punto 

mlndsculo, de color rosa, poco escamoeo. Las leaio 

nes numerosas al instalarse se cubren de eornma y -

al confluir forman placas grandeo, las cualea tie -

nen un crecimiento continuo durante meseo o iftos; 

desaparecen espontáneamente o después de tratamien­

to, de la forma más caprichosa sin ningun orden pr~ 

ciso. Algunas placas pueden desaparecer mientras -

aparecen otras lesiones. (68) 

La regresión progresiva de una placa de peo~ 

riasis se realiza de diversas formas. La placa se-

puede hacer más pálida en su totalidad, en ciertos­

casos el centro desaparece mientras que el borde P! 
riférico se conserva. Con frecuencia las placas 

placas se separan, aparecen arcas de piel normal en 

ciertos sitios, persistiendo pequeñas lesiones res! 

duales. Ls psoriasis no deja cicatriz, pero las 

manchas acrómicas reemplazan en ocasiones los ele • 

mentos desaparecidos, dejando una acromia post pso­

riásica, rara vez atrófica. En ocasiones persiste­

hiperpigmentación residual, eventualmente rodeadas-

de un halo hipocromico. Después de la desaparición 

de la placa de psoriseis al raspar la mancha real -

dual con una cucharilla de Brocq, produce una zona­

blanquecina y descamación, que revela la persisten­

cia de un proceso activo. Esto también puede obeer 

verse al aplicar una solución de eosina en el area­

post lesional y su periferia. (68) Esto explica las 

recidivas posteriores y obliga a continuar el trata 
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miento local. Frecuentemente las recidivas apare • 

cen en una placa recientemente curada y loa nuevos­

brotes en el borde de estas, dando a las lesiones -

una configuración anular, posteriormente ocupara to 

da la superficie anteriormente afectada. (68) 

Los brotes pueden ser subintrantes, esta ps~ 

riasia recidivante pierde. frecuentemente algunas de 

sus características iniciales, sobretodo si ha sido 

pruriginosa o tratada por largo tiempo con substan~ 

cias tópicas. 

Durante su evolución la paoriasis no ae neo~ 

paña de ningun signo funcional ó general. La fie ~ 

bre solamente se observa en el curso de ciertas ps~ 

riasis eritrodérmicaa o artropáticaa. El prurito -

contrariamente a las nociones clásicas no ea raro,­

aobretodo en loa pacientes nerviosos o alcoholicoa, 

predominando en piel cabelluda, (68) 

Tratese con lo que se trate la paoriasie re• 

cidiva como regla general. Solamente 3 de 260 pa -

cientes de una serie no tuvierón lesiones por 5 

años o más y la mayor parte del resto la tuvierón ~ 

por solo 6 meses. (53) 
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HISTOPATOLOGIA: 

Los datos histopatológicos de la peoriasls -

consisten en: 

l. Enlongaclón regular de los proccscu lnte! 

papilares, con engrosamiento de su porción lnferlor 

semejando mazos. 

2. Enlongaclón y edema papilar. 

3. Adelgazamiento relativo de la• porclones­

suprapapllares del estrato de malpighl con presen -

cia ocasional de una "pústula espongi.forme" pequeña. 

4. Ausencia de la granulosa. 

5. Paraqueratosis. 

6. Microabscesos de Munro-Sabouraud. 

De estos datos lo más característico es la -

pústula espongiforme de Kogoj y en su ausencia rara 

vez se puede hacer un diagnóstico histopatológico -

con certeza de psoriasie. (192) En la psor1as1s 

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 infiltr! 

do inflamatorio moderado denso. El cual esta cona-

tituido por células mononucleares a excepción de 

las lesiones recientes, en las que hay neutrofílos­

en la porción superior de las papilas. (251) Las • 

células epidérmicas por abajo de la capa córnea 

paraqueratósica pueden estar entremescladaa con neu 

trófiloa. (117) Constituyendo a la pústula espongl 

forme de Kogoj, pequeña la cual es caracteristica -

de psoriasis y sus variantes, muestran agregados de 

neutrófilos en los intersticios de una red espongi­

forme formada por células epidérmicas degeneradas y 

adelgazadas. (267) En las lesiones iniciales la 
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granulosa puede faltar pero a menudo se ven áreas -

entremezcladas sin granulosa con otras con granulo-

sa. (62) Comunmente hay hiperqueratosis paraquora-

t6aica, pero en las áreas en donde hay capa granul~ 

sa esta es ortoquerat6sica, (192) Los mlcroabsce -

sos de Munro-Sabouraud se encuentran en el cirea de­

paraqueratosis. Estos estan constituirloB por ncúm~ 

los de neutr6f ilos picnóticos que han emigrado. En 

general los microabscesos de Munro se encuentran 

con f'cilidad en las lesiones reciencns, mlnntras -

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

El rocio sangrante que se produce por el ra~ 

cado suave sobre la piel, corresponde a las vértl -

cea de las papilas. Las cuales son debidos a loa -

siguientes cambios histológicos: 

l. Paraqueratosis. 

2. Edema intercelular de loa ~ueratinocitos­

de la epidermis auprapapilar. 

3. D1lataci6n de los capilares de la porción 

superior de las papilas. (192) 

En la psoriaaia eritrodérmica la histopatol~ 

gia en algunos casos muestra suficientes caracterí~ 

ticas de psoriasis, para poder hacer el diagnóstic~ 

No obstante con frecuencia la apariencia histol6gi­

ca es indiscutible de la de una dermatitis crónica. 

(2) 

En la psoriasis pustulosa los cambios hiato­

pstológicos son semejantes a los de una psoriasis a 

excepción que la pústula espongiforme de Kogoj es -

una macropústula y representa la lesión histológica 

caracte'dstica. (192) 



FOTO 11 9: HISTOPATOLOGIA DE PSORIASIS 
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Los estudios ultraestructurales aportan da -

tos complementarios concernientes a los queratinoc! 

tos que estan poco desarrollados e inmaduros; los -

tonofilamentos est'n rarificados en su didmetro me-

nor, Los granulas de queratohialina cstdn diumlnu-

idos en tamafio y ndmero, frecuentemente ausentes. -

Los espacios interc•lulares estan alargados nn rn -

zdn de una disminuci6n neta de glicoproteina5 en la 

superficie c•lulsr de tal manera que la adhesidn cé 

lular esta limitada a los deamosomas. (68) 

j 
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DIAGNOSTICO DIFERENCIAL: 

El diagnóstico de psoriaais es habitualmente 

fácil ya que sus características por lo general aon 

suficientes para establecer el diagnóstico, pero 

puede haber duda en casos atípicos y cuando la pao­

riasis coincida o sea complicada por otras entida -

des, En la dermatitis seborreíca las lesiones son-

más palidas, menos definidas y cubiertas por escama 

furfúracea y opaca. Las eczematides paorlasiformes 

dificultan más el diagnóstico en su forma seca con­

elementos diseminados. La topografía de las lesio­

nes con ausencia de elementos sobre las regiones 

electivamente afectadas por la psoriasis, los bor -

des de las placas son menos definidos, el grosor y­

la exfoliación de las escamas es mucho menor, así ~ 

como su evolución menos crónica. Estoa datos nos -

ayudan a diferenciarlas de la psoriasis en gotas. -

(82) 

La sífilis secundaria puede simular psoria -

sis en gotas, ya que la sífilis esta constituída 

por pápulas y escamas, pero estas son hemiesfárica~ 

duras, netamente infiltradas, afectando sobre todo­

la cara (comisuras labiales y pliegues nasogeniano~ 

palmas y plantas. Las escamas son superficiales y. 

forman rara vez el clásico collarete de Biett. El­

raspado no ocasiona el signo de la parafina ni el -

de Auspitz característicos de psoriaais. Otro dato­

que nos ayuda a su diferenciación es una reacción -

serológica positiva. (68) 

La parapsoriasia es una dermatosis bien dife 

ranciada de la psoriasis. En ocasiones la parapso~ 
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riasis en placas puede ser un problema diagnóatico­

siendo necesario practicar un estudio histopatológ! 

copara distinguir las dos entidades. 

La pitiriasis rubra pilaris frecuentemente -

presenta lesiones psoriasiformes en codoa y rodi 

llns, uo siempre astan presentes ln" pdpulas folie~ 

lares hiperqueratósicas que caracterizan esta derm! 

tosis. El aspecto plateado, la superficie lisa y -

el tinte amarillo-anaranjado de lu queratodermia 

palmo-plantar estan a favor de la pitiriasis rubra­

pilaris. (68) 

El líquen plano en sus diferentes modalida • 

des, puede poner en discusión el diagnóstico de pe~ 

riasis. En el tipo papulo-escamoso o papuloso se -

parece a la psoriasis en gotas. (32) 

La micosis fungoide y los eritemas premicós! 

coa presentan en algunos casos, placas cubiertas de 

gran escama que tienen el aspecto y la topografía -

de una psoriasis. Se debe siempre pensar en esta • 

etiología, aunque el aspecto clínico por lo general 

es característico con placas infiltradas, de bordes 

realzados y signos de prurito importante, pudiendo­

ee acompañar de adenopatías, ea necesario realizar­

una biopsia para evitar errores diagnósticos que no 

son excepcionales. Se ha visto en ocasiones muy ra 

ras que la psoriaaia acompañe o preceda a la mico -

sis fungoide. (68) 

El síndrome de Fisainger-Leroy-Reiter en su­

morfológia constituida por placas eritemato-escamo­

sas en tronco y miembros puede hacer pensar en una-
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psoriasis vulgar. Laa formas pustulosas, pustulo-­

queratósicas se deben diferenciar de la psoriaaia ~ 

pustulosa sobretodo palmo-plantar. Haciendo más di 

ficíl la difernciación de estas dos entidades la 

presencia de afección articular y de las pústulas -

espongiformes de Kogoj. (67) 

En el pene la psoriasis puede semejar una 

eritroplaaia siendo necesaria una biopsia para di 

ferenciarlaa, Por lo general la paoriasio afecta -

la superficie central respetando prepucio y glande. 

(68) 

Las erupciones por drogas del tipo psoriasi­

forme se deben de distinguir de la p8oriaois. Las­

drogaa que más frecuentemente ocasionan reacción 

psoriasiforme son los beta-bloqueadores, pudiendo -

tambidn ser ocasionadas por la alfa-metil dopa y 

sales de oro. (264. 

Otros diagnósticos diferenciales ya se han • 

mencionado en el transcurso de la descripción clín! 

ca. 
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TRATAMIENTO: 

A travcie del tiempo se han utili¿ado numero­

sos tratamientos para la p•oriasls, de loa c~ales -

algunos se han abandonado y otros siguen einndo ut! 

lizadoe. De loe numerosos t~atamientne utilizadoa­

en la actualidad realizare una breve revlaldn. 

Para una mejor comprensidn del tratamiento 

de la psoriasls lo dividiremos en 3 puntos: 

I. Medidas generales: Como ya se menciond 

con anterioridad la psoriasls puede ser descncaden~ 

da por problemas emocionales, el m~dico al estar an 

te un caso de paoriasie debe tener en cuenta esto y 

realizar una explicaci6n amplia al paciente sobre -

su enfermedad ya que en ocasiones el temor de que -

sea una enfermedad contagiosa o maligna les crea l! 

estabilidad emocional, también se debe realizar un­

breve interrogatorio sobre problemas psicol6gicoe -

que pudieran estar contribuyendo a la aparicidn de-

lesiones. En dichos caeos ae Jeber& otorgar palco-

, terapia de apoyo y en caso de que oea necesario ad­

ministrar sedantes o antidepresivos. 

En los casos de psoriaeis inestable, como la 

peoriasis eritrodérmica o la pustulosa se debe pre! 

cribir reposo absoluto de preferencia en un medio -

hospitalario. Se deben de tratar las infecciones y 

tranetornos metab6licoe coexistentes. Se ha repor­

tado que en ocasiones la psoriasis revelde al trat! 

miento responde a la amigdalectomía. (264) 

S~ 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 exposición a la luz solar así como a la -

luz ultravioleta (UVB) de una fuente artificial pu! 

de inducir aplanamiento o desaparición de muchas l! 

siones. Las radiaciones UVB inhiben la mitoois en­

epidermis, probablemente este sea su mecanismo de -

acción. (264) 

II. Tratamiento tópico: En el pasado se uti­

lizaron mucho la resorcina, crisarobina y el mercu­

rio, pero actualmente los medicamentos tópicos más~ 

utilizados para la psoriasis son el ácido salicíli­

co, antralina y alquitranes de hulla y algodón o 

sus derivados. (79) Los compuestos de mercurio son 

muy alergénicos por lo cual ya no se utilizan, se -

ha reportado daño tubular renal después del uso pr~ 

longado de cremas de mercurio por vía tópica. (264) 

La resorcina también produce sensibilización. 

l. El ácido salicílico es un queratolítico -

que se puede utilizar a concentraciones del 3-B ó -

10% en base de vaselina. En ocasiones se prescribe 

en combinación con el alquitran de hulla. (208) 

2, Loe alquitranes son productos de la deet! 

lación de substancias orgánicas. Existen 4 grupos­

de substancias que son la fuente de loe alquitranes 

utilizados con fines terapéuticos estos son: el al­

godón, hulla, betún y petróleo crudo. 

a) Los alquitranes de algodón son el aceite­

de cede, haya, abedul y pino, a estos l~e faltan 
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ciertas características quimicas que si tienen loa­

alquitranes de hulla como son : loa anillos de plr! 

dina,quinolina y quinaldina. Estos pueden producir 

sensibilización pero no fotosensibilizan. (241) 

Por lo general se aplican en concentraciones del 1-

10% en ungüento ó pasta ó alcohol del 962. 

b) El alquitrán de betún originalmente se o~ 

de los depósitos de conchas que contenian pescadoe­

fosilizados. Un ejemplo de este ea el ictiol. Es ~ 

toe son menos efectivos que loa alquitranes de 

hulla probablemente tengan un mecanismo de acción 

diferente. No fotosenaibilizan. (241) 

c) Loe alquitranes del petroleo puro no tle• 

nen importancia terapéutica. 

d) El alquitrán de hulla ca una substancia -

liquida viscosa con un olor característico. Se ha­

intentado quitarle el olor, color, las propiedades­

fotosensibilizantee y la carcinogéneeie p~ro esto -

no ha sido del todo satisfactorio, ya que las vari~ 

clones del producto original han hecho difícil la -

obtención del ingrediente activo. (332) Tanto el -

alquitran de hulla crudo como el refinado son efica 

ces en la psoriasis, pero el crudo tiene efectos 

más rápidos. (47) Loe alquitranes eetan constitui­

dos por hidrocarburos, que forman parte de más de -

la mitad de los componentes de loe alquitranes, es-

toe son el benzol, antraceno y naftaleno. El ácido 

que se obtiene del punto de ebullición máximo son -

los polihidroxifenoles, (332) parece ser que estos­

fenoles son loa responsables del efecto terapéutico 

del alquitrán. (140,332) Sin embargo el mecanismo-
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de acción exacto sigue sin dealfrarse. El alqui 

trán de hulla crudo es más fototóxico que el refina 

do. (241) 

La técnica de Goeckerman: utiliza una combi~ 

nación de alquitrán de hulla y luz ultravioleta. 

La técnica se debe llevar a cabo íntrahospltalaria­

mente y consiste en la aplic~'él-Ón de una capa grue­

sa de alquitran de hulla crudo 1-5% varias veces al 

día manteniendo la piel bien cubierta por este du -

rante 24 horas, retirandolo con aceite mineral se -

guido de un baño sin dejar ningun residuo de alqui­

trán, posteriormente se expone la piel a la radia -

ción ultravioleta a la dosis mínima de eritema, do• 

ala que producira un eritema leve a las 12 horas. -

La dosis minima de eritema equivale a 20-30 minutos 

de exposición a la luz solar. Esto se realiza dia• 

riamente durante 2-3 semanas. Mentor y Cron reali~ 

zarón un estudio en el que tratarán 300 pacientes -

con psoriasis severa, cada paciente fuP. seguido du­

rante un año o más, la duración del tratamiento pa­

ra producir remisión de más del 90% de las lesiones 

fué de 18 días. 90% de loa pacientes permanecierón 

sin lesiones un minimo de 8 meses y el 73% durante­

un año o más. Los efectos colaterales fuerón míni­

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

3. La antralina fué sintetizada en 1916 a '• 

partir de un producto natural la crisarobina que se 

obtiene del árbol araroba d~ sur Améiica. La entra 

lina fué utilizada primero en Alemania y luego en -

Inglaterra pero nunca ha sido popular entre loa de! 

matólogos de América. Esto es probablemente debido 
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a sus efectos colaterales los cuales son pigmenta • 

ción e irritación ctánea. El mecanismo de acción -

de la antralina se piensa que es atravez de su efec 

to en el DNA mitocondrial disminuyendo la multipli­

cación celular, otra hipótesis es que atravéz de 

sus efectos en los sistemas enzimáticos, inhibe el­

metabolismo del ácido nucléico y la fosforilación -

oxidatlva. La antralina se utiliza en la técnica -

de Ingram (técnica de Goeckerman modificada) que 

consiste en loe siguientes pasos: 

1) Baño con solución de alquitrán de hulla -

(llml.x 80lt.) durante 10 minutos. 

2) Secar y exponer a luz ultravioleta, ini -

cialmente durante 1/2 segundo a una distancia de 90-~ 

cm. el tiempo de exposición se aumenta diariamente­

para mantenerlo cerca de la dosis de eritema. 

3) Se aplica la antralina en pasta de Laesar 

cubriendo todas las lesiones. 

4) Se deja secar y se agrega talco y ea cu -

bre al paciente. 

5) A las 24 horas se retira la pasta con a-­

ceite de olivo. 

Ashton opina que una instrucción adecuada P! 

ra pacientes y médicos con lleve a un mayor uso de­

esta técnica la cual da buenos resultados. (6) 

4. Los corticoeateroides tópicos fuerón muy. 

utilizados al inicio de loa 60s para el tratamiento 

de la psoriasis, actualmente no se recomienda su 

uso debido a los efectos colaterales que producen,• 

los cuales son: rebote, atrofia cutánea, micosis e­

impétigo secundario, etc ••• (59,182) 
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5. Tratamiento tópico con citostáticos: Se -

han visto buenos resultados con la aplicación de 

mostaza nitrogenada al 0.01% - 0.05% en las lesio -

nea de psoriasis, el problema es que produce sensi­

bilización en el 80% de los pacientes. (83,206,303, 

336) 

El fluoruracilo en crema al 5% puede hacer -

que desaparescan las lesiones de psoriaeis, el pro­

blema es que produce frecuentemente necr~lisis de -

dermis y epidermis. Aunque se ha reportado poca 

toxicidad sistémica el tratamiento es difícil de 

llevar. (143) 

III. Tratamiento sistémico: 

l. Metrotexat~: Los antagonista• del ácido -

FÓlico fuerón utilizados por primera vez para la 

psoriasis en 1955 por Rees y Benet, ellos usarón 

aminopterina, realizando esquemas de dosificación -

para poder obtener mejoria clínica con efectos col! 

terales mínimos. Al poco tiempo la aminopterina 

fué substituida por un análogo levemente modificado 

el metrotexate, el cuál puede ser administrado por­

vía oral, intramuscular o intravenoso. Por vía 

oral se absorbe rápidamente, se excreta en su mayor 

parte por riñan y en menor grado por hígado. (131)­

El metrotexate inhibe la síntesis de DNA al compet.­

tir como substrato con la dehidrofolato-reductasa,­

se piensa que realiza esto a nivel de las cílulas ~ 

epidérmicas hiperquinéticas. Se piensa que solo 

ejerce esta acción en las células que se encuentran 

en la fase "S'' al momento de la exposición. (317) -
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Actualmente el metrotexate se utiliza a dosia de 

0.2-0,4 mg/kg cada 7 días, de esta manera es tan e­

fectivo como la via parenteral y máu comodo para el 

paciente. (131,232) Antes de iniciar el tratamien­

to se debe de valorar la funeión renal, hepática y­

de medula Ósea las cuales deben de ser normales. 

Para esto se debe de realizar eliminación de creatl 

nina, excreción de bromosulfalelna y de preferencia 

biopsia hepática, albumina sárica ( ya que el m•tro 

texate se fija en la albumina ) también uo debe va­

lorar el estado general del paciente, la dosis ini­

cial debe ser administrada cautelosamente en pacie~ 

tes debilitados, encamados con eritrodermia psoriá­

sica, artropátia ó psoriasis pustulosa generalizad~ 

El metrotexate puede ser potencializado por el áci­

do acetil salisilico y las sulfonamidas ya sea des­

plazandolo de la proteina fijadora o interfiriendo­

con la excreción renal. (264) Por lo general la me 

joria clinica se observa a los 7-14 días pero puede 

tardar 3 semanas o más especialmente es la eritro -

dermis psoriásica. Lo contrario sucede en el sín • 

drorne de Von Zumbusch en el que la fiebre y las rnul 

tiples pústulas desaparecen a los 2 días de trata • 

miento. Cuando empieza a haber rnejoria clínica se­

debe disminuir la dosis progresiva hasta encontrar­

la dosis de mantenimiento Óptima, que puede ser de-

7.5-10 mg semanalmente. Se deben de realizar exám! 

nea de laboratorio periódicos durante el tratamien­

to. Los efectos colaterales del tratamiento con m! 

trotrexate tanto oral corno .Parenteral soni anorexia 

naúseas, dolor epigástrico, cefalea, palidéz, ardor 

a nivel de las lesiones, leucopenia, trombocitope • 

nia y anemia megaloblástica por deficiencia de áci­

do fálico, en los tratamientos prolongados con me -

trotexate se han observado daño hepático desde f i -
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brosis hasta una franca cirrosis, en un 10% y 5% de 

loa pacientes respectivamente. (20) Se su adminis­

tran dosis bajas de metrotexate semanalrnantc e• ra­

ro observar alopecia ancigena, cxulceracionea, ulce-

ras o sangrado cutcineo. (9,10) Otros ef ~ctoo cola-

terales poco frecuentes son: necrdliais cpid¿rmica, 

(10,203) candidosis (10), foliculitis,(306) quurat~ 

conjuntivitis,(196) ataxia, (10) depresión y otrns­

síntomas de psicosis, (11) reactivación de tubercu­

losis y otras enfermedades pulmonares,(288) tnmbicin 

se ha reportado sangrado gaatrointestlnol. Las com 

plicaciones graves de este tratamiento son: insufi­

ciencia renal progresiva y septicemia, (219,262) 

así como las consecuencias de la insuficiencia hep! 

tica y de médula ósea, se ha producido la muerte 

después de la inyección intravenosa de metrotrexate 

en pacientes 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 tóxicos causa -

dos por el metrotexate sigue siendo una de las op -

clones para el tratamiento de psoriasis severa que­

sea incapacitante física o socialmente, refractaria 

a tratamientos tdpicos convensionales y a fotoqui -

mioterapia. Esta indicado principalmente en eritro 

dermis crónica y en psoriasis pustulosa generaliza­

da, a estos pacientes les puede salvar la vida,(10) 

También es útil en la psoriaais no pustulosa de pal 

mas y plantas, resistente a tratamiento tópico, au~ 

que no debe ser utilizado como primera opción. En­

pocas ocasiones esta indicado antes de los 35 años. 

Tiene efectos teratógenicos y abortivos por lo que­

se deben administrar contraceptivos en caso que se-
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utilizen en mujeres en edad fert!l se debe evitar -

la geataci6n aun 3 meses despuds de suspender el m! 

dlcamento. (11) Las contraindic1clones del medica­

mento son: enfermedad hepática preexistente, infec­

ci6n activa, psicosis actual o anterior, hipoplaaia 

de mddula 6sea, colitis ulcerativa, dlcera pdptica­

y alcoholismo. En caso de aobredosla accidental se 

debe administrar inmediatamente acldo f6lico. (9) 

2. Hidroxiurea: Fue ~intetizada en 1869, in­

terfiere en la traneformaci6n de ribonucle6tidos en 

deaoxlribonucle6tidos mediante la inhlbici6n de la­

enzima dlfoafo ribonucléotido reductaaa. (85) La -

hidroxiurea se absorve rápidamente y se excreta por 

riñan. Fué utilizada por primera vez para el trata 

miento de psoriaais en 1970. (182) Se han visto 

buenos resultados en muchos pacientes pero causa ma 

yor toxicidad en médula Ósea en menor tiempo que el 

metrotexate (233) aunque no se ha reportado aplasta 

medular irreversible o muerte. (182) La respuesta­

clínica al tratamiento es lenta siendo evidente des 

pués de varias semanas, así que el tratamiento debe 

de ser por un mínimo de 2 meses, no es efectiva en­

la psoriasis pustulosa palmo-plantar. La hidroxl ~ 

urea es mucho menos efectiva que el metrotexate, 

más bien ea el medicamento de reserva para los pa • 

cientes que necesiten un antimetabolito y que no 

respondan al metrotexate o hayan tenido efectos tóx 

leos para éste. Rara vez ocasiona anorexia o naus~ 

as si se compara con el metrotexate. La dosis no -

debe exeder 0.5 g (t.d.s.) la dosis de mantenimien~ 

toes de O.Sg. (b.d,). Por lo general la hemoglobi­

na disminuye a llg. con macrocitosia de eritrocitos 
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a dosis de mantenimiento. (265,303) Se ha reporta­

do la presencia de vasculitis cutánea debida a la -

droga. (233) 

3. Azatriopina: ( Imuran) Es un derivado de-

la 6-mercaptopurina, interfiere con la ofnteein de­

las purinas mediante la inhibici6n competitiva de -

la enzima hidroxantina fosforibosil trnnsferaaa, al 

terando la síntesis del RNA y DNA. La azatrlopina­

ae absorbe bien y ea rápidamente catnbolizada. Su­

acci6n antipaoriáaica es menor que la del metrotex~ 

te. Se puede administrar a dosis de 1.5-3 mg/kg 

por día por via oral. Se ha observado fibrosis Pº! 

tal reversible, se desconoce su potencial hepatotó­

xico en tratamientos prolongados, Puede producir 

miopatia. En los pacientes con psoriasis y poliar­

tritis les puede ayudar mucho este tratamiento. (26~. 

4. La Azarabina: La triacetyl azauridina fué 

investigada clínicamente en E.U.A. durante 10 años­

como droga antipaoriáaica, siendo aprovada por la -

"Federal Food Asociationl' en 1976. La azarabina fin 

el organismo se convierte rápidamente en 6-azaurid! 

na 5-monofosfato que inhibe por competencia a la e~ 

zima ácido orotidílico decarboxilasa, esta enzima -

convierte al ácido orotid!lico en ácido urod{lico -

que es el precursor del ácido timod!lico. Tiene ac 

ción antipsoriásica eficáz a dosis de 125-205 mg/d! 

a, aunque se recomiendan dosis de 125 mg/kg/día en­

tres tomas debido a su neurotoxicidad, (216) se ha­

reportado la produción de coma. Su toxicidad a mé 

dula ósea es baja, no se ha reportado que produzca 
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hepstotoxlcldad. (163) Esta contraindicado su uso­

en epilepsia, al igual que la aeocinci6n con drogas 

psicotrópicas y aspirina, ( la aspirina puede modi­

ficar el pH g4strico precipitando la [ormaci6n de -

6-szauracil el cual es neurotoxico). También se 

piensa que ocasiona psoblemae tromboembdlicos pero­

esto aun no esta bien establecido. (217) El alcoh­

ol potencia los efectos neurotoxicos, adem4s de un­

efecto antabus que se presenta si se ingieren jun -

tos. (85) La azarabina es una droga de tercera li-

nea en el tratamiento de psoriasis debido a aua e -

fectos colaterales. 

5. Acido Micofenólico: Su efecto citotoxico­

lo ejerce al interferir en la síntesis del guanosin 

monofosfato, después de su absorción permanece en -

el organismo como un glucurónido inactivo, solamen­

te' los tejidos corno la epidermis que contengan suf.!_ 

ciente cantidad de B-glucoronidasa para convertirlo 

en la forma activa. Su acci6n antipsori,sica es ª! 

perior a la del placebo (153) a dosis de 1.6-4.Bg.­

diarios en dosis fracionadas, también se han usado­

dosis de 7.2g. (217) Sus efectos colaterales son:­

nsúseas, cólicos 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 

depresión medular es bastante rara y leve. (152,153 

217) 

6. El Rszoxsne: Es un der i v sdo del á
0

c ido e t.!_ 

lendiaminoetetra-acético (EDTA), fué utilizado por­

primera vez para la psoriasis en 1976. Su acción -



antitumoral se piensa sea debida por dl•minuci¿n 

del ciclo celular en la fase prcrnltcitica tardío (G 2 ) 

o en la fase mit6tica inicial, así como un po•ible­

efecto en la microvasculatura. (7) A dosis elevo -

das se produce aplasta medular y leucopenia, debido 

a esto se debe reconsiderar el uso de este medica -

mento para la psoriasis. (154) 

7. El L-aspartato de N-fosfornacetil (PALA); 

Fu' sintetizado originalmente como un inhibidor del 

estado transitorio del aspartato do carbamilciclana 

por Collins y Stark. (57) El PALA ce un inhlbidor-

de novo de la biosíntesis de lu pirimidlna bloquea! 

do la proliferaci6n celular, (300) Este trntamien­

to es efectivo para Melanoma, cdncer pulmonar de L! 

wis y otros tumores s6lidos. (151,300) Los efectos 

colaterales son diarrea pasajera, ocasionalmente 

produce aplasia medular y hepatotoxicirlad siendo 

estos muy leves. Durante el trntnmiento de 3 paci! 

ntes con cancer y psoriasis se notd mejoria de la -

psoriasis, (76) Por lo que Doyle realizci un estu -

dio en 7 pacientes con psoriasls administrando PALA 

a dosis iniciales de 625mg/kg/día durante 5 días 

consecµtivos diluido en lOOml de suero glucosado al 

5% pasandose en 10 minutos. Posteriormente se au ~ 

mento la dosis 1,250 mg/kg/día por 5 días repitien­

dose durante 4 semanas. De los 7 pacientes 3 pre -

sentarán mejoria, permaneciendo la remisión por 3 • 

meaes despu's de suspender. el tratamiento, 3 tuvie• 

rón respuesta m's limitada y de duración corta y 1-

paciente empeoró su psoriasis. No hubo mejoria de-

la artritis psori,sica con este tratamiento, Los -

efectos colaterales fueron leves limitandose a irr! 



tación cutánea y diarrea, Loa autores sugieren que 

el desarrollo de un protocolo de administración con 

tinua puede llevar a una respuesta terap~utica fav~ 

rable en los pacientes con psoriasis severa. (73) 

B. PUVA Terapia: Consiste en la comblnación­

de psoralenos y rayos ultravioleta A. Loo psoraln­

nos son un grupo de más de 30 compuestos furacumar! 

nicos, loo utilizados en esta tccnlca eon: el 8-me­

toxipsoraleno (metoxalen) y 4,5,8-trimetoxip•ornle­

no (trisoraleno), La fuente de luz 11ltravioletn. es 

de 320-400nm, Los psoralenoa son farm~cológicamen­

te inactivos hasta que se exponen a rayos ultravlo-

leta A siendo entonces citotóxicoa. (227) Los Pªº'" 

ralenos al ser expuestos a la luz ultravioleta for­

man un triplete altamente reactivo con la timidina­

aiendo fotoaductores en el DNA, los psoralenos tam­

bi•n se intercalan con dos paree de ba•c• pirimldi­

nicas formando ligaduras cruzadas, r"sulta11do en la 

inhibicidn de la síntesis del DNA cpldcirmico. (56)­

Existen fuentes de rayos ultravioleta A disponibles 

en el mercado, la emisión del espectro de estas la! 

paras es de 310-390 nm. (con un pico <le 355-365nm)­

eu dosis esta calibrada en Joules/cm' que recive el 

paciente en una unidad de tiempo, El 8 metoxipsor! 

lena viene en tabletas de 10 mg, se administra a do 

sis de 0,6 mg/kg 2 horas antes de la radiacidn. De 

ben de administrarse a intervalos de mínimo 48 hrs, 

para evitar fototoxicidad acumulativa. La dosis 

inicial de radiacidn varia segun el color de la 

piel de 1 a 5 joules/cm2 cada 2-3 tratamientos pero 

la dosis varia segdn la t•cnica que se esto utili"~ 

zando, (221,329). El paciente se expone deenudo a ~ 
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la fuente de rayos ultravioleta A, proteglondo sue­

ojos con goglee, .deben de usar lentis de ool obscu­

ros por lo menos 8 horas deapu¿u de Ingeridos los -

psoralenos. El paciente debe de vestlreo de tal ma 

nera que lo proteja de la luz solar o de funntes ar 

tificiales de luz ultravioleta. 

La PUYA terapia fué utl Íf.zada por pri.mern 

vez en el tratamiento de psoriaais en 1974 por Fit! 

patrick y sus colaboradores en Hoston y Wolff y suo 

colaboradores en Viena, quienes acu~aron el termino 

PUVA. (247,327) A partir de oGte momento •e han 

realizado numerosos estudios utilizando eote trata­

miento, confirmando su eficacia. (180,262,329) Ac­

tualmente se ha comprobado su efecto carcinogénico­

en estudios realizados con PUVA terapia por largo -

tiempo. (86,296) Stern y colaboradores realizardn­

un estudio en mis de 1,300 pacientes reportando los 

factores de riesgo cutineo de carcinogénasia siendo 

estos: Pacientes con piel tipo I y Il (pacientes "· 

que se queman ficilmente y ee 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 realiz6 una 

correlaci6n con la dosis de PUVA: En loe pacientes­

con factores de riesgo de cutineo y que hablan rec! 

bido más de 80 tratamientos con PUVA hubo un aumen­

to de 5 veces mis en la incidencia de epiteliomas -

Basocelulares, Sus hallazgos sugieren que la PUVA­

terapia actua como un factor precipitante del epit! 

liorna espinocelular en pacientes previamente expue~ 

tos a'car~in6genos y que puede ser un fenómeno rela 

clonado a la dosis. (295) También ee han encontra­

do cambios hietol6gicos que demuestran distrofia 
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epidérmica correlacionandose con los efectos carel-

nogénicos de la PUVA terapia, (1,236) Estos cambi~ 

os se encontrar6n en mis de la mitnd de 70 pncien -

tes después de un afio o mris de hnber iniciado la 

PUVA terapia. Cox describe la distrofin cpldcirmlca 

como una alteracidn en el tamafio o di•poHicicin du -

las células hasta un grado no obeervarlo en eepec(m~ 

nes de control antes del trntamiento, <le piel ax 

puesta o no expuesta clinicamente no afecto<la, Aun 

que actualmente nadie puede afirmar que este tipo -

de distrofia sea un precursor de c~nccr cutrineo, si 

representa un terreno de una po•ible lcsl6n precan­

cerosa. Otras alteraciones observadas en loo pacl~ 

tes en PUVA terapia son: alteraciones inmunol6gicas 

envejecimiento de la piel, cambios de plgmuntaci6n­

y toxicidad ocular (cataratas). (85) 

En 1979 el subcomite de personal mixto de 

psoriasis y fotobiología realiz6 una revlslcin de 

los estatutos para la admlnistraci6n de la fotoqui. 

mioterapia estableciendo las normas para su admini! 

traci6n. (83) En 1982 al revisar de nuevo eetas 

normas vier6n la importancia de extremar la protec6 

ci6n ocular, basandose en loa estudios realizados -

por Lerman en donde demostr6 que los psoralenos 

pueden estar presentes en el ojo durante 12 a 24 h~ 

después de su ingesti6n, existiendo el riesgo de ~ 

una captaci6n permanente.de loe psoralenos por la -

proteina ocular ocasionando una toxicidad ocular 

crónica, al menos de que se evite la estimulación -

de la luz solar y de fuentes artificiales durante ~ 

el periódo crucial. (87,188) 

Desde la introdución de la PUVA terapia, ee­

han realizado modificaciones encaminadas a dieminu-



ir la exposición acumulativa de ln PUVA terapia me­

diante: 

1) La disminución de la dosis inicial. (263) 

2) La utilización de tratamientos adjuvantes 

(84). 

3) Así como la utilización de tratamientos -

combinados como antralina,(64,232) mctrotexdte(2JU 

y retinoides. (101,184) 

Los riesgos de toxicidad crónica llevan a la 

necesidad de seleccion de pacientes adecuados pref~ 

rentemente de los grupos de edad avansada, un plazo 

de tratamiento limitado y el uso de tratamientos · -

combinados. (85) 

9. Retinoides: El advenimiento de loa retin~ 

·idea orales inició una nueva era en la terapéutica­

dermatológica. Existen 2 tipos de rctinoides siat! 

micos utilizados en varios tipos de alteraciones de 

la queratización, incluyendo a ln psoriasis. El 

etretinato (Ro 10-9356) ha dado mejores resultadoa­

en el tratamiento de la psoriasis que el ácido 13 -

cis retinoico. (248) 

El mecanismo de acción de los retinoidea ar~ 

máticos en la psoriasis no eatan bien esclarecidos­

pero parece ser debido a sus efectos en la modula -

ción y normalización de la proliferación y diferen­

ciación de la epidermis, también se han sugerido 

efectos inmunomoduladores en los componentes celul~ 

rea de la dermis. (243) La eficacia de los retino­

ides aromático~ en los diferentes tipos de psoria1 -

sis varia dando una respuesta rápida en la psoria -



sis pustulosa, hay una resistencia relativa n la n• 

paoriaais en placas crónica y una renpuosta lnt~rmc 

dia en la psoriasis eritrodcirmlcn. J,o o di fe!' e i1 t :.'. s -

estudios realizados demuestran ~tic ln dosis clt!be va 

riar según el tipo de psorlasls. Pora lo pHorloeie 

pustulosa se recomienda dosi3 de lmg/kB/d{n gu~ se­

debe de mantener por un mínimo de 11--6 ciernannn dnte,, 

de disminuir la dosis. Para la psorin•l• erlt~ad~~ 

mica se utilizan dosis iniciales m~o hajoe de 0.3--

0.4mg/kg/día a las 3-5 semanas se eleva lentamente-

0. 7-0.8 mg/kg/día. Para la psoriasis vulgar exls -

ten varios esquemas el mds utilizado ea a doela lnl 

cial de lmg/kg/d!a con una subsecuente <lisminuclón­

basandose en la evolución clínica. (78,243) 

Wolska y colaboradores realizaron un CBtudio 

doble ciego randomizado en 40 pacientes con paoria­

·sis severa. Utilizando dosis de lmg/kg/d[o (dosie­

máxima de 75 mg/d!a) si se presentaban efectos cola 

terales se bajo la dosis a 0,3-0.5 mg/kg/d{a. L11 -

mejoria en loa pacientes tratados con etretinato 

fud más notoria a partir de la segunda aemana de 

tratamiento, Los resultados en los pacientes con -

peoriasis vulgar fueron satisfactorios en 3 de 10 ~ 

pacientes aunque hubo mejorio moderada en 4 de 10 -

pacientes. La psoriasie pustulosa de Von Zumbusch-

mejoro de moderada a exelentemente en los 4 pacien­

tes tratados, por lo que se piensa que sea el trata 

miento de elección para esta entidad, En la psori~ 

sis eritrod~rmica se obtuvieron resultados satisfac 

torios en 4 de 6 pacientes. En 3 de 5 pacientes 

con psoriasie artropática hubo una mejoria marcada­

de las artralgias. (331) Ravinovitz y colaborado -

res realizarán un estudio utilizando etretinato en-



-BO-

2 pacientes con psoriasis en placa" y lesiones un -

guealea, que consistian en Jepreci~n ungueal, onic2 

lisis, ldmina ungucal desqudhrojuda y afeccidn del­

pliegue proximal e hiperqueratosis subungueal. Al­

final del tratamiento hubo buen<' 1-~¡¡puestA deoapare 

ciendo el deaquebrajamiento de la 1 cÍmina ungueal, 

hiperqueratosis subungueal y otliC(lli~in~ nicjor6 r110-

dcradamente el pliegue un¡;ueal f'roxlmai y hubo m.;la 

respuesta en las depresiones ungt1~ales. Concluyen­

do que los retinoidee pueden actuur en Jlferentns 

aspectos de las características petol6glcns de la -

uña paoriáslca. (258) 

Casi todos loa pacientes que r~ciben trata • 

miento con retinoides presentan algtln efecto colat! 

ral como sequedad de las mucosas, descomncldn de 

palmas y plantas, alopecia tipo efluvio teldgeno di 

·fuao preaentandoae en una tercera pnrte de loa pa -

cientes, (324) sudación y sed son otros efectos ca­

racterísticos, loa pacientes han descrito la sudara 

ción como pegajosa tipo mucoso y los investigadores 

han tratado de correlacionar estr efecto con el ma­

terial mucoide que se observa on la epidermis con -

el microscopio electrónico. (244) Tnmbién se ha re 

portado adelgazamiento de la piel con aumento de la 

fragilidad, al parecer esto es de origen epidérmlc~ 

(322) Los síntomas musculoeaqueléticos no son ra -

ros y en ocasiones son bastante molestos. La con -

juntivitia se ha reportado en el 10% de los casos -

tratados con etretinato siendo menor a la reportada 

en los pacientes tratados con ácldo 13-cis retino -

ico. (29,324) Las alteraciones de loa exámenes de­

laboratorio son raras. Se ha reportado elevación -

leve de las enzimas hepáticas en el 10% de los ca -
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sos. Se realizd un estudio para determinar hepato-

toxicidad realizando biopsias ante• y deApu~s del -

tratamiento, concluycndose que ~1 etret1nnto no ¡)r~ 

duce un dafio hcpdtico conoi1tentc. (ll2l Tombicin -

a e han en e o n t r ad o e le v .:i e i ó n de l n :1 t r i ~) 1 i. e e r t dos a -

cifras menores que los quo produc0 el d~ld0 13-cis­

retinoico. (324) Fontan e•Ludlo In lnfluanclu del-

e t retín a to en los beta e ar o ten n n ¡ i a e u r .1 l e s e· nen n 

trandolos significativamente disminuido• denpues de 

3 meses de tratamiento. (95) Hay que tener fJicmpre 

en cuenta que los retinoicles nro1nritlco~ so11 tcrnto­

génicoa, por lo que es tan conlrai.nd lr:ndof' durante -

el embarazo. (160,324) 

Se han utilizado tratamirntos combinados de­

etretinato con antralina o con PUVA ter~pin o con -

rayos ultravioleta B (UVB). Espccinlmcntc en los -

·casos de psoriasis en placas 

remisiones son más rápidas y 

report;111dosc q\1e las -

1 ar g.:1 s. lle es ta mane• 

ra tambicin se disminuye la toxtcldod de los medica­

mentos utilizados ya que se utilizan doeis menores. 

(30,187,224,328) 

Tramboos en 1983 reporta el uao de un nuevo­

retinoide ar6matico el arotlnoide Ro 13-6298 en dos 

pacientes con psoriasis generalizado severa y artr! 

tia psori~sica que no habían respondido al tratami­

ento con etretinato ni PUVA terapia ni su combina -

cidn, Respondiendo satisfactoriamente con dosis 

mínimas del arotinoide Ro .13-6268 de 0.05-0,lrngidfa 

evolucionando satisfactoriamente a las 6 Y. 7 serna~~ 

nas de tratamiento. Presentandose efectos colatera 

les de sequedad de mucosas nasal y oral, descarna~·~ 

ción palmo-plantar, adelgazamiento de la piel y alo 
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pecia transitoria, El arotinoide Ro 13-6290 repre• 

senta la tercer generaci6n de retinoldes sint,ticos 

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

10, Nistatina: Es el antimiccitlco de elec 

cidn para la candidoois. Bakcr r"porco mcjoria de­

los pacientes con psoriasis y enfermedad inflamato­

ria del intestino tratados con nistntina oral. Co­

mo ya es bien sabido la nistatind se absorv~ pobre­

mente por vía oral, por ceo se considera que au efe 

eta se lleva a cabo en la microflora intestinal. 

Crutcher y colaboradores reollzar6n un estudio en 4 

pacientes con psoriasis, administrnndo nistatlna 

via oral a dosis iniciales de 500,000 U 4 veces al­

d!a aumentando la dosis hasta un mill6n de unidades 

4 veces al día, observando en los 4 pacientes mejo­

·ria de su psoriaais. (63) 

11. Leucofereeis: En años recientes existen­

en la literatura varios artículo• en donde oe ha 

tratado la psoriasis con m~todoe extracorporeop CO• 

mola hemodidlisis, diálisis peritoneal, oxiiena 

ción cardio-pulmonar mediante by-pass y plaemafére­

sis. La leucoferesis al igual que los otros méto -

dos mencionados la experiencia inicial fué un hall~ 

zgo incidental. En el primer paciente hubo una re­

misidn de la psoriasis durante 5 meses, Se han tra 

tadol50 pacientes en el mundo con este método y en­

todos los caeos ha habido una respuesta notable aun 

que la remisión de las lesiones es corta preaentan­

dose recidivas a los pocos meses, No se sabe cual­

es el mecanismo dA accidn de este tratamiento. (15Q 
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12. Benoxaprofen: Es un inhibldor de la 5- • 

lipoxigenasa. Su mecanismo de acción en la psoria-

sis se piensa que sea <lir~ctomentc por lu lnhlbi 

ción de la 5-lipo-oxigennea cpidrirmlca o lndirncca­

m ente por 1 a in h i b i c i ó n de J a a e u m 11 J ne ! <Í n de f -1 g o e 2:_ 

tos en las lesiones de psoriosln. Kru~ballo y cola 

boradores realizarán un estudio doble clc~o en hO -

p a e i entes e o n p a o r in sis v t1 1 g ar :1 r\ ·11 in i ::; t: ,. ::1 n do ben o x .1 

profen 600 mg/día por vín oral por un p~ri¿do de 8-

semanas. Obteniendo 75% de resultndos excelentes-

en los pacientes que recibieron Hcnoxnprofen. Los­

efectos colaterales so: fotoseneibllldad, onlcoli -

sis, diarrea y edema, presentando•0 en casi todos -

los pacientes. (167) 

13. Meclofenamato de Sodio: Es la anl sódica 

.del ácido meclofenámico, que es el tercero de una -

serie de substituciones del acido N-fenilnntraníli~ 

co, siendo un agente antinflamatorlo no esteroideo• 

(316) 

Formula estructural: 

©X.OOON• C! 
NH~ 

c1J9l 
Cll3 

'H2 O 

Nombre químico: N-(2,6,-dlcloro-tolyl) sal -

sódica monohidratada del ácido antralinico. (316) 

Mecanismo de acción: Es el más potente inhl• 

bidor de la síntesis de prostaglandinas. (316) Tam 

bién es antagonista de las substancias lentas de la 
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anafilaxia, ahora se sabe que estas substancias son 

una mezcla de leucotrlenos c
4 

y o
4

. El meclofenama 

to de sodio ejerce su acclÓn antlpsori4slca m•dian­

te la inhibici6n de la 5-llpoxigennsn y al inhibir­

la reduce la formacidn de leucotrlcnoo en las leoio 

nea. (80) 

Presentaci6n: C4paulas de lOOmg , la dosis -

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

Efectos colaterales: El mcis frecuente es dl-

arrea, la cual no ea muy lntun•a yn que en pocas o­

casiones el paciente abandona el tratamiento por 

esta causa, tambidn puede haber nduseas y dolor ab­

dominal pero son más raroa. (74,316) 

El primero en publicar resultadoa satiafact~ 

rioa del meclofenamato de sodio en la pooriaais fu~ 

Winthrop en 1982, quien lo tomó para la artritis 

paori4aica al igual que dos pacientes mds a dosis -

de 200 mg diarios, notando la dcsaparlción de todas 

las lesiones de paoriasis en 6 días. (325) Ellis y 

colaboradores realizarón un eotu<llo abierto en 100-

pacientee con psoriaais utilizando 100 mg. c/8hra.­

El estudio tubo una duración de 1-2 meses, el 10% -

tubo curación completa o casi completa, el 50% pre­

sento mejoria importante o moderada y el 40% tubo -

respuesta mínima o sin cambios, así que la acción -

antipaoriásica se obtubo en el 60% de loa caeos. La 

remisión ocurrio del centro a la periferia. El 10% 

de los pacientes abandonó el tratamiento debido a -

molestias g4atricas o diarrea. Loa autores piensan 

que la psoriasis aguda tenía una respuesta mejor 

que la psoriasis en placas y que el meclofenamato -



-85-

de sodio es la droga de elecc16n para la artritis -

psori4sica ya que actua en ambao afecciones. (80) -

Por otro lado Paller y Wiehner ••nll~ar6n un estu -

dio doble ciego randomizado en l5 pacientes utili -

zando 300 mg diarios de meclof0nnmarn do sodio du -

rante 4 semanas. Reportando que n0 h11bo nlngun e.a~ 

bio clínico en las lesiones da poorln•I• en ninsuno 

de los 10 pacientes que reclbin ~1 medicnmento, as{ 

como ningun efecto colateral. (246) 

14. Diamino-Difcnil-Sulfona: (Tl!lS) (u¿ sintc 

tlzada en 1904 por Fromin y Withman, an 1937 Buttle 

y colaboradores en Inglaterra demuestran su accidn­

antlbacteriana, esto fu~ confirmado el miamo afio 

por Fourneau y colaboradores en Frnnci3. Far,et en-

1941 introduce a las Sulfonas en el tr~lnminnto de­

. la Lepra de las cuales la mds util os lo 4,4 Dlami 

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

Las Sulfonas constituyen uno norie de produ! 

toa org4nicoa cuyos radicales c3rbox{licos c6 tt 6 e! 

tan unidos a uno o m4s radicaleo RulfonÍdlcoa. En­

el caso de la 4,4, Diamino-Difcnll-Sulfona esta uni 

da a dos radicales sulfonídicos. Tiene accidn bac-

terioatática y últimamente se ha demostrado eu ac:.!. 

cidn antinflamatoria. (22) 

Formula estructural: 

H
2

N o f-0'-
11 -
o 
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La PDS es un polvo blanco de aabor liserame! 

te amargo y escasamente soluble •n agua. La dosia­

qu~ se utiliza por lo general es de 100 mg. diarios 

Efectos colaterales: La an>mia y metahemogl2 

bincmin son loo cfectoa tdxicos mds fercuentes de -

la DDS, (122,226) lau otras complicaclonce son ex • 

tremadamentc raras. Por lo general los pacientea -

que reciven DDS tienen hemdlisis pero eo muy raro·• 

que presenten anemia clínicamente detectable. Los­

pacientes con deficiencia de la Glucooa 6-fosfato • 

deahidrogenasa presentan hemollsls a doais más ba •• 

jas que los pacientes normales. (19,44) La hcmdll­

sis no se presenta en pacientes n.,un.1les que reci .,_ 

ben 100 mg./d{a de DDS ni en psci~ntcs con deflcien 

cia de la Glucosa 6 fosfato deshldrogenasa que rec! 

ben dosis de 50 mg/día. (70) La clnnosie es fre-L-

cuente que se observe en los pacientes tratados con 

DDS y por lo general se asocia con metahemoglobine-

mia leve, (226) Se han reportado una gran variedad 

de efectos colaterales debidos o DDS pero estos son 

raros, entre ellos podemos citar: Toxicidad de leu 

cocitoa, erupciones cutáneas, complicaciones sastre 

intestinales, alteraciones neurológicas y otras mu8 

ch!simo m4s raras como el síndrome semejante a la • 

mononucleosia infecciosa, fiebre por drogas, hipo • 

albuminemia y síndrome nefrdtico, estos efectos es. 

tan relacionados por lo general can la ingestidn de 

dosis altas de DDS. (92,124,179) 

Pereira informci en 1964 el haber utili~ado • 

DOS para el tratamiento de psoriaoia obteniendo bu! 

nos resultados, (249) Posterior a esta publicación 

Corrales-Padilla reslizd un estudio doble ciego en-



20 pacientes con paoriaaia a loa que lea administro 

200 mg de DDS por 3 semnnaa y 100 mg diarios una se 

mana mds, obteniendo buenos resulta<loH en loa pa 

cientes tratados con DDS. Observando recidivas en­

tre 15 y 21 días <lespucis de suspendido el tratamin­

to, (60) Mata Hernandez realizo un estudio similar 

con 20 pacientes, administrando DD5 200mg diarios -

por 1 mes y lOOmg por 2 meses mds. Obtuvo .buenos • 

teaultadoa en 15 pacientes y nulos en 5 pacientes,. 

todos los pacientes tuvierón recaidn al mes o 2 me· 

ses de suspendido el tratamiento. (338) Actualmen­

te se recomienda el uso de DDS para la psoriasis 

pustulosa. (22) 



S E G U N D A P A R T E 

ESTUDIO SEMICERRADO COMPARATIVO SIMULTANEO 

DIAMINO-DIFENIL-SULFONA VS MECLOFENAKATO 

DE SODIO EN PSORIASIS. 
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OBJETIVO DEL ESTUDIO: 

Determinar el rango de efectividad del Mecl! 

fenamato de Sodio y la Diamino-Difenil-Sulfona en -

el control de las lesiones dermatológicas de la ps! 

riasis. 

MATERIAL Y METODO: 

l. Se seleccionaron 66 pacientes del Centro­

Dermatológico Dr. Ladislao de la Pascua, S,S,A,, 

con el dlagnóstico clínico de Psoriasis. En el pe -

ríodo comprendido de Abril a Agosto de 1964. 

2. A loa 66 pacientes se les realizó biopsia 

para confirmar su diagnóstico por histopatológia, 

3. A loe 66 pacientes se les tomó fotograf!~ 

~s clínicas de control al inicio y ul finalizar 3 -

meses de tratamiento. 

4. Por medio del método de randomización ee­

formarón 3 grupos de pacientes, quedando 22 pacien• 

tea en cada grupo, el grupo I y 11 se lee adminis'• 

tro el Meclofenamato de Sodio vs placebo en forma • 

cerrada, el grupo lII recibió DDS, 

5, El laboratorio Parke-Davis proporcionó 

las cápsulas de Meclofenamato de Sodio de lOOmg y • 

un placebo que en todo su aspecto era igual al Me -

clofenamato de Sodio, El laboratorio marcó para PU 

identificación posterior el número de lote que co • 

rrespondia al placebo y al.medicamento, La DDS fue 

proporcionada a loe pacientes por loe investigado • 

rea, 

6, A todos los pacientes se lea proporcionó. 

petrolato puro coloreado de negro, siendo lo unico~ 

que se splicarón por vía tópica. 
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7. A todos loa pacientes se lea realiaó his­

toria dermatológica e historia clínica completa, 

así como un registro de dosis tiempo y evolución. 

SELECCION DE LOS PACIENTES: 

I, Criterios de inclusión: 

1, Diagnóstico clínico que no tenga duda, 

con topografía y morfología típicas. 

2. Estudio histopatolÓglco concordante con ~ 

el diagnóstico clínico, 

3. Sin tratamiento previo de dos semanas al. 

momento de iniciar el estudio. 

II, Criterios de exclusión: 

l. Pacientes tratados con corticoides y queft 

loa hubieren suspendido en un periodo menor de un -

mes antes del estudio, 

2. Pacientes con mal estado general o con a~ 

tecedentee de colitis o alguna otra patología grav~ 

METODO DE INVESTIGACION: 

El Meclofenamato de Sodio se administró en -

estudio cerrado y la DDS so administró en estudio -

abierto comparativo, los 3 grupos fueron seleccion! 

dos al azar por el método ~e ramdomización, 
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POSOLOGIA: 

El Meclofenamato de Sodio se administró en ~ 

cápsulas de lOOmg. 1 cada 12 horas. La DOS se admi 

nistró en tabletas de lOOmg. l cada 24 horas. 

DURACION DEL ESTUDIO: 

Los pacientes volvieron para su examen cada­

mes durante un periodo de 3 meses, :que'ªª lee dio -

el tratamiento y a los 3 meses de haberlo euspendi~ 

do, para valorar la duración de la acción de loe me 

dicamentos. 

TRATAMIENTOS COMBINADOS: 

No se permitió el uso de ningún otro medica­

mento con actividad antipeoriásica ni por v!a tdpi~ 

ca ni sistémica. 

CRITERIOS DE VALORACION: 

La actividad de loe fármacos se valoró de la 

siguiente manera: 

l, La prevalencia e intensidad de los aignos 

y síntomas siguientes: 

- eritema 

- escama 

- infiltración 

- ardor 

- dolor 

- prurito 



La intensidad de estos signos y síntomas ae­

marco como sigue: 

1 nulo 

2 ~ ligero 

3 moderado 

4 severo 

2. Valoración de los signos y síntomas por • 

parte del médico, 

- al comienzo del tratamiento, 

- cada 30 días después de iniciado el trata-

miento, 

- al finalizar 90 días de tratamiento, 

3. Valoración global del medicamento a loa -

·90 días o sea a loa 3 meses: 

- por el paciente 

- por el médico 

Empeoramiento •••••.••••••• ,.,, aparición de más 1! 
sienes. 

Sin cambios •••••••••••••••••• , las lesiones perma• 

necierón estáticas, 

Mejoria ligera ,,,,,,,,,,,,,,,, Cuando los criteri• 

os de valoración 

disminuyerón un gr! 

do en intensidad, • 

Ej. de 4 a 3 ó de -

3 a 2. 

Majarla moderada,,.,,,,,,,,, •• cuando estos crite• 

rios disminuyeron 2 
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grados de intensi -

dad o desaparición­

de algunas leaioneL 

Mejoria importante•••••••••••· cuando disminuyeron 

2 a 3 grados con d! 

saparlclón del 50%-

80% da las lesloneL 

Remiai6n. ·•••·••••••••••••••••cuando disminuyeron 

OTRA VALORAClON: 

2-3 grados con des­

aparición de más de 

90% de las lesioneL 

A todos los pacientes se les investigó la 

presencia de Artritla psorlásica, en caso de preae~ 

·tarta se valoró subjetivamente su evolución, aegún­

referencia del paciente, 

TOLERANCIA: 

En todas las visitas subsecuentes se valoró­

la presencia de efectos colaterales haciendo una es 

cala subjetiva según su intensidad, de ser eeveroa­

ae disminuyó la dosis, 
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RESULTADOS: 

Se estudiaron un total de 66 pacientes, de -

los cuales todos tuvieron un examen hiatopatoldgico 

compatible con psoriasis. De loe 66 pacientes 45 -

eran del sexo masculino y 21 del sexo femenino. Laa 

edades fluctuaron entre los 5 afias y los 72 años de 

edad con una media de 33.8 años. Lao variedades 

clínicas observadas fueron: Paoriosis en placas, 

paorlaaia en gotas y paoriasis invertida, (pliegue. 

inguinal) y psoriasis en palmas y plantas, las dos­

ultimas coexistiendo con psorlasis en placas en 

otros sitios. El tiempo de evolución vario de 2 me 

aes a 40 años, con una media de 6.1 año8. 

SEXO: GRUPO I GRUPO lI GRUPO III TOTAL 

-MASCULINO 15 14 16 45 

FEMENINO 8 6 21 

EDAD: GRUPO I GRUPO II GRUPO III TOTAL 

O- 10 años 1 o 1 2 

11-20 11 2 1 3 6 

21-30 11 4 11 3 18 

31-40 11 11 6 4 21 

41-50 11 4 o 4 8 

51-60 11 o 2 5 7 

61- 70 11 o 1 2 3 

71-80 11 o 1 o 1 

Media de edad para cada grupo: 

GRUPO I GRUPO II GRUPO III 

33 años 34 años 39 años 



VARIEDAD 

CLINICA: GRUPO GRUPO II GRUPO III TOTAL 

PLACAS 18 18 18 54 

GOTAS 3 2 4 9 

INVERTIDA 1 1 o 2 

PALMAS o 1 o 1 

Evaluación de los signos y síntomas clínicos 

al inicio del tratamiento an los 66 pacientes: 

NULO LEVE MODERADO SEVERO 

ERITEMA o 39 20 

DESCAMACION o 6 32 28 

INFILTRACION o 6 32. 28 

ARDOR 58 2 2 4 

DOLOR 61 3 o 2 

PRURITO 6 18 35 

EVOLUCION: GRUPO I GRUPO II GRUPO III TOTAL 

o 1 años 6 4 7 17 

2 - 5 11 2 11 9 22 

6 -10 11 3 4 14 

11-20 11 6 3 2 11 

21-30 11 1 o o 1 

31 -40 11 o 1 o 1 

Media de evolución para cada grupo: 

GRUPO I GRUPO II GRUPO III 

7.9 años 6.27 años 4.2 años 



De los 66 pacientes desertaron 7: 1 pacien~11 

del grupo I, 2 pacientes del grupo II y 4 del grupo 

III. Por lo tanto los grupos quedaron constituidos 

de la siguiente manera: 21 pacientes en el grupo I-

20 pacientes en el grupo II y 18 pacientes en el 

grupo III, dando un totQl de 59 pacientes. 

GRUPO I: MECLOFENAMATO DE SODIO, 

Los pacientes del grupo I recibieron Meclo • 

fcnamato de Sodio lOOmg cada 12 hrs. El grupo I e~ 

tuvo constituido por 21 pacientes presentando las -

siguientes variedades clínicas: 

Psoriasia en placas: 17 pacientes 

Psoriasis en gotas: 

Psoriaeia en ingle: 

3 pac.ientes 

paciente 

De estos 21 pacientes 2 tomaron el tratamie! 

to por 1 mes¡ 7 pacientes lo tomaron por Z meses y 

12 pacientes completaron los 3 meaos de tratamient~ 

La valoración del eritema, descamación, in -

filtración, ardor, dolor y prurito en el grupo I al 

inicio y al finalizar el tratamiento fué de la et -

guiente manera: 

Pacientes que finalizarán 1 mes de tratamie~ 

to con Meclofenamato de Sodio: 

* Nulo "' N 

Leve = L 

Moderado " M 

Severo " S 



INICIO 1 MES 

* N L M s N L M s 
ERITEMA 2 2 

DESCAMACION 1 1 

INFILTRACION 1 1 

ARDOR 2 2 

DOLOR 2 2 

PRURITO 1 1 1 

Pacientea que finalizaron 2 meaee de trnta ~ 

miento con Meclofenamato de Sodio: 

INICIO 2 MESES 

* N L M s N L M s 
ERITEMA 1 6 1 4 2 

DESCAMACION 2 5 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 finalizarán 3 meeee de trata·~ 

miento con Meclofenamato de Sodio1 

INICIO FINAL 

* N L M s N L M s 
ERITEMA 2 4 6 3 3 4 2 

DESCAMACION 3 5 4 3 6 3 

INFILTRACION 1 6 3 5 6 1 

ARDOR 9 1 1 1 11 1 

DOLOR 11 1 12 

PRURITO 3 2 2 5 1 6 2 3 
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Para la valoraci6n final se tom6 en cuenta -

la evoluc16n de loa daCoa ya ejemplificados en laa­

tablaa anteriores y 1a proporci6n de lesiones que -

deaaparecierón. 

De loa pacientes tratados con Meclofenamato­

de Sodio que concluyerón un mes de tratamiento· tu -

vlerón una mejoria importante del 100% o sea loa z. 
pacientes de este grupo. 

De loa pacientes tratados con Meclofenamata­

de Sodio que concluyerón 2 meses de tratamiento hu• 

bo una remisión del 28,5% (2 pacientes), mejoria 1! 

portante del 28.5% (2 pacientes), mejoria moderada­

del 14.27.(l paciente), mejoria leve del 14,2% (1 p~ 

ciente) y sin cambios en el 14.2% 01 paciente). 

Do los pacientes tratados con Meclofenamato~ 

de Sodio que concluyerón loa 3 meses de tratamiento 

hubo una remisión del 8.3% (l paciente), mejoria 1~ 

portante del 50% (6 pacientes), mejoria moderada de 

16,6% (2 pacientes), mejoria leve del 16.6% (2 pa • 

cientes) y ein cambio en el 8.3% (1 paciente). 

De estos 21 pacientes 2 tenian artritis pso­

riáaica, los 2 pacientes refirieron mejorta con el" 

medicamento, 

Loa efectoa colaterales en este grupo de 21-

pscientes fuerón: do1or eRigástrico en 3 casos, di~ 

rrea moderada en l paciente, pirosis en 1 paciente, 

cansancio y somnolencia en otro caso. Debido a su­

poca intensidad en ningun caso fué necesario bajar" 

la dosis, 



GRUPO II1 PLACEBO, 

Los pacientes del grupo II recibieron place~ 

bo 1 cápsula cada 12 hrs, El grupo II estuvo cona• 

tituido por 20 pacientes presentando laa siguientes 

variedades clínicas: 

Paorias is en placas: 16 pacientes 

Psor!aa is en gotas: 2 pacientes 

Psoriasia en ingle: l paciente 

Psoriaaia en palmas: l paciente 

De estos 20 pacientes 5 concluyeron 1 mes de 

tratamiento, 3 tomaron 2 meses el tratamiento y 12· 

pacientes finalizaron loa 3 meses de tratamiento, 

La valoración del eritema, descamación, in • 

filtración, ardor, dolor y prurito en el grupo II • 

al inicio y al finalizar el tratamiento fué de la • 

siguiente manerar 

Pacientes que finalizarán 1 mea de tratamle~ 

to con placebo: 

INICIO 1 MES 

* N L M s N L M s 
ERITEMA 4 l 2 3 

DE SCAMAC ION 3 2 2 3 

INFILTRACION 3 2 3 2 

ARDOR 5 4 1 

DOLOR 5 5 

PRURITO 2 1 2 2 3 

* Nulo = N Moderado .. M 

Leve .. L Severo .. s 



Pacientes que finalizaron 2 meses de trata ~ 

miento con placebo: 

INICIO 2 MESES 

* N L M s N L M s 
ERITEMA 1 2 3 

DESCAMACION 3 2 1 

INFILTRACION 1 2 1 2 

ARDOR 3 3 

DOLOR 3 3 

PRURITO 1 1 1 3 

INICIO FINAL 

* N L M s 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 

ARDOR 11 1 11 1 

DOLOR 11 1 12 

PRURITO 4 8 4 1 7 

En la tabla anterior apreciamos la evolución 

de los 12 pacientes que terminaron 3 meses con pla­

cebo. 

Para la valoración final se tomaron on cuen­

ta los datos ejemplificad~s en las tablas anterio -

rea y la proporción de lesiones que desaparecieron. 

De los pacientes que recivierón placebo y 

lo tomaron por un mea, tuvierón mejoria leve del 



del 40% (2 pacientes), mejoria importante del 20% -

(1 paciente) y permanecieron sin cambios 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), permaneciendo sin cambios el 

66,6% (2 pacientes), 

De loa pacientes tratados con placebo que , • 

concluyerón 3 meses de tratamiento, la remisión fue 

de 8.3% (1 paciente), mejoria importante en el 16,&, 

de los casos (2 pacientes), mejoria moderada de 0%, 

mejoria leve de 25,8% (3 pacientes) y el 50% se 

mantuvo sin cambios (6 pacientes), no presentando­

se empeoramiento. 

De loa 20 pacientes 1 tenia artritis psoriá­

eica el cual refirio mejoria. 

Loa efectos colaterales en este grupo de 20-

pacientes fuerón: Náusea en un paciente y cefálea -

de moderada intensidad en otro paciente. 

GRUPO I II: DOS 

Loa pacientes del grupo III recibieron DDP a 

dosis de lOOmg diarios a excepción de una niña de -

5 años que recibió 25mg dtarios, Este grupo estuvo 

constituido por 18 pacientes presentando las sigui! 

ntes variedades clínicas: 

Psoriasie en plecas ~ 14 pacientes 

Peoriasie en gotas 4 pacientes 



De los 16 pacientes 1 tomó el tratamiento 

por 1 mes, 5 por 2 meses y 12 pacientes lo tomarón-

3 meses. 

La valoración del eritema, descamacidn, in -

filtracidn, ardor, dolor y prurito en el grupo III­

al inicio y al finalizar el tratamiento fué de la -

siguiente manera: 

Pacientes que finalizardn 1 mes de tratamien 

to con DDS: 

INICIO l MES 

* N L M s N L M s 
ERITEMA 1 1 

DESCAMACION 1 1 

INFILTRACION 1 1 

ARDOR 1 1 

DOLOR 1 1 

PRURITO 3 1 

Pacientes que final barón 2 meses de trata -
miento con DDS: 

INICIO 2 MESES 

* N L M s N L M s 
ERITEMA 1 3 1 1 l 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 = s 
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Pacientes que finalizarán 3 meses de trata • 

miento con DDS¡ 

INICIO FINAL 

* N L M s N L M s 
ERITEMA 1 7 4 1 5 3 3 

DESCAMACION 1 3 8 6 6 

INFILTRACION 1 5 6 1 B 2 1 

ARDOR 11 1 12 

DOLOR 11 12 

PRURITO 4 1 4 5 2 5 

Para la valoración final se tomaron en cuen-

ta los datos ejemplificados en las ~ablns anterio -

res y la proporción de las lesiones que deeapareci~ 

ron. 

De los pacientes tratados con DDS que concl~ 

yerón 1 mes de tratamiento tuvierón mejoria leve en 

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

De los pacientes tratados con DDS que con 

cluyerán 2 meses de tratamiento presentarán mejoria 

leve de 20% (1 pacientes), sin cambios en el 40%(2-

pacientes y empeoramiento en 1 paciente 20%. 

De los pacientes tratados con DDS que con 

cluyerón 3 meses de tratam~ento, hubo una remieión­

de 8,3% (1 paciente), mejoria importante de 16,6% -

(2 pacientes), mejoria moderada de 16.6% (2 pacten~ 

tea), mejoria leve de 33,3% (4 pacientes), sin cam­

bios en el 16,6% (2 pacientes) y empeoramiento de ~ 



8,3% (1 paciente), 

De los 18 pacientes que tomaron DDS 1 tenia­

artritis psoriáaica, el cual no refiró mejoria. 

Los efectos colaterales en este grupo de 18 

pacientes fueron: cefalea ligera en un paciente, Y• 

cianosis peribucal en otra paciente la cual desapa­

reció al suspender el tratamiento 1 semana y ya no• 

la presentó al renudarse el tratamiento. 

Los resultados finales se pueden ajemplifi ~ 

car de la siguiente manera; 

GRUPO I: MECLOFENAMATO DE SODIO. 

1 MES 2 MESES 3 tlUES 

i> DE PACIENTES 2 7 12 

EMPEORAMIENTO 0% 0% 01. 

SIN CAMBIOS 0% 14. 2% 8.3% 

MEJORIA LEVE 0'7. 14.27. 16.6% 

MEJORIA MODERADA 0'7. 14.2% 16.6% 

MEJO RIA IMPORTANTE 100% 28.5% 50% 

REMISION 0% 28.5% 8. 3'7. 

GRUPO II: PLACEBO. 

1 MES. 2 MESES 3 tlESt:S 

# DE PACIENTES 5 3 12 
EMPEORAMIENTO 0% 0% 0% 
SIN CAMBIOS 40% 66% 50% 
MEJORIA LEVE 40% 33.3% 25. 87, 
MEJORIA MODERADA 0'7. 0'7. 0% 
MEJORIA IMPORTANTE 20'/. 0% 16.6% 

REMISION 0% 0% B .3% 
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GRUPO I II: DDS, 

1 MES 2 MESES 3 MESES 

fft DE PACIENTES 1 5 12 

EMPEORAMIENTO 07. 207. 8. 3% 

SIN CAMBIOS 0% 40% 16.6% 

MEJORIA LEVE 100% 207. 33. 3'/. 

MEJORIA MODERADA 07. 0% 16.6% 

MEJORIA IMPORTANTE 07. 0% 16 .6% 

REMISION 07. 0% 8. 3'!. 

Loa reaultadoa de los 12 pacientes de cada • 

grupo que concluyerón tos 3 meses de tratamiento se 

ejemplifican como sigue~ 

MECLOFENAMATO PLACEBO DDS 

EMPEORAMIENTO 0% 0% 8.3% 

SIN CAMBIOS 8.3% 50% 16.6% 

MEJORIA LEVE 16.6% 25.8% 33.3% 

MEJORIA MODERADA 16.6% 0% 16.6% 

MEJORIA IMPORTANTE 507. 16. 67, 16 .6% 

REMIS ION 8. 37. 8. 37. 8.3% 

EFECTOS 

COLATERALES: MECLOFENAMATO PLACEBO DDB 

DOLOR EPIGASTRICO 1 pac. 

DIARREA MODERADA l pac. 

PIROSIS l pac. 

ASTENIA l pac. 

NAUSEAS l eac. 

CEFALEA l pac. 1 ea e 

CIANOSIS PERIBUCAL 1 ea e 



Al finalizar loa 3 meses de tratamiento ee • 

citó a loa pacientes a loa 3 meses de haber suspen­

dido el medicamento, a esta cita acudier6n 9 pacie! 

tea de cada grupo, obteniendo loa siguientes datos, 

SIN I R E e D I V A s 
BROTE 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 SEMI CERRADO COMPARATIVO SIMULTANEO O D S vs. MECLOFENAUATO 
DE SODIO EN PSORIASIS 
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COMENTARIOS Y CONCLUSIONES: 

l. La psoriasis sigue siendo una de las der­

matósis más frecuentes en la consulta dermatológica 

ocupó el 1.2% entre los meses de Abril y Agosto de-

1984. En este período se vierón un total de 182 ca 

sos de psorissis, nuestra muestra fué de 66 pacien­

tes constituyendo el 31.3% de los casos. 

2. En esta muestra que consideramos represe~ 

tativa, el sexo más afectado fué el masculino en 

una proporción de 2:1. La edad promedio fue de 

33.8 años, Las formas en niños son raras, nosotros 

encontramos en el 4.5%, iniciandoae antes de loa 10 

años, Farber y Nall reportan un inicio a los 10 a-­

ñas, de 10%. (90) 

3, La variedad clínica más frecuente fué la­

forma clásica en placas en el 81.8% de los caeos> -

Antes de iniciar el tratamiento encontramos en ea-­

toa pacientes que el eritema era moderado en el 

59,9% y severo en el 30,3%, la descamación ee encon 

tró moderada en el 48.4% de los casos y severa en -

el 42,5%, la infiltración moderada de 48.4% y seve­

ra en el 42.5%. El prurito fué severo en un 53% y. 

leve en un 27,2%. La presencia de prurito en 90~:~ 

de los pacientes nos da una cifra bastante elevadai 

estando de acuerdo con algunos autores que mencio • 

nan que el prurito no es raro en la psoriaaia. (68) 

La evolución promedio fué de 6.1 años. En nuestro­

medio se reporta a la Artritis psoriásica como exc! 

pcional, nosotros la encontramos en el 7.9% de las• 

casos, lo cual lo consideramos bastante eignificatl 

vo. 
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4. Bn todos los casos la biopsia ratifico el 

diagnóstico clínico de psoriasis, siendo datos im -

portantes para el diagnóstico histológico de psori! 

sis: Hiperqueratósis paraqueratósica, Microabscesos 

de Munro-Sabouraud, ausencia de granulosa, acantó -

sis a expensas de los procesos interpapilares, adoE 

tando la forma de mazos, enlongación y edema papi -

lar. Aunque la biopsia no es indispensable ante un 

caso típico de psoriasis. 

5, Loe tres grupos de nuestro estudio preee! 

tarón características semejantes, tanto al inicio -

como al final de· la valoración¡ iniciaron 22 pacie! 

tes en cada grupo terminando la valoración 12 pa-·~ 

cientes. Predominando en todos la variedad en pla­

cas, la edad fu• similar en los tre~ grupos con una 

media de 33, 34 y 39 años. La media de evolución• 

·fué de 4.2, 6,7 y 7.9 años en cada grupo, 

6, En el grupo tratado con DDS hubo mejor!a­

diecreta al mee de tratamiento y a los 3 masas se -

observo remisión de 8.3%, con mejoría moderada a i~ 

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 de­

Sodio hubo mejor!a importante al mes de tratamient~ 

a los 3 meses de tratamiento se vió una remisión de 

8,3%, mejoría moderada a importante en el 66.6%, m! 

jor!a leve en el 16.6%, sin cambio en el 8,3% y ni! 

gún paciente empeoro. 

8, En al grupo de placebo ee observó diacre• 

ta mejoría al mes de tratamiento, al final se vio -
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se vio remisión de 8,3%, mejoría moderada a impar " 

tante de 16.6%, leve de 25.8% y sin cambio en 50% , 

no resentando empeoramiento. 

9, De acuerdo a los resultados anteriores so 

puede concluir que los medicamentos utilizados nin­

gúno es 100% efectivo en el tratamiento do la peo· -

riasis. El placebo, DDS y Meclofenamato de Sodio -

tubierón una acción antipsoriásica similar dando el 

8,3% de remisión, El Meclofenamato de Sodio mostro 

superioridad frente al placebo y la DDS en el grado 

de mejoría de moderada a importante siendo de 66% " 

pero esta fué muy baja con placebo 16.6% y de 33,2% 

con DDS. Estos resultados son concordantes con loa 

de Ellis que obtuvo 50% de mejoria importante a mo• 

derada, pero en desacuerdo con Pallar que no obtuvo_ 

ningún cambio en un estudio doble ciego. (B0,246) 

10, El porcentaje de pacientes que no preae~ 

tarón cambios con Meclofenamato de Sodio y con DDS· 

fué significativamente menor al de el placebo. 

11, Los resultadoa del Meclofenamato de So • 

dio y DDS son superiores frente al placebo. Loe 

aparentes buenos resultados del primer medicamento­

sobre el segundo podían discutirse ya que en gene' -

ral la paoriasia cursa con remisiones espontáneas " 

en 39% (90) y con diferentes tratamientos se han e~ 

centrado mejorias hasta de 60% (63,223,331) lo que­

puede atribuirse al azar. , 

12, Los efectos colaterales del Meclofenam•• 

to de Sodio fuerón escasos y leves siendo: dolor e­

pigástrico, diarrea, pirosis y astenia, no amerita-
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rón la suspensión del medicamento, Con DDS un solo 

paciente presento cianosis peribucal, que obligó a­

euepender el medicamento pero al reinstalarlo no se 

presento ningun problema. 

13, Mediante el presente trabajo se puede 

concluir que el Meclafenamata de Sodio y la DDS son 

una opción más en el tratamiento de la psariasis. -

Siendo necesario evaluar estas drogas a mayor plazo 

ya que las recidivas se preeentarón en el 77.7% en­

los 3 grupas de pacientes, que regresarón a control 

entre 3 y 5 meses después. 

14, Loa tratamientos clásicas a base de que­

ratalíticos y reductores siguen siendo la primera -

opción en el tratamiento de la psoriasis. Solo en­

casas muy rebeldes se puede recurrir al Meclofenam! 

·to de Sodio o a la DDS. 
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