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PSORIASIS Y ENFERMEDADES ASOCIADAS. 
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HIPO TESIS.-

LA PRESENCIA DE U~ FOCO INFECCIOSO ASI COMO DE ALTERA­

CIONES METABOLICAS DEL TIPO ENDOCRINO EN UN PACIENTE CON 

PSORIASIS, SON FACTORES DESENCADENANTES PARA LA PRESEN­

TACIO~ O EXACERBACION DE LAS MANIFESTACIONES CLINICAS DE 

LA ENFERMEDAD. 
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OBJETIVOS.-

1) DEMOSTRAR QUE l'N PROCESO INFECCIOSO ES LA CAUSA PRE-

CIPITANTE DE UN PERIODO DE EXAGERBACION DE LA PSORIA-

SIS. 

2) CORRELACIONAR ALTERACIONES METAIIOLlCAS CON EXACERBA-

ClONES DE LAS MANIFESTACIONES CLINICAS DE LA PSORIA-

SIS. 
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ha 

actual su etiología permanece ·obsCura, es 'por :eso la inquietud de 

realizar este trabajo tratando de enéontrar una circunstancia a­

gregada en el paciente que sea el origen o el disparador, ya bien 

sea de un período de exacerbación o bien de su presentación. 

Basándonos en trabajos previos en los que han encim trado las 

iufeci.:iones como ca.usas de períodos de exacerbación, así como 

alteraciones de tipl) endocrino: real iz"amos la correlación clínica 

y resultados de. labor::i.torio para apoynr estas observactones. 



C E N E R A L I íl A íl E S -9-

f.;t psoria5is es una enfermi?dac.Í -eritein~to-escamosa de etiolu-
·_.-

gía désco11ocida···1·nult_"i.,~~ctOri_~'-~:- - 9u-e - inües tra Uno amplia va.riac..~ión 
··_:):.·. -'.--~),::;.:-

en·_cuant"o-~~~ ~Sfr:;s~vé1=1~¿j[j-/y:.--,_=&ta ~aiStiibutión- de ·úúi lesiones- ~Ut{· 

neas. 

rlci. por 

Gr:?iicfi--al mei1:t~-.. :~r~~-~;.;~¡{'}::~·Urs·i·. ·~~~~dnico ir re &'U lar, ca rae ter iza:... 

-:;:_· :·~~-<\·{;.-.. );':: ·.~_,.: 
pé'~~'?.~:(~·S_·~~i--- ~~~~\$:{_~¡J·~-~, f:._~Xé!_Cer1Jactones de iol ci.o Y duna-

·- - -.. :. __ ·:::~:--_· __ .- ~~\ -- -·~:' ·:; __ ·, .:<'. _. 
e i6n --_inciertas·---.( 2 )-,- · ·.-

X pesa·r- de ·que- la etiología permanece sin conocerse, en 'su 

putogénesis se inclu)•en: 

J.- Factores genéticos, por existir relación familiar y la alta 

frecuencia de la enfermedad en gemelos monocigóticos sobre los 

dicigóticos. A pesar de las observaciones anteriores los mecanis-

mos herediteirios pe>rmanecen sin e~clar~ccrs~. S1:- ha corrob1)rado 

la :.ransmisicín autosóm·ica tanto rf'cesiva como dominante con pene-

tración incompleta: más sin embareo lus últimos estudios e inves-

Lieacinnes se han enfocado al complejo mayor de histocompatibili-

dad (HLA), los identificados hasta el momento son el 813 y el 

BW17, que su presencia ~umrnt..i seis vec<''5 el riesg1: de padecer la 

en fe nnedad ( 2) . 
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2. - Caml>h1s cinéticos epidérmicos, como s.on la proliferación ace­

lerad~ de QU.eral:inol.<f~¡_;~· con;~.l cónsecuencia de una disminución de 

la fase GJ del· ciclo celU.lar1 a~_ortárulolo en promedio l 2 veces¡ r>S 

decir, 26-28 días ~l~~:::~~ra-_~°: .. ~ª piel normal, a 3-4 días en la 

piel con psódasis (1) '.. 

·3 .- Alteraciones bioquímicas qu~ incluyen: a) aumento el) la replí-

cación del D~A, b) n.iveles anormales de nucleútidos cíclicos. 

Se ha visto que el cAMP interviene inhibiendo la proliferación de 

las células de la epidermis y fa\01·eciendo su rliferenr'.iación, 

mientras que el cGMP favorece la proliferación. Por lo tnnto una 

disminucit'in eu la relación de estos nucleótidos cAHP : cGMP ayuda 

a la presentación clínica de la psoriasis (2). 

1,,- Las poliamiuas, aminas orgánicas de bajo peso mn]Pcular como 

la putrescina, espermidina y espermina, se han relacionado en la 

regulación de la pro 1 iferación celular¡ ya que en tejidos de 

crecimiento rápido la formación de putrescina y espermidina ocu-

rre justo antes ;· duranLc la fase temprana de la síntesis de D~A. 

Los ni\·eles séricos de ~stas poliaminas se han encontrado elevados 

en los paciente.:; cOn psoriasis (2). 

5.- La actívid.ud de los leucocitos polimorfonucleares (PMN) tiene 

un papel primordial en la pntogC:nesis de la psoriasis. Los PMN 
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migran hacia la Ppidermis acumulándose focalmente~en el estrato 

córneo. Se ha demostrado que las escamas psoríáti~'as tien.en un 

factor _qúimfotáctico para los leucocitos_- Y--.,~s.te.~~, faC_tOr. se ha 

cons:i:dC~~-~~.~~~~«? .,un producto del 

4ue ·:;.·el ·co1111~lemento es activado en 

,,,_··.; ·: 

com¡~leme;\\~-~~Z~e :_:~·B·a,~/~·Pi_OpUe_s ¿o 
el estrato_c.órnéO:p6r la far-

ma.ción de ·-~cOlupi~jos inmunes resultado de la un lón ·-de anticue_rpos 
--. - •' . 

anti...:est-ratOCórneo. Además de los productos del complemento otros 

posibles factores son las bacterias (2). 

Tomando en cuenta que en las infecciones las respuest::is 

quimiotácticas activas de los neutrófilos están aumentadas, mismo 

fenómeno que se observa en las lesiones cutáneas de la ps1..u·iasis, 

es por eso que se ha com;iderado la presencia de un foco infec-

cioso como factor desencadenante de los períodos de exacerbación 

y/o presentAci6n de la psoriasis (2). 

6.- Las estrategias para alcanzar un mejor entendimiento en ]a 

patogénf'sis de la psoriasis abarcan el estudio de las enfermedades 

asociadas como un aspecto parcial de la-historia natural de esta 

dermatosis. ta l"('];:ición aún no está bien esclarecida por falta rle 

estudios que hayan realizado comparaciones adecuadas¡ sin embargo 

se han reportado en hombres 1a pn·~E>ncia d•.· iritis y espomlilitis 

anquilosante1 y en las mujeres cánr:er, diabetes, obesidad, as111a e 

inla1 ~o d;.:",11.do clel mioc~1r:::tio (19). 
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Manifestaciones clínicas. -

La psoriasiS ¡ú:eséntcl ;muchas formas para. el. ~-1 fnico, aunque 
- ::· -. ·''_ 

sus _d0~uin1os :báS.iciim~~t~---est.~n - limitaci?s 1;~_·1a· 1?ie~- y articu.~acio-
-·-._~·-

n,cs.:, -- es, ~~na a:lteracióri ~--prO't'e·ica' -que d¡ - Ccimo restil ta<lo -una gran 

vari ed~d _de ;~~¡~;:~~-~-~-.-~ÍY~i~~s. ~(~{~:~C::~~~:¡=~htes~ generalmente presen-

lat:L pl~cas y.- a.''. v'e~~S :···leSiorie? anulareb o cartográficas, irregu­

lares - _q~e --van,-.·-de )-~e-r0•~scasas· ,_a- abundantes, y de uno a varios 

centímetros en·:su diám_c_t.ro ::en :~loS éodOs, rOdillas y el cuero -c::abe- _ 

llüdo. 
; .- ; ,•' 

Ésto~-_ Pa~:Íe~~~s_-.:~.~~~ ~_ian--.-~~: :ee~~meno de Kocbncr con lesiones 

que ~e d~-~~rr~~·Ia~:: ~·~-·,··-~~ri~s.· ¿¿· .:.~i~i< traumática como- ci,~ati·iC.~s t), · 

zonas de rascado .. La·:. l~·~·i6~.::!~ÍP,ica Ccinsiste en eritema, descamH-

ciún, con bordes bien definidos y en ocasioues con un color blanco 

plateado. 

El borde nítido bien delineado, que generalmente se siente 

como se ve1 bruscamente marca la hiperplnsia epidé11nica y los cam-

bios <lérmicos de la psori.asis. En forma pe.culiar ln piel que rodea 

a la placa psori::ítica puedr pHrecer más pálh!a qUt~ la piel norma] 

y aparentemente es menos r~activa a ciertos estímulos terapéuti<.:os 

y farmacológicos. L:.i placa de la psnriasis casi siemp1~e es un ha-

11azgo cnnstante, excepto cuando se observa después de una terapia 
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postle.sional. 

A--pes~-r-:- dé "Q1ié.:~Ilc~_- hay. :;;áre~~;:dJ'J, .. -c~erpo·, qu~ este exenta de ser 
,·-,-,';'•"----. 

afectad~-!· .i¿s· S:fi:-iC>'ª,\náS. -f~'ecuérlte.ffié"nt·e · inVóiucra<los en la psoria-

5·~~- s~~-~-)9·~·-.-_.-_(;'049~ >:'-'" i~s· rodillas 1 él cuero cabelludo y la piei ··cte 

la '°~:~-~LS~:---y~;~\b~~~~aCra. Si uno acepta que la presión ejerc:Irla por 

la. h:mda del, sombrero, o el peinarse, o simplemente e] roce y ras-

cado son considerados como fuentes de lesión para el cuero cabe-

lludo, entonces todos esos sitios tienen en común el estar ~xpues-

tos a un trauma local constante. Esas localizaciones comunes se lt 

han atribuído a las reaccione>s de Koebner o isomórfica (2). 

Formas clínicas de la psoriasis.-

Psoriasis en placa o numular. La forma más común de la enfer-

medad es la placa o numular en la que lesiones ovales o redan-

deadas que van de uno a varios ccntímc.trós se presentan en los co-

dos, rodillas, cuero cabelludo y el tronco. Después de una presen-

tación fortuita este tipo de psoriasis puede permanecer latente 

durante varios períodos. Los períodos de exacerbación pueden 

dar lesiones pequeñas en gotas junto con grandes placas. 

Psorinsis inversa o flexural. La psoriasis puede abarcar los 

pliegues de la axila, los inguinales, inframamarios 1 interglúteos 
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y la_ piel' per.ianal. ·como una.: e.xPr.es{?ú. CiírifC"i1· dominante 'e> t~n aso-
:····.·:»/ .. :··.·.··:. '- ·. 

ciación can lesiones :en otros. s'itio's'_.. A ,yé:9~s ·Ía:~PSori~~is __ ~·Iie_xu~ 

ral resuJ.tá. difícil el-distineúi-í.-la'_dé 

especialmente en el desarrollo temprano:, -~;~ .. ~ en-t6ii:C'~-~-~-~-~:::.~~·árid~;:·se 
. ~ .·. -::'::~-~~;} .. ::~~i;.{ ~~,,:: 

le denomina 11 psoria& is seborreica '' o 11 .sebar-Í'íaSÍ.s.',i_~ ~,iJCbidéi-.'a_·ia · 
~- º"h.~-é'.i:;J.~_:.~~-~ ~~~->~~i-': 

maceración producida por la humedad y el rOce;-'1a -·p·$.o-r·raSiS'·:~~e'xu­

ral a menudo representa un problema terapéutico ... :~1-.ai.slamien~o 

de bacterias a menurlo se logra de las lesiones. 

Psoriasis en gotas. La aparición súbita de numerosas lesiones 

pequeñas, simulando gotas, con la escama menos prominente que la 

usual y que a(ecta principalmente el tronco y las extremidades, 

puede sugerir este síndrome especial. Se ve principalmente en l•Js 

niños y cu adultos jóvenes y frecuentemnte aparece semanas después 

de haber padecido una infección est1·eptocóccica, Niveles elevarlos 

de antiestreptolisinas se encuentran en esLos pacientes. Las les-

iones gradualmente desaparecen una vez que se ha resu~lto la 

infección. 

Psoriasis folicular. Esta es una variante morfolócica con pá-

pulas prominentemente foliculares. Se han descrito dos formas cli-

nicas: la del adulto, que afecta principalmente a las mujeres, en 

la que las lesiones foliculares afectan principalmente a los mus-

los, y el otro tipo el de la niñez, en la que el tronco es más a-
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fectado. Histologicamente, los cam9ios ._en el t91.íd1JQ. 'pilo~O pue­

den al principio no ser evidente~, per.o -las· les;Í:one.s. a~_tiguas 

muestran células nucleadas en los fcilículos ,<-ad·~·~ás -de .Óti~S: ·á1~e-
raciones epidérmicas y dérmicas. 

Psuriasis palmar. l'n tipo distinto de psorias is, desordenado 1 

hiperqueratósicn que afecta principalmente los puntos de contacto 

de la superficie de los dedos y palmas, esta forma de la enferme-

darl puede presentarse sola o en combinación de una psoriasis leve, 

generalmente de los codos, rodillas y cuero cabelludo. Las lesio-

nes se piensa están relacionadas con trauma local físico o quími.-

ca. Puede afectarse una palma más que la otra, como en los juga-

dores de tenis, golfistas o empleados de industrias, Rdramente, 

los mismos cambios se observan en las plantas. La psoriasis palmar 

frecue11tementc se confunde con una dermatitis crónica de contacto. 

Se debe de hacer diagnóstico diferencial con la psoriasis pustular 

de las palmas y las plantas. 

Neurodermatitis psoriasiforme. Las placas psoriálicas eró-

nicas pueden ser muy prurieinosas 1 provocando un rascaclc' intenso 

y dar una apariencia liquenoide.Un síndrome no muy raro la neuro-

dermatitis liquenoide del cuero cabelludo occipital y de la nuca 

que toma una apariencia psoriasiforme. La mayoría de los paci7n-

tes con esta condic-ión, gPneralm0nte mujr.res, no tienen psoriasis 
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cu oLL"ll sitio y a menudo se-catalogan cOmo 'port;~dÓÍ:'B:S de una 

neurodermatitis priruari.a. Lá m·tnol·~a ·.tienen lesi.oúeS -<~íp_~cas_ de 

psoriasis en otros sitios. 

Psoriasis pustular. 

><' >-;y _ _.":··::.·?- ,' 

Ex is te·n d~s. co-ridic-i~ri~-~-- ~'ií~~~ºks · SimÍla--

res a las qu~ se les ha deriominado psoriBsi~ Pli~tUi~i~: -;:in- iOc~li-

zada (Barber) y la generalizada (von Zwnbusch). 

La psoriasis pustular localizada. También conocida como 

psoriasís de las palmas y de las plantas, esta erupción de pápulas 

estériles que afecta los dedos y la piel de contacto de las manos 

y los pies, generalmente se presenta en asociación con una pso-

riasis papuloescamosa. Las pústulas pueden ser hemorrágicas. His-

tologicamente las lesiones muestran los hallazgos epidérmicos y 

dérmicos de la psoriasi s pero generalmente exhiben pústulas in-

t;-aepidérmicas llenas de neutrofilos y libre~ de bacterias. Tam-

bién hay algo de exudado inflamatorio en la dermis. 

La psoriasis pustular generalizada. Este tipo de psorias,is 

es rara, en ocasiones mortal, la erupción pustular se desarrolla 

subitamente en los pacientes con psorío.sis con compromiso de leve 

a moderado, o en aquellos con artritis psoriática o exfolíativa. 

Los ataques se acompañHn de fiebre alta, leucocitosis, artralgias 1 

malest::ir general y otro5 síntomas generales. Un aura de sensación 
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de "t1ue111<.ulura" puede ocurrir anl.es de la aparición del Pritema y 

de las pústulas que se observan en grupos de novo o alrededor de 

lns lesiones previas, especialmente las de ingles, axj]Rs y de las 

de otro sitio de flexión. Los ataques involucionan gradualmente; 

la piel se descama y progresívamcnle vueln~ a su e~tado normAl. Es 

frecuente la hipocalcemia, posiblemente relacionada con la hipo­

albumínemia como en el impétigo herpetiforme. Este tipo de pso­

riasis generalmente ocurre en. niños, a menudo sin el antecedente 

de psoriasis pRpulaJ:. l'iene un mejor pronóstico que la enfermedad 

del adulto y generalmente se resuelve espontáneamente después de 

la aplicación de terapia local. 

Psoriasis exfoliativa. La psoriasis exfoliativa o eritrodér­

mica se puede desarrollar de una psoriasis crónica o ra1·amentc 

puede ocurrjr como manifestación inicial de la enfermedad. Puede 

aparecer como una reacción a la terapia tópica o bien como resul­

tado de una terapia luminosa vigorosa, que provoca extensión de la 

psoriasis hacia una condición eritrodérmica generalizada (2). 

Artritis psoriática. La psoriasis ha mostrado ser mas común que la 

artritis y esta es más frecuente en los pacienlQS con psoriasis, 

más que cualquier otra enfermedad en la población normal. 

La artritis psoriática tiene una prevalencja del 6.8%, es más 
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frecuente en las mujeres y no se puede distinguir de la artritis 

reumatoírle. _ 

Se ha demostrado que los factores genéticos son importantes 

en la patogénesis de la artritis psoriática, justo como lo son 

para la psoriasis. 

En relación a las influencias ambientales, el trauma es un 

factor muy importante en precipitar el desarrollo de este tipo de 

artritis en los individuos gencticamente propensos. El mecanismo 

posible es una deficiencia enzimática,dando como resultado niveles 

bajos de ácirlo hialurónico en las articulaciones, lo que hace al 

tejido articular más vulnerable, y un efecto neurotrófico, análogo 

al que se ve en la lepra, diabetes y sífilis.(2) 

Clínicamente existen tipos de artritis psoriática: 

1) Artritis predominantemente distal que afecta inicialmente las 

articulaciones interfalángicas distales.de las manos y del primer 

dedo del pie. I.a enfermedad es asimétrica, más común en hombres y 

casi siemPre las uñas están muy gruesas y distróficas (1). 

2) La artritis psoriática mutilante es muy 5evera, abarca 

principalmente las articulaciones de las manos, pies y columna 

pero puede dfectar a • 1rnlquier artí.culución. La psoriasis a 

menudo es severa, extensa y resistente a la terapia tópica. Las 



-19-

formas comunes son la pustular y la eritrodérmica~:< E~te tipO de 

artritis evoluciona rapidamente con grandes erosiOnes ·para-

articulares produ~iendo osteolisis con o sin. e1 desarrollo 

subsecuente de anquilosis ósea (1). 

3) El tipo indistinguible de la artritis reumatoide, muy similar a 

esta última, a menudo de presentación más lenta, menos severa y 

más común en mujeres. Afecta las articulaciones en forma 

asimétrica y la columna vertebral se daña muy frecuentemente (1). 
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TRATAMIENTO 

Aunque la etiología de la psoriasis permanece obscura, el 

conocimiento de su patoeénesis es su fiel.en te para explicar la 

eficacia de la terapéutica actual. Esta última se basa en inhibir 

la proliferación acelerada de la epidermis, característica 

esencial de la psoriasis (2). 

Así como sabemos que la etiología de la psoriasis es 

multifactorial, en su tratamiento se deben abarcar varios aspectos 

que no put~den ser omitidos¡ esto es desde explicar al paciente la 

naturaleza de la enfermedad, hasta ofrecerle varias alternativas 

de tratamiento, para que el sea partícipe en la elección de la 

terapia. 

Las alternativas terapéuticas contra la actividad psoriática 

se pueden dividir en cuatro grupos: medidas generales, tópica, 

radiación ultravioleta y si sténd ca (30). 

MEDIDAS GENERALES 

Que los paciPntes obesoc:-; disminuyan su peso, C'n ocasiones 

ayuda al tratamiento instituido. 
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El trauma en la piel debe de evitarse para prevenir el 

desarrollo de nuevas lesiones psoriáticas como resultado del 

fenómeno de Koebner. 

Algunas drogas exacerban o favorecen la aparición de 

la psoriasis como lo son: los antipalúdicos, beta bloqueadores, el 

litio, fenilbutazona, progesterona y salicilatos. 

Otros factores pued<'n acentuar la psoriasis: obesidad, 

alcoholismo y la exposición a los rayos solares en los pacientPs 

que tienen fotosensibilidad. 

La importancia del stress emocional aún no esta bien 

comprendido '3fl) 

AGENTES TOPICOS 

Corticoesteroídes: actúan principalmente como anti-

inflamatorios y en forma secundaria retatdando la proliferación 

excesiva epidérmica, son el tratamiento de elección para la 

psoriasis que abarca la cara, áreas retroauriculares y de flexión. 

Sus principales efectos adversos y complicaciones son la ahsor~ión 

sistémica ntrofia cutánea y L::i formaci<ín de estrías qui.:' pueden 

ocurrir después de suspender el tratamiento. 
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DOSIS 

Potentes: propionato de clobetasol al 0.05% o dipropionato de 

betametasona, se aplica una vez al dia en palmas y plantas. 

Mediana potencia: valerato de betametasona, aplicación·dos 

veces al día en cara 1 axilas y zonas de flexión de dos a cuatro 

semanas. 

Esteroides intralesionales: se utilizan para una respuesta 

rápida de zonas pequeñas afectadas por la psoriasis como en el 

cuero cabelludo y las uñas. El más utilizado. es la tria1ncinolona 

en concentraciones de 2.5 a lOmg/ml infiltrando de 0.1 a lml. Se 

repite la dosis a las 6 u scm~ma.s. 

Antralina: es un agente efectivo aunque no ideal ya que en 

forma frecuente produce irritación severa. Sin embargo es el 

tratamiento rlC' elección para la psoriasis-.en placas. 

Su forma rl.e aplicación debe de ser posterior a la exposición 

de rayos ultravioleta en todas las placas psoriáticas. Su 

presentación es en crema, en concentraciones del 0.1% al 3%, 

aplicada en todas las lesiones diariamente al acostarse, por un 

período aproximado de 1 semanas o hasta que desaparezcan. 
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RADIACION UJ,TRAVIOLETA 

Aún sin el uso de fotosensibilizadores, una serie de 

exposiciones al sol o tratamientos a base de luz ultravioleta 

artificial puede ser mu)' efectivo en muchos pacientes con 

psoriasis. Debe evitarse la exposici6n excesiva que pueda producir 

quemaduras y así no dar lugar al desarrollo del fenómeno de 

Koebner. 

El uso clásico de la terapia con luz ultravioleta es el 

régimen de Goeckerman1 que consiste en la aplicación de alquitrán 

de hulla al 5% en todas las lesiones y se deja durante 7hrs todos 

los días. El alquitrán se retira al bañarse, seguido de 

exposición a los rayos ultravioleta hasta que se produzca un 

mínimo de eritema. El tratamiento debe de llevarse durante 14 a 

21 días para esperar una respuesta terapéutica. 

El mecanismo responsable del efecto benéfico se piensa es 

antimitótico sobre las células de la epidérmis (30). 

Emolientes: muchos pacientes prefieren el uso de gels que 

después de su aplicación dejan la piel suave, como el petrolato. 

Los emolientes más nuevos incluyen aditivos como los ácidos 

alfahiclroxilos que aumentan los efectos. 



después·del baño, ·con la piel·aún húmeda. 
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Este tratamiento debe 

La máxima terapéutica con el uso de los agentes sistémicos es 

el control de la psoriasis 1 más que la desaparición de las 

lesiones usando dosis mínimas. 

terapia tópica. 

Debe iniciarse o continuarse la 

Metotrexate~ ha sido el agente de elección para el 

tratamiento de la psoriasis severa por más de 30 años. Debe de 

r.eservarse para las formas de psoriasis más severas, diseminadas y 

resistentes a todo tipo de tratamiento, asi como para la 

dermatitis exfoliatíva, la psoriasis ·pustulosa, la artritis 

P.soriática con lesiones cutáneas y la 

defonnante. 

Las contraindicaciones son! 

psoriasis en placas 

insuficiencia renal, 

insuficiencia hepática, alteraciones hematológicas, embarazo y 

alcoholismo, _ 

Régimen terapéutico: 
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durante 3 a semanas. 

2.- Dosis Wlica de -7 .5 - 25mg--una vez a la semana por varias 

scmarnts. 

J.- Para pacientes mayores de 50 años: l.25mg + (0.157 x 

depuración de creatinina). 

semanas. 

Una vez. a la semana por \·arias 

Etratinato: no es muy eficaz utilizándolo como monoterapia, 

en comparación con los resultados obtenidos cuando se combina con 

.1 uz ultravioleta. El efecto adverso más severo c.s que es un 

fuerte teratógeno, También se ha utilizado asociado con antralina 

y corticoesteroides. Antes de iniciar e] tratamiento se deben de 

realizar exámenes de laboratorio para Ut~terminar la función renal 

y hepática. Dosis: 0.75mg/kg/día durante 2 a 3 meses. 

Ciclosporina: El recomendar este medicamento para su uso en 

la psoriasis como rutina, es muy arrjesgado. Estn droga debe 

administrarse tmicamente en centros hospitalc11·ios que cuenten con 

el equipo necesario para l levat un protocolo estricto y control 

regular por medio de exámenes de laboratorio. Los principales 

efc>ctos adversos son: 

merlul.ar r l1ipPrtricosis. 

daño renal, hipertensión 1 hipopla-;ia 

La dosis rec(imcndada es <le 1 a 4mg/kg/día diarjamente. 
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ANTECEDENTES B 1 B L 1 O G R A F 1 C O S 

LnS. consecuenCi..as _ ~a:t:.ura~es de la_ prolifeFació~ epidérmica 

L3 
; º.' -. ;; ~,;·_ - --<'.~--- --:-.-=>.·=-·- e_--, __ ,~- --

pérdida~ ·y--'- mue":rte-del·.eStrato córneo noi"malmerite ocurre en forma 

iffipeicept:'-h_le. }· sin mayor problema; las células más superficiales 

o sus<agregados se cteshidrata'l progresivamente 1 5e fragmentan y se 

pierden. Cualquier enfermedad en donde.el crecimiento de las cé-

lulas epidérmicas y maduración se encuentra alterado, esta se-

cuencia normalmente inadvertida se vuelve aparente. Las escamas 

queratínicas se acumulan en la piel y su pérdida se evidencia en 

la ropa y otros artículos de contacto (1). 

Lo anterior ocurre en las dermatosis denominada~ erupciones 

papuloescamosas, entre las que la psoriasis es quizas 13 más re-

presentativa y ciertamente la más ~stud-tatla. 

La psoriasis es una enfermedad común escamo-eritematosa de 

etiología desconocida y multifacLorial mostrando gran variación 

en cuanto a severidad y distribución de las lesiones cutáneas. 

El enigma aún se mantiene sin resolver a pesar de las i.nvesti-

gaciunes intensivas básicas )' clínicas (2). 

En base a los múltiples trabajos 1·ealizados sobre su eti.o-
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logía1 actualmente toman un papel importante los procesos infec­

ciosos y algunas alteraciones metabólicas corno responsables tanto 

de desencadenar la enfermedad como de los períodos de exacerbación 

de la misma (2, 18, 22, 23). 

De los factores precipitantes se mencionan un trauma, infec­

ción, alteraciones endocrinas1 cambios climatológicos y stress 

emocional (1, 2, 8, 9, 10, 12 1 lit, 15 1 18, 19, 22, 23). A pesar 

de existir estos factores la mayoría de los pacientes no pro­

porcionan un posible antecedente desencadenante (1), 

La observación de que la psoriasis se puede producir o exa­

cerbar por infecciones bacterianas esta bien demostrado (22). Los 

pacientes con wia infección bacteriana aguda se sabe que tienen 

respuestas quimiotácticas activas a los neutrófilos circulantes 1 

lo que parece ser un evento temprano y senc;itivo del ciclo infla­

matorio estimulado por la infección (24, 25, 26). Se ha observado 

que los períodos de exacerbación de la psorinsis, están precedidos 

por un aumento rápido de la quimiotaxis de los polimorfonucleares 

y en hase a lo mencionado se ha notificado unG mejoría de las le­

siones cutáneas posterior ~1 la disminución de la respuesta qui­

miotáctica (::!.6). En un estudio realizado con 112 niñtis, se ene:On­

tró que en el 15. 2% la causa desencadenante había sido un pl"JL'.e'So 

infeccioso (3) aunque en esta investigación no se aisló el germen 
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etiológico. Las infecciones causadas por S. beta hemolítico son 

de especial interés, ya que se hli visto es frecuente su aislamien­

to sobre todo en la psoríasis en gota. Existen varios reportes 

de casos en donde el S. betn hemolítico se ha aislado de-orofarin­

ge en los pei·íodos de exacerbación (4) y generalmente una infec­

ción estreptocóccica manifestada como faringitis es el disparador 

clásico de la psoriasis (5). 

Recientemente cuando se comprueban o se relacionan las exa­

cerbaciones de la psoriasis con cuadros de faringoamigdalitis, se 

empieza a considerar como indicación para la realización de amig­

dalec tomía cuando no se obtiene respuesta favorable al tratamiento 

habitual de la p!=>oriasis a pesar del inicio de antibió.ticos (6). 

En los pacientes con psoriasis se han realizado estudios 

inmunohistoquímicos en relación con respuestas de hipersensibili­

dad y se ha encontrado una respuesta alterada con la administra­

ción de antígeno cstrep_tocócci.co manifestada por disminución de la 

induración y el eritema (7). 

La infección por estreptococo y sus efectos en la psoriasis 

se han relacionado con la producción alterada en los glicosamino­

r,1 icanos de las célula~ dE> la epidérmis¡ sin embargo esto también 

es una hipótesis (8). 
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En la infeCción Por :vrH (SIDA)·, patología que desde hace yn 

varios añoS. ha·sid~·Objeto _de ·múltiples investigaciones, también 

se -ha· viSto>C¡Ue_,- ti~.~~-. r_~i_~c_iól1 con la psoriasis, Se ha encontrado 

-que- .e~-~~,-·'=. P~~~~~~~aº~p~~~~-- se~_ la prim~ra manifestación clínica 

y se deberá poner especial atención en esta posibilidad clínica 

con patrón atípico. Existen report~s de pacientes VIH positivos. 

y psoriasis que no responderán al tratamiento; consideración 

que deberá tomarse en cuenta ya que en ellos, salvo casos muy 

específicos la te1·apia irununosupresora está contraindicada (9, 10, 

11). Las condiciones dermatológicas a menudo proporcionan una 

forma de hacer un diagnóstico presuntivo. Meses o años puede 

durar un período sin sintomatología antes de que los signos 

cutáneos aparezcan. Como siempre se debe de tener cuidado de no 

sobre diagnosticar basánrlosp en un hallazgo aislado (12). 

Otra posible causa en la presentacióp y exace1·bación de la 

psio1·asis son las alteraciones endócrinas y de estas su asociación 

con la diabetes mellitus principalmente. Lo anterior por obscr-

vaciones previas de que ambas patología~ tienen en común un fondo 

írummológico (111), por ejemplo se ha encontrado la p1·esentació11 

de la psori.asis en pacientes con diabetes mellitus no insulinode-

pendiente trat'ados con interferón llamma en los que se expresó el 

antígeno HL.-\-DR en el sitio de la inyección y las lesiones cutá-

neas (13). 
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Lé1. autuinmunif:iad~ es .·parBdOj i·camente·: un feriúme~io ·fis'l6lóiiicu y -
~,... . . :'. _·.. ··._. : : _·-: .-... :. .- .. -:' ' ' - ·_- -~-- :e 

~~ consid_~~~- :P?r _a~_Su!l~-'.i. B'~t-Ores ~í--_~ri&eri~'._de_::e~n~~~~·~-d~tle-~-',;c~·~unj's 
-··~ '._.-,:.:_ _- -~·:.::-: :-~·.:.;~ ~-~ 

y_· severa-s~·ca~~~~úí~~·ct i'ábe·t.e's_· ,;mCifú:~s·~-~--- n:r:_t~iti~ -.:~~~~~t~~¡~~~-; J~p_Us 

~-r~--~~c~~-~:;:~· · s-1~-t-énli~-~ ~~:, ·ª·~:f? ~oa,i:; ·~:;~_Oria~ is-,:'.·-. ;:-.'.~~n;1:m~~-aéf ~-~:-J~~~-~OhÜ ~~--
(14). 

Un estudio realizAdo en la Unión Soviética analizó ias--de~r:~ 

matos is de 2611 diabéticos y se vio que el 17. 3% de estos pacientes 

tuvieron psoriasis (15). 

En la microvasculatura existen cambios tanto en la psoriasis 

como en la diabetes y los re~;ultados muestran que esos cambios 

estructurales dependen de la etapa de la enfermedad y de la 

aparición clínica de las lesiones. Los cambios mi crovasculares 

preceden a la aparición de las pápulas durante la exacerbación y 

aumenta gradualmente durante el desarrollo de la pápula (16, 17, 

18' 19). 

También se han determinado los niveles de insulina en los 

pacientes con psoríasis y se ha visto que lo anterior depende del 

grado de severidad de la enfermedad: Pfl un estudio 4CJ de 6t. pa-

cientes tu\·ieron hiperinsulinismo (20). Existe un reporte en donde 

se compararon los niveles de insulin~ de 100 embarazadas con p~o-

riasis y un grupo control de otras 100 ¡ resultando que las pr~me-
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ras tuvieron alteraciones en la secreción de la insulina y en la 

tolerancia a la glucosa, trayendo como consecuencia productos de 

140gr. más de peso (21). 
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M A T E R I A L Y M E T O D O S 

Se estudiaron y analizaron 30 pacientes con diagnóstico clí­

ni~o de psoriasis , que fueron vistos por primera vez en la con­

sulta externa del Ser~icio de Dermatología en el Hospital Juárez 

de México S.S. en el período comprendido entre enero de 1990 y 

enero de 1991. 

Se incluyeron en el estudio pacientes de ambos sexos, sin 

importar edad, raza, ni estrato socioeconómico. 

Es un estudio de carácter retrospectivo, replicativo, trans­

versal, no experimental, analítico y aplicativo en el que se re­

visaron antecedentes familiares y todas y cada una de las histo­

rias dermatológicas. 

Para alcanzar los objetivos trazados a todos los pacientes se 

les realizó biometria ~emática con diferencial, química sanguínea, 

urocultivo, exudado faríngeo, y perfil de lípidos, en las pacien­

tes del sexo femenino exudado vaginal. En base a resultados se 

realizó correlación clínica, tanto de la dermatosis como del 

estado general del paciente. 
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RE s-r L TA D.0 .s 

Del __ a.~1~.-~~SJ~ ;~:~-~~-~-{~i.9~·: de lOs·'pacientes que acudieron al 

servicio -d~ --de~a-~-0.iógí~---·: ~~'~'~:~~i~:pé·r~odo~-:~.:ompren'dido'-'entre- e~-e;o 0 de 

1990 y .enero~ ... de 1991,. se -obtuvo un total de 1322 consultas de· 

_,_.pl:'imcra·~vez--y de' éstas ·30 correspondieron a pacie~~~~<_p_O.~--~~-~or:es 

de psoriasis lo que corresponde al 2. 26% del ·total de las<co11--· 

sultas de primera vez (gráficas 1 y 2), 

En relación al sexo el más afectadt1 fué el femenino tenÍ.erido; 

18 casos y 12 casos para el se:<o masculino¡ lo anterior expi..-esmlo 

en porcentajes nos da 60% y 40% respectivamente (gráfica 3). 

La edad promedio de presentación, como era de esperarse 1 to-

mando en cuenta la epidemiolor,ía de la enfermf'darl, fué menor para 

las mujeres que para los hombres en promerlin de 30.2 años para las 

primeras y de 1,j. 6 aiios parrt los segundos. En eene1 al la edad mils 

afectada con un 26.6% fué entre los t,5 y 51, aI1n3 (grAíica l+). 

En apoyo ::i. nuestra hipótesis se obtu\·o que al momento de la 

revisi6n 28 pacientes, es decir un 93. 3% eran port.adores U.e foco 

infeccioso a difet·eni:es ni\"eles, siendo el más afectado la oro-

faringe (gr;Jfica 5) 1 el porcentaje de infecciones en vagina fué 

tum~1do 1mít'H!l!'~ntt"' del to~al de pacíent~s femeni.na'5 1 no del global. 
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Ue estos 28 pacientes se les aisló agerlte etf~i.~f.ico en faringe y 

el germen que predomiuó fué s.aureus encontrándas·e en 15 de los 30 

casos estudiarlos, lo que corresponde ·ai 50% del: total (gráfica b). 

y a un 62.5% de los pacientes a los que se les aisló germen en 

orofaringe. En segundo lugar en frecuencia fue 5. beta hemolítico 

aislándose en 11 p.ql·ientes, stuna que equivale a un 36.6%. En la 

mayoría de los pncientes no se aisló un sólo g('rmen, sino que se 

encontraron varias asociaciones como responsables (tabi.a 1,2 y 3). 

Los tipos de psoriasis que presentaron nuestros pacientes se 

concretaron a tres: 

a) Psoriasis en placas, afectando a 18 de los 30 pacientes siendo 

un 60%. 

b) Nueve pacientes con psoriasis en gotas qur equivale al 30%. 

e) Psorütsis flexura l o invertida que la presentaron 3 pacientes. 

(grática 7). 

En el período de exacerbación 5 de .i.OS pacientes con psoriasis 

en placas dcsarrol]aron la variedad flexura!, uno la variedad pal-

mar y uno t.:on afección a uñas. De los nt:eve pacientes con psoria-

sis en gotas uno presentó la variedad flexura! y uno la palmar. 

Los port~1dores del tipo flexural ningunn desarrolló otL·a \'a!:iedad. 
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Piel y faneras en esta revisión resultaron ser un sitio fre­

cuente de infección, manifestado como onicomicosis._ Lo anterior 

determinado en base a Ja exploración física y resultó que un 66.6% 

de los pacientes es decir, 20 de los 30 recopilados tenían esta 

patología. 

Ninguno de nuestros pacientes era portador de enfermedades 

crónicas degenerativas y un 30% proporcionó el antecedente fami­

liar de diabetes mellitus. La hiperlipidemia se encontró en el 

10% de los pacientes. 

En base al agente etiológico aislado, a cada paciente se le 

dió tratamieul o específico antimicrobiano 1 cou lu que hubo notable 

mejoría de las lesiones no así remisión de las mismas, ya que como 

es conocido se trata de una enfermedad para la que en el momento 

actual no existe curación. 
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D l S C U S I O N 

Debido a su alta frecuencia en la población en general y a 

los efectos en la estética del individuo que llega a producir 

cuando es muy ex.tensa, +a psoriasis ha sido objeto de múltiples 

investigaciones para tratar de determinar su etiología y precisar 

su fisiopatología (1). 

Actualmente se ha llegado al concenso general de que tanto en 

su presentación como en la severidad del cuadro intervienen vario~ 

factores incluyendo los microbianos y alteraciones sistémicas del 

orden endocrinológico (29). Tom~mrlo en cuenta lo anterior y apo­

yándonos en estudios previos realizados (8 1 9, 12, 14, 22 1 27, 29) 

la mayoría de nuestros pacientes tuvierori en algún sitio de la 

economía un foco infeccioso y en acorde con lo publicado la fa­

ringe es la más afectada (4, 8, 9). El germen más frecuentemente 

ai.slado y catalóg~do como responsable en la presentación de la 

psoriasis, es el s. beta h~molítico (8, 12, 26) ¡ sin embargo en 

nuestros pacientes no fue así y en ellos el que predominó fue el 

S. aureus, como también en algunos tipos de psoriasis se ha aso­

ciado (2, 29). 

Las micosis de piel y faneras 1 onicomicosis, resultaron ser 



muy frecuentes en los pacientes de edarl adulta sin embargo y en 

relación a esto no existen reportes previos de su asociación con 

la psoria:.;is. Es importante el hacer notar que el agente Cñ<.tSal 

no es determinante en la. físiopatologia de la dermatosis, sino los 

ef{'ctos que produce en relación al proceso de la inflamacíón y de 

la respuesta inmune {71 8, 22 1 24, 25, 26, 27), por lo anterior el 

sitio de infección no tiene nada que ver para que sea factor de­

sencadenante de los períodos rle exacerbación. 

Se ha reportado que los pacientes con períodos de exacerba­

ción frecuentemente se acompañan de síntomas generales como fie­

bre, anorexia, ataque al estado general y dolor secundario a la 

descamación de la piel, lo anterior por el estado infeccioso. En 

nuestra revisión nineuno de los pacientes manifestó sintomatolgía 

sistémica (29). 

Resultados acordes con la epidemiología de la enfermedad, 

fueron que de nuestros casos revisados el sexo más afectado fue el 

femenino, mismas en las que la edad de presentación fue más tem­

prana (1, 2, 29). 

Se ha observado la relación de otras enfermedades como coad­

yuvantes en la patogénesís (15, 18, 19, 20, 11, 10) entre las que 

se mencionan: hip~rtensión, artritis reumatoirle, cir1·osis e infec-
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cienes virales d~l tipo SIDA, pero ninguno de nuestros casos re­

visados fueron Portadores conocidos de alguna de las enfennedade~ 

arriba menc:i.onadas. Las alteraciones met~hót icas prinC"i p:ilmcnte 

del tipo endocrino como hiperuricemia, diabetes mellitus, hipo­

calccmin e hipcrlipidemia 1 que también se han relacionado con Ja 

psoriasis1 en esta revisión sólo encontramos que un 30% tuvo el 

antecedente de diabetes mellitus y en un 10% se determinó hiper­

lipidemia. 
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CO~CLUSIONES 

1. - LA PRESENCIA DE UN MICROORGANISMO PATOGE:,;o EN LOS PACIEl>­

TES CON PSORIASIS, SE RELACIONA CON LOS PERIODOS DE EXA­

CERBACIO~. 

2.- NO I~PORTA EL SITIO DEL FOCO INFECCIOSO COMO CAUSA DE LAS 

EXACERBACIONES DE LAS MANIFESTACIONES CLINICAS DE LA PSO­

RASIS. 

3. - LA FARINGE FUE EL SITIO l!AS COMUN DE ALOJ~IIENTO DEL AGEN­

TE. 

t,. - STAPHYLOCOCCUS AURElJS ES LA BACTERIA ~S COMUN COMO RES­

PONSABLE DE LA PRESENTACION DE LA PSORIAStS. 

5.- LA PSORIASIS COMO MANIFESTACION DE OTRA E'IFERMEDAD DE BASE 

NO TUVO RCLEV.\NCIA EN NUESTROS CASOS REVISADOS. 
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