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PSORIASIS: Y ENFERMEDADES ASOCIADAS.
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HI-POTESTIS.-

LA PRFSENCIA DE UN FOCO INFEGCIOSO ASI . COMO DE ALTERA-. -

CIONES METABOLICAS DEL TIPO ENDOCRINO EN UN PACIENTE CON
PSORIASIS, SON FACTORES DESENCADENANTES PARA LA PRESEN-
TACION 0O EXACERBACION DE LAS MANIFESTACIONES CLINICAS DE

LA ENFERMEDAD.
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OBJETIVOS.-

1). DEMOSTRAR QUE ©N PROCESO INFECCIOSO ES - LA CAUSA PRE-
CIPITANTE DE UN PERIODO DE EXAGERRACION DE LA PSORIA-

" 81s.

2) CORRELACIONAR ALTERACIONES METAROLTCAS CON EXACERBA-
CIONES DE LAS MANIFESTACIONES CLINICAS DE LA PSORIA-

SIS,



hasta "el monento

actual su etiologia - pernanece obscura,’es.por-eso-la inquietud -de

realizar este trabajo tratando de [ encontrar una circunstancia a-
gregada en el paciente que sea el ovigen .o el disparador, ya bien

sea de un periodo de exacerbacidén o bien de su presentacidn.

Basdndonos en trabajos previos en los que han encontrade las
infectiones como causas de periodos de exacerbacidn, asi como
alteraciones de tipo- endocrino: realizamos la - correlacidn clinica

y resultados de laboratorio para apoyar estas uhsevvaciones.



GENERALIDADES -9

1A psoriasisie

gia desconocida i

ibuciénide ‘1as lesiones. cuta
curso crénico irregular, caracteriza-

tacerbaciones .. de inicioc v:dura~“w

_pesar ‘de:que la etiologia - permanece sin conocerse; en su

patogénesis se incluyen:

1.- Eactores genéticos, por existir relacién familiar y la alta
ffecuencia de la enfermedad en gemelos monocigdticos sobre los
dicigdticos, A pesar de las observaciones anteriores los mecanis-
mos hereditarios permaunecen sin  esclarecerse. S» ha corroboradoe
lz transmisidn autosdmica tanto recesiva como deminante con pene-
tracidén incompleta; mds sin embargo lus Gltimos estudios e inves-~
tigaciones se han enfocado al complejo mayor de histecompatibili-
dad (HLA), los identificados hasta el momento son el B13 y el
BW17. que su presenicia aumenta seis veces el riespr de padecer la

enfermedad (2).
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2.~ Cambivs' cinéticos epidérmicos, :como son-la proliferacién ace-

lerada de queratinocitus co onsecuencia de una disminucidn de

la faSE_G}:dei'éicib pdolp en promedio 12 veces; es

 decir,-2§~28~ dias”que‘dura‘en una'piel: normal, a 3-4 dias en la

:plel con psoriasis (1),

.’5.-1Alteracioﬁes bioéuimicas qué incluyen: a) aumento en la repli-
cacidn del DNA, b)'njveies anormales de nucledtidos ciclicos.
Se ha visto que el cAMP interviene inhibiendo la proliferacidn de
las células dr la epidermis y favoreciends su diferenciacidn,
mientras que el c¢cGMP favorece la proliferacidén. Por lo tanto una
disminucién en la relacidén de estos nucledtidos cAMP : cGMP ayuda

a la presentacidn clinica de la psoriasis (2).

4,- Las poliaminas, aminas organicas de bajo peso wmolecular como
la putrescina, espermidina y espermina, se han relacionado en la
regulacidn de 1a proliferacidn celular; ya que en tfejidos de
crecimiento rdpido la formacidn de putrescina y espermidina ocu-
rre justo antes y durante la fase temprana de la sintesis de DNA.
Los niveles séricos de estas poliaminas se han encontrado elevados

en los pacicntes con psoriasis (2).

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

‘un  papel primordial en la patogénesis de la psoriasis. Los PMN



“_fcon51deradu ‘como.

-l

migran hacia-la: epidermis acumuldndose. focalinenteien’. €l estrato

cérnen. " Se :ha demostrado que las escamas

,factur ‘qﬁimibtéctico' para los‘ leucociéOj

un’pruducto del éomﬁlemento

t atb¢orneo. Ademas de los productos del complemento otros

'rpoé1bleéffaétores son las bacterias (2).

'Tbhéudo en cuenta que en las infecciones las respuestas
quimiotdcticas activas de los neutrdfilos estdn aumentadas, mismo
fen6émeno que se observa en las lesiones cutdneas de la psoriasis,
es por eso que se ha considerado la presencia de un foco infec-
cioso como factor desencadenante de los periodos de exacerbacidn

y/o presentacidén de la psoriasis (2).

6.- Las estrategias para alcanzar un mejor entendimiento en la
patogénesis de la psoriasis abarcan el estudio de las enfermedades
asociadas como un aspecto parcial de la-historia natural de esta
dermatosis. La relacién ain no cstd bien esclarecida por falta de
estudios que hayan realizado comparaclones adecuadas; sin embargo
se han reportade en hombres in presencia de iritis ¥ espondilitis
anquilosante, y en las mujeres cdancer, diabetes, vbesidad, asua e

infm to asndo del miccardio (19).
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“Manifestaciones clinicas -

1udo.

- Estos.pacdient
.queiééfdesarroll nen
zonas de rascado

cio S0, con bordes bxen defxnxdos y ‘en ‘ocasiones con un color blance

'.'plateado.

El borde nitido bien delineado, que generalmente se sienﬁe
como se¢ ve, bruscamente marca la hiperplasia epidérmica y los cam-—
bios dérmicos de la psoriasis. En forma peculiar 1a piel que rodea
a la placa psoridtica puede parecer mds palida que la piel normal
y aparentemente es menos veactiva a ciertos estimulos terapéuticus
y Farmacoldgicos. Lus placa de la psoriasis casi siempre es un ha-

1lazpo constante, excepto cuando se observa después de una terapia
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: hipocroma. |

2 exenta.de Sser .
an la psoria-.

¥ 1a piel de’

5is son-los codes y: las rddillas; €1 cucro cabelludo

ejercida poi

;llé3hﬁﬁa; dei,sombrero, o el peinarse, o simplemecnte el roce y ras—
':Zf?éﬁo son cangiderados como fuentes de lesidén para el cuero cabe-
.-ilédo, entﬁnces todos esos sitios tienen en comin el estar expues-
tos a un trauma local constante., Esas localizaciones comunes se le

han atribuido a las reacciones de Koebner o isomdryfica (2).
Formas clinicas de la psoriasis.-

Psoriasis en placa o numular. La forma mds comin de la enfer-
medad es la placa o numular en la que lesiones ovales o redon=
deadas que van de uno a varios centimetrds se presentan em los co-
dos, rodillas, cuero cabelludo y el tronco. Despuéds de una presen-
tacidn fortuita este tipo de psoriasis puede permanecer latente
durante variovs periodos. Los periodos de exacerbacidn pueden

dar lesiones pequefias en gotas junto con prandes placas,

Psoriasis inversa o flexural. La psoriasis puede abarcar los

pliegues de la axila, los 1inguinales, inframamarios, intergliteos



on légionfsgeq{qtrQS'sitio
difie’il ‘el dis ;fiﬁg’iift_] ad
k'igspécialﬁéhte:éniel-'desgrrolloyfembpéno
7 ic‘dehémiﬁé "psoriasis seborreica*r o
maééfacién ﬁroducida por la huméﬁéd y ef’ro

ral a menudo representa wun problema terapéutico.

de bacteriuas a menudo se logra de las lesiones. ™"

Psoriasis en pgotas. La aparicidn sibita de numerosas lesiones
pequefias, simulande gotas, con la escama menos prominente que la
uspal y que afecta principalmente el tronco y las extremidades,
puede sugerir este sindrome especial. Se ve principalmente en los
nifios y en adultus jovenes y frecuentemnte aparece semanas después
de haber padecidc una infeceidn estreptocdcecica. Niveles elevados
de antiestreptolisinas se encuentran en estos pacientes. Las les~
iones gradualmente desaparecen una vez que se ha resuelto la

infeccidn.

Psoriasis folicular, Esta es una variante morfoldpgica con pia-
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 nifiez, en 1a que el Lronco es mis a-



fectado. Histologicamente, 1los cambios en- el fo!

raciones epidérmicas y dérmicas,

Psuriasis palmar. Un tipo distinto de psoriésis, desordénado,,
hiperqueratdsica que afecta principalmente los puntos de contacto
de la superficie de los dedos y palmas, esta forma de la enferme-
dad puede presentarse sola o en combinacidn de una psoriasis leve,
generalmente de los codos, rodillas y cuero cabelludo. Llas lesio-
nes se piensa estdn relacionadas con trauma local fisico o quimi-
co. Puede afectarse una palma mds que la otra, como en los juga-
dores de tenis, polfistas o empleados de industrias. Raramente,
los mismos cambios se observan en las plantas. La psoriasis palmar
frecuentemente se confunde con una dermatitis crdéunica de contacto.
Sc debe de hacer diagndstico diferencial con la psoriasis pustuiar

de las palmas y las plantas,

Neurodermatitis psoriasiforme. Las placas psoridticas cré-
nicas pueden ser muy pruriginosas, provocande un rascado intenso
y dar una apariencia liquencide,Un sindrome no muy raro la neuro-
dermatitis liquenoide del cuerc cahelludo occipital y de la nuea
que toma una apariencia psoriasiforme. La mayoria de los pacign—

tes con esta condicidn, generalmente mujeres, no tienen psoriuasis



en otre sitio ¥y a sienudo se catalogan  ‘como ‘por

psoriasis en otros sitios.’

Psoriasis pustular,. Existen dos. condiciomes clinicas simila--

res a las que se les ha denominido psoriasi:

pu

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

'La  psoriasis. pustular localizada. También conocida como
psoriasis de las palmas y de las plantas, esta erupcidn de pépulas
estériles que afecta los dedos y 1la piel de contacto de las manos
y los pies, generalmente se presenta en asociacidén con una pso-
riasis papuloescamosa. lLas plistulas pueden ser hemorrigicas. His-
tolopicamente las lesiones muestran los hallazgos epidérmicos vy
dérmicos de la psoriasis pero generalmente exhiben pistulas in-
tiraepidérmicas 1llenas de neutrofilos y libres de bacterias., Tam-—

bién hay algo de exudado inflamatorioc en la dermis.

La psoriasis pustular pgeneralizada., Este tipo de psoriasis
es rara, en ocasiones .-mortal, la erupcidn pustular se desarrolla
subitamente en los pacientes con psoriasis con compromiso de leve
a moderado, o en aquellos con artritis psoridtica o exfoliativa.
Los ataques se acompaifian de ficbre alta, leucocitosis, artralgias,

malestar general y otros sintomas generales. Un aura de sensacidén
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de "guemadura" = puede ocurfir antes de la aparicion del eritema y
de las pistulas que se observan en grupos de novo o alrededor de
1as lesiones previas, especialmente las de ingles, axilas y de las
de otro sitio de flexidn., Los -atagques involucionan gradualmente;
la piel se descama y progresivamente vuelve a su estado normal. Es
frecuente la hipocalcemia, posiblemente relacionada con la hipo-
albuminemia como en el impétipo herpetiforme. Este tipo de pso-
riasis generalmente ocurre en, nifios, a menudo sin el antecedente
de psoriasis papulas. liene un mejor prondstico que la enfermedad
del adulto y generalmente se resuelve espontdneamente después de

la aplicacién de terapia local,

Psoriasis exfoliativa. La psoriasis exfoliativa o eritrodér-
mica se puede desarrollar de una psoriasis crdnica o rarvamente
puede ocurrir como manifestacién inicial de la enfermedad. Puede
aparecer como una reaccién a la terapia tdpica o bien como resul-
tado de una terapia luminosa vigorosa, que provoca extensidn de la

psoriasis hacia una condicidn eritrodérmica generalizada (2).

Artritis psoridtica. La psoriasis ha mostrado ser mas comin que la
artritis y esta es mds frecuente en los pacienles con psoriasis,

mds que cualquier otra enfermedad en la poblacidén normal.

La artritis psoriditica tiene una prevalencia del 6.8%, es mds
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frecuente en las mujeres y no se puede  distinguir de la artritis

reumatoide:.

S¢ ha demostrado que los factores genéticos son importantes
en la patogénesis de la artritis psoridtica, justo como lo son

para la psoriasis.

En relacidn 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 enzimdtica,dando como resultado niveles
bajos de Acido hialurdnico en las articulaciones, lo que hace al
tejido articular mds vulunerable, y un efecto neurotréfico, andlogo

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

Clinicamente existen 3 tipos de artritis psoridtica:
1) Artritis predominantemcnte distal que afecta inicialmente las
articulaciones interfaldngicas distales de las manos y del primer
dedo del pie. Ia enfermedad es asimétrica, mds comin en hombres y

casi siempre las ufias estdn muy pgruesas y distréficas (1).

2) La artritis psoridtica mutilante es muy severa, abarca
principalmente las articulaciones de las manos, pies y columna
pero puede afectar a rualquier articulacidn. la psoriasis a

menudo es severa, extensa y resistente a.la terapia tdpica. Las
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‘erosiones.
‘articulares  produciendo osteclisis. .con .0 'sin ‘el desarrolle’

subsecuente de anquilosis dsea (1).

3) El tipo indistinguible de la artritis reumatoide, muy similar a
esta dltima, a menudo de presentacién mds lenta, menos severa y
mids comin en mujeres, Afecta las articulaciones en forma

asimétrica v la columna vertebral se daiia muy frecuentemente (1).
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TRATAMIENTO

Aunque la etiologia de la psoriasis permanece obscura, el
conlucimiento de su patogénesis es suficiente para explicar 1la
eficacia de la terapéutica actual. Esta dltima se basa en inhibir
la proliferacidén acelerada de 1la epidermis, caracteristica

esencial de la psoriasis (2).

Asi como sabemos que la etiologia de la psoriasis es
multifactorial, en su tratamiento se deben abarcar varios aspectos
que no pueden ser omitidos; esto es desde explicar al paciente la
naturaleza de la enfermedad, hasta ofrecerle varias alternativas
de tratamiento, para que el sea participe en la eleccidn de 1la

terapia.

Las alternativas terapéuticas contra la actividad psoridtica
se pueden dividir en cuatro srupos: medidas generales, tépica,

radiacidén ultravioleta y sistémica (30).

MEDIDAS GENERALES

Que los  pacientes obesos disminuvan su peso, en ocasiones

ayuda al tratamiento instituido.
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El trauma en  la piel debe de evitarse para prevenir el
‘desarrolle de nuevas  lesiones psoridticas como resultadoe del

fenémeno de Koebner,

Algunas drogas exacerban o favorecen la _aparicidn de
la psoriasis como lo son: los antipalidicos, beta bloqueadores, el

litio, fenilbutazona, progesterona ¥ salicilatos.

Otros factores pueden acentuar la psoriasis: obesidad,
alcoholismo y la exposicidn a los rayos solares en los pacientes
que ‘tienen fotosensibilidad.

La importancia del stress emocional alin no esta bien

comprendido ¢30)

AGENTES TOPICOS

Corticoesteroides: actian principalmente como anti-
inflamatorios ¥y en forma secundaria retardande la proliferacidn
excesiva epidérmica, son el tratamiento de eleccidn para la
psoriasis que abarca la cara, dreas retroauriculares y de flexidn.
Sus principales efectos adversos y complicaciones son la absnrqién
sistémica atrofia cutdnea v la formacidn de estrias que pueden

ocurrir después de susperndder el tratamiento.
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DOSIS

Potente5‘ ploptonato de clobeLasol al 0 05% o d1prop1onato de

beLametasoua, se aplica una vez al d1a en. palmas y plantas.

Mediana® potencia: valerato de betametasona, aplicacién-dos
veces al dia en cara, axilas y zonas de flexidn de dos a cuatro

semanas.

Esteroides intralesionales: se utilizan para una respuesta
rdpida de =zonas pequefias afectadas por la psoriasis como en el
cuero cabelludo y las ufias, El mds utilizado es la triamcinolona
en concentraciones de 2.5 a 10mg/ml infiltrando de 0.1 a 1ml. Se

repite la dosis a las 6 u 8 semanas.

Antralina: es un apente efectivo aunque no ideal ya que en
forma frecuente produce irritacidn severa, Sin embargo es el

tratamiento de eleccidn para la psoriasis..en placas.

Su forma de aplicacién debe de ser posterior a la exposicidn
de rayos ultravioleta en tedas las placas psoridticas. Su
presentacidon es en crema, en concentracicnes del 0.1% al 3%,
aplicada en Lodas las lesiones diariamente al acostarse, por un

periodo aproximado de 3 semanas o hasta que desaparezcan,
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RADTACION ULTRAVIOLETA

Ain sin el uso de fotosensibilizadores, una serie de
exposiciones al sol o tratamientos a base de 1luz ultravioleta
artificial puede ser muy efectivo en muchos pacientes con
psoriasis. Debe evitarse la exposicién excesiva que pueda producir
quemaduras y asi no "dar lugar al desarrollo del fendmeno de

Roebner.

El uso cldsico de la terapia con luz ultravioleta es el
répgimen de Goeckerman, que consiste en la aplicacién de alquitrén
de hulla al 5% en todas las lesiones y se deja durante 7hrs todos
los dias. El alquitrdn se retira al banarse, seguido de
exposicidén a los réyos ultravioleta hasta que se produzca un
minime de eritema. El tratamiento debe de llevarse durante 14 a

21 dias para esperar una respuesta terapéutica.

E1l mecanismo responsable del efecto benéfico se piensa es

antimitético sobre las células de la epidérmis (30).

Emolientes: muchos pacientes prefieren el usc de gels que
después de su aplicacidn dejan la piel suave, como el petrolato.
Los emolientes mds nuevos incluyen aditivos como los dacidos

alfahidroxilos que aumentan los efectos.

- P A __Ma e . .. JE T SN UG I I
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después- del -bafio, :"éoq:_ia_'[;ieii"aﬁn"hﬁmed'a. Este tratamiento debe

de ser regular-en:las:zonas afectadas.

.- AGENTES 'SISTEMICOS

La mdxima terapdutica con el usc de los agentes sistémicos es
el control de la psoriasis, mds que la desaparicién de las
lesiones usando dosis minimas. Debe iniciarse o continuarse la

terapia tdépica.

Metotrexate:! ha sido el agente de eleccién para el
tratamiento ' de la psoriasis severa por mdas de 30 afios. Debe de
reservarse para las formas de psoriasis mds severas, diseminadas y
resistentes a todo tipo de tratamiento, asi como para la
dermatitis exfoliativa, la psoriasis :pustulosa, la artritis
psoridtica con lesiones cutdneas y la psoriasis en placas

deformante.

Las contraindicaciones sont insuficiencia renal,
insuficiencia hepdtica, alteraciones hematoldgicas, embarazo y

alcoholismo, .

Régimen terapéutico:
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durante-3 a 3. semanas,

2.~ Dosis ' unica.de:7.5 =:23mg-unai'ves a la semana pot varias

semanas.

3.- Para”-pacientes mayorés de 50-afios: 1.25mg + (0.157 x
depuracién de  creatinina). / Una ‘vez a: la .semana por varias

semanas.

Etratinato: no es muy eficaz utilizdndolo como monoterapia,
en comparacidén con los resultados obtenidos cuando se combina con
luz ultravioleta. El efecto adverso mds severo es que es un
fuerte teratégeno. También se ha utilizade asociado con antralina
y corticoesteroides, Antes de iniciar el tratamiento se deben de
realizar exdmenes de laboratorio para determinar la funcidn renal

y hepatica. Dosis: 0.75mgfkg/dia durante 2 a 3 meses.

Ciclosporina: El recomendar este medicamento para su uso en
la psoriasis como rutina, es muy arriesgado. Esta droga debe
administrarse unicamente en centros hospitalarios que cuenten con
el equipo necesario para llevar un protocelo estricto ¥ control
repular por medio de exdmenes de laboratorio. Los principales
efectos adversos son: dafio renal, hipertensidn, hipoplasia

medular e hipertricosis.

La dosis recomendada es de 1 a 4mg/kg/dia diariamente.
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ANTEGCEDENTES BIBLIOGRAFICOS

Lns conseruencis na urales de 1a pro]1ferac1on epidétmica

L

ercep 1hle,).51n mayor pxoblema. las celulas mds superficiales

o suq‘agtegados se desh1daatan plogrealvamente. se fragmentan y se
pierden. Gualquier enfermedad en donde. el crecimiento de las cé-
lulas epidérmicas y maduracidén se encuentra alterado, esta se-
cuencia normalmente inadvertida se vuelve aparente. Las escamas
queratinicas sc acumulan en la piel y su pérdida se evidencia en

la ropa y otros articulos de contacto (1).

Lo anterior ocurre en las dermatosis denominadas erupciones
papuloescamosas, entre las que la psoriasis es quizas la mds re-

presentativa y ciertamente la mds estudiada.

La psoriasis es una enfermedad comin escamo-eritematosa de
etiologia desconocida y multifactorial mostrando gran variacidn
en cuanto a severidad ¥y distribucidén de las lesienes cutdneas.
El enigma ain se mantiene sin resolver a pesar de las investi-

gacivnes intensivas bdsicas y clinicas (2).

En base a los wiltiples trabajos realizados sobre su etio-
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logia, actualmente toman wun papel importante los praocesos infec-
ciosos y algunas alteraciones metabdlicas como responsables * tanto
de desencadenar la enfermedad como de los peviodos de exacerbacidn

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

De los factores precipitantes se mencionan un trauma, infec-
cién, alteraciones endocrinas, cambios climatoldgicos y stress
emocional (1, 2, 8, 9, 10, 12, 14, 15, 18, 19, 22, 23). A pesar
de existir estos factores la mayoria de los pacientes no pro-

porcionan un posible antecedente desencadenante (1),

La observacién de que 1la psoriasis se puede producir o exa-
cerbar por infecciones bacterianas esta bien demostrado (22). Los
pacientes con una infeccidn bacteriana aguda se sabe que tienen
respuestas quimiotdcticas activas a los neutréfilos circulantes,
1o que parece ser un evento temprano y sensitivo del ciclo infla-
matorio estimulado por la infeccién (24, 25, 26). Se ha observado
que los pericdos de exacerbacidn de la psoriasis, estdn precedidos
por un aumento rdpido de la quimiotaxis de los polimorfonucleares
y en hase a lo mencionado se ha notificado una mejoria de las le-
siones cutdneas posterior 2 la disminucidn de la respuesta qui-
miotdctica (26). En un estudio realizado con 112 nifivs, se encon-
trd que en el 15.2% la causa desencadenante habia ‘sido un praceso

infeccioso (3) aunque en esta investigacién no se aisld el germen
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ctidlégico.' Las infecciones causadas por S. béta hemolitigo son
“dé'eépéqial interés, ya que sc ha visto es frecuente su aislamien;'
t2 1§obe toao eﬁ la psoriasis en gota; Existen variOS'reportes
de casos en donde el S. betn hemoiitico se ha aisladé‘de'orofarin;
ge en los periodos de exacerbacidn (4) y generalmgnte una';nfec;

cidén estreptocdecica manifestada como faringitis es el disparador

cldsico 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 indicacion para la realizacidn de amig-
dalectomia cuando no se obtiene respuesta favorable al tratamiento

habitual de la psoriasis a pesar del inicio de antibidticos (6).

En los pacientes con psoriasis se han realizado estudios
inmunchistoquimicos en relacidén con respuestas de hipersensibili-
dad y se ha encontrado una respuesta alterada con la administra-
cién de antipeno estreptocdccico manifestada por disminucidn de la

induracién y el eritema (7)

La infec¢cién por estreptococo y sus efectos en la psoriasis
se han relacionado con la produccidén alterada en los glicosamino-
glicanos de las células de la epidérmis; sin embarpo estn también

"e¢s una hipétesis (B).
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of7VIHi(SIDA)g_patologia que desde hace ya

o:de miltiples investigaciones, también

acidn;con la psoriasis, Se ha encontrado

er:la primera manifestacién eclinica
y se’debeféVﬁohér:,eSpéciai atencién en esta posibilidad clinjca
con ﬁafréq 'atibiCDJVExisﬁen reportes de pacientes VIH positivos
Y psofiasis qﬁe no responderdn al tratamiento; consideracidn
que deberd tomarse en cuenta ya que en ellos, salvo casos muy
especificos la terapia inmunosupresora estd contraindicada (9, 10,
11). Las condiciones dermatoldgicas a menudo proporcionan una
forma de hacer un diagndstico presuntivo. Meses o afios puede
durar un periode sin sintomatologia antes de que los signos
cutdneos aparezcan. Como siempre se debe de temer cuidado de no

sobre diapgnosticar basdndose en un hallazpo aislado (12).

Otra posible causa en la presentacidp y exacerbacidén de la
psiorasis son las alteraciones enddcrinas y de estas su asociacidn
con la diabetes mellitus principalmente. Lo anterior por obser-
vaciones previas de que ambas patologias tienen en comin un fondo
inmmoldgico (14), por ejemplo se ha encontrado la presentacidn
de la psoriasis en pacientes con diabetes mellitus no insulinode-
pendiente tratados con interferdn pamma en los que se expresd el
antigeno HLA-DR en el sitio de la inyeccidn y las lesiones cutd-

neas (13).



Un.estudio realizado en 1a Unidn Soviética analizé las der .

matosis de 264 diabéticos y se vio que el 17.3% de estos pacientes’

tuvieron psoriasis (15).

En la microvasculatura existen cambjos tanto en la psoriasis
como en la diabetes y los resultados muestran que esos cambios
estructurales dependen de la etapa de 1la enfermedad y de 1la
aparicién clinica de las lesiones. Los cambios mic¢rovasculares
preceden a la aparicidén de las pdpulas durante la exacerbacidn y
aumenta gradualmente durante el desarrollo de la pdpula (16, 17,

18, 19).

También se han determinado los niveles de insulina en los
pacientes con psoriasis ¥y se ha visto que lo anterior depende del
grado de severidad de la enfermedad; en un estudio 49 de 64 pa-
cientes tuvieron hiperinsulinismo (20)., Existe un reporte en donde
se compararon los niveles de insulina de 100 embarazadas con pso-

riasis y un grupo control de otras 100; resultando que las prime-
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ras tuvieron alteraciones en la secrecién de la insulina y en la
tolerancia - 8 la pglucosa, trayendo como consecuencia productos de

140gr. mds de peso (21).
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MATERTIAL Y METODOS

Se estudiaron y analizaron 30 pacientes con diagnéstico cli-
nico de psoriasis , que fueron vistos por primera vez en la con-
s@lta . externa del Servicio de Dermatologia en el Hospital Judrez
de México 5.5. en el periodo comprendido entre enero de 1990 y

enero de 1991.

Se incluyeron en el estudio pacientes de ambos sexos, sin

importar edad, raza, ni estrato socioecondmico.

Es un estudio de cardcter retrospectivo, replicativo, trans-
versal, no experimental, analitico y aplicativo en el que se re-
visaron antecedentes familiares y todas y cada una de las histo-

rias dermatoldgicas.

Para alcanzar los objetivos trazados a todos los pacientes se
les realizd biometria hemAtica con diferencial, quimica sanguinea,
urocultivo, exudado faringeo, y perfil de lipidos, en las pacien-
tes del sexo femenino exudado wvaginal. En base a resultados se
realizé correlacidén clinica, tanto de 1la dermatosis como del

estado general del paciente.
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“pacientes ~que-acudieron-al

servicio de de

ﬁmbfeﬁﬁidq“entéé~EnéqudeQSrv
se btu;p ?Qﬁ p;tal de i322’éoﬁ;ﬁi£df.ﬂ
:staszO:Qoffeséoudieron‘a 'p;cjeﬁées
'&é"psnriasis 7lo'que ‘corresponde al 2.26% aei}éot?;[.dgklas con=—

Sﬁlﬁas_dc'pfimern vez (grdaficas 1y 2).

En - relacidn al sexo el mds afectado fué el femenino-teniendo:
18 casos y 12 casos para el sexo masculine; lo anterior éxpteéndo

en porcentajes nos da 60% y 40% respectivamente (grdfica 3);

La edad promedio de presentacidn, como era de esperarse,to-
mando en cuenta la epidemiologia de la enfermedad, fué menor para
las mujeres que para los hombres en promedin de 30.2 afios para las
primeras y de 43.6 afios para los sepundos. En general la edad mds

afectada con un 26.6% fué entre los 45 y 54 afins (grafica 4).

En apoyo a nuestra hipdtesis se obtuvo que al nomento de la
revisidn 28 pacientes, es decir un  93.3% eran portadores de foco
infeccioso a diferentes niveles, siendo el mds afectado la oro-
faringe (gprifica 5), el vporcentaje de infecciones en wvapgina fué

tomado unicamente del to:al de pacientes femeninas, no del global.




De estos 28 pacientes se les alslo agent fat;nge Y

el germen que predomind fué S.aureus encongrandose en 13 ‘de 1os 30

casos estudiados, lo que cortequndgfalrsor dc; otﬁl,(gréfica 6),

y a un 62.5% de los pacientes .a los qué se. ies éi§16 germen en
orofaringe. En segundo lugar en frecuencia fue S. beta hemolitico
aislandose en 11 pacientes, suma que equivale a un. 36.6%. En la
mayoria de los pacientes no se aisld un sdélo germen, sino que se

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

Los tipos de psoriasis que presentaron nuestros pacientes se

concretaron a tres:

a) Psoriasis en placas, afectando a 18 de 1los 30 pacientes siendo

un 60%.
b) Nueve pacientes con psoriasis en gotas que equivale al 30%.

c) Psoriasis flexural o invertida que la presentaron 3 pacientes.

{grédtica 7).

En el periodo de exacerbacién 5 de 1os pacientes con psoriasis
en placas desarrollaron la variedad flexural, uno la variedad pal-
mar y uno con afeccidn a uhas. De los nueve pacientes conl psoria-
sis en gotas uno presentd la variedad flexural y uno la palmar.

Los portadores del tipo flexural ninguno desarrollé otra variedad.
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Piel y faneras en esta revisidn resultéron, ser‘un sitio fre;—
cuente de infeccidn, manifestado como—onicdmiéqsis.,rLo anterior
determinado cn base a la esxploracidn fisica y resuité que un 66.6%
de los pacientes es decir, 20 de los 30 recopilados tenian esta

patologia.

Ninguno de nuestros pacientes era portador de enfermedades
crénicas degenerativas y un 30% proporcioné el antecedente fami-
liar de diabetes mellitus. La hiperlipidemia se encontré en el

10% de los pacientes.

En base al agente etioldgico aislado, a cada paciente se le
dié tratamieunto especifico antimicrobiano, con lu que hubo notable
mejoria de las lesiones no asi remisidén de las mismas, ya que como
es conocido se trata de una enfermedad para la que en el momento

actual no existe curacién.
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TABLA 1 [

"nepe. | EDAD SEXO AGENTE SITIO
PACIENTE ETIOLOGICO

1 as F 8. autous FARINQE

S. b hemol
8. virldans FAHINOE
e (PARINGE
TG albicans VAGINA™
S, b hemol FARINGE

K. pnasmanla

o

aurpus

FARINGE

S. b hemol FARING
K. pnuurﬁonia
S, auraus FARINGE

C. albicans | VAGINA
S, aurous FARINGE
: K -pnaumcnia o
o c. alblecans VAGINA
8 a1 F 6. aureus FARINGE
5. b hemol :
K. n.noburno'nia
i GC. albicans 'VAGINA
=] 8 F §. aureus FARINGL
10 1] L mmraan
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TABLA 2 |

ETIOLOGICO

1
ivooe | EDAD | SEXO |  AGENTE SIMO
-~ (PACIENTE

52

|12

© FARINGE

FARINGE

S, aurous "

‘6.vildans

FARINGE

S b hemol
(;.falbicans

FARINGE
VAGINA

8. aursus

FARINGE

§. auious

FARINGE

19,

16

8. auraus

FARINGE

20




 TABLA 3

wape | EDAD | SEXO AGENTE SITIO
PACIENTE ETIOLOGICO :

6.aureus - FARINGE

- K. pnaumania

FARINGE

. . &, auraus 1 FARINGE

$. b hemol FARINGE

5. b hamo! FARINGE
K pnesumonia {7
G albleans VAGINA

o8 a8 | M. " 6. b hemoal FARINGE

29 a4 M 3. aureus FARINQE

FARINGE
VAGINA

30 42 R . 3. b hemol
- ’ o B A - C. ﬂl’bicﬂl‘]ﬁ
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DPISCUSTION

: Debido a su alta f;ecuencia en la poblacidén en general y a
los efectos en la estética del individuo que llega a producir
cuando es muy extensa, la psoriasis ha sido objeto de miltiples
investigaciones para tratar de determinsr su etiolopia y precisar

su fisiopatologia (1).

Actualmente se ha llegado al concenso geuneral de que tanto en
su presentacidén como en la severidad del cuadro intervienen varios
factores incluyendo los microbianos y alteraciones sistémicas del
orden endocrinolégico (29). Tomando en cuenta lo anterior y apo-
vindonos en estudios previos realizados (8, 9, 12, 14, 22, 27, 29)
la mayoria de nuestros pacientes tuvieron en algiGn sitio de la
economia un foco infeccioso y en acorde con lo publicado la fa-
ringe es la mds afectada (4, 8, 9). El germen mds frecuentemente
aislado y catalogado como responsable en la presentacién de la
psoriasis, es el S. beta hemolitico (8, 12, 20); sin embargo en
nuestros pacientes no fue asi y en ellos el que predomind fue el
5. aureus, como también en algunos tipos de psoriasis se ha aso-

ciado (2, 29).

Las micosis de piel y faneras, onicomicosis, resultaron ser
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muy frecuenkes en los pacientes de edad adulta sin embargo y. en

relacién a esto no ’existen”repﬁrtes_p;eﬁ;os de su - asociacidn con
la’ psoriasis. Es importante el ﬁacer notar que el agente causal
no es determinante en la fisiuﬁatplogia de la dermatosis, sino los
efectos que produce en relacidn sl proceso de la inflamacidn y de
la respuesta inmupe {7, 8, 22, 24, 25, 26, 27), por lo anterior el

sitio de infeccién no tiene nada que ver para que sea factor de-~

sencadenante de los periodos de exacerbacidn.

Se ha reportadoe gque los pacientes con periodos de exacerba-
cién frecuentemente se acompafian de sintomas generales como fie~
bre, anorexia, ataque al estado general y dolor secundario a la
descamacién de la piel, lo anterior por el estado infeccioso. En
nuestra revisién ninguno de los pacientes manifestd sintomatolgia

sistémica {29).

Resultados acordes con 1la epidemiclogia de la enfermedad,
fueron que de nuestros casos revisados el sexo mds afectado fue el
femenino, mismas en las que la edad de presentacidn fue mis tem-

prana (1, 2, 29).

Se ha observade la relacién de otras enfermedades como coad-
yuvantes en la patopénesis (15, 18, 1%, 20, 11, 10} entre las que

se¢ mencionan: hipertensidn, artvitis reumatoide, cirrosis e infec-
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cioheg viréiésndél;ti?O*jéiDA, péro ninguno de nuestros casos re-
visadds‘errOn pafééqéf;s.conoﬁidos Qe alguna de las enfermedades
arriba‘ééAéibnadﬁs;L:Lés alteraciones metahilicas principalmente
Vdelsfipbrendoéfiﬁo " como hiperuricemia, diabetes mellitus, hipo-
calcemia e hiperlipidemia, <que también se han relacionado con la
psoriasis, en esta revisidn sélo encontramos que un 30% tuve el

antecedente de diabetes mellitus y en un 10% se determind hiper-

lipidemia.
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CONCLUSIONES

LA PRESENCIA DE UN - MICROORGANISMC FATOGENO EN LOS PACIEN-

“TES GON PSORIASLS, SE RELACIONA CON LOS PERIODOS DE EXA-

" CERBAGION.

NO IMPORTA EL SITIO DEL FOCU INFECCIOSO COMO CAUSA DE LAS
EXACERBACIONES DE LAS MANIFESTACIONES CLINICAS DE LA PSO-

RASIS.,

LA FARINGE FUE EL SITIO MAS COMUN DE ALOJAMIENTO DEL AGEN-

TE.

STAPHYLOCOCCUS AUREUS ES LA BACTERIA MAS COMUN COMO RES-

PONSABLE DE LA PRESENTACION DE LA PSORIASTS,

LA PSORIASIS COMO MANIFESTAGION DE OTRA ENFERMEDAD DE BASE

NO TUVO RELEVANCIA EN NUESTROS CASOS REVISADOS.
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