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I. RESUMEN

ANTECEDENTES: La psoriasis es una enfermedad cranica de la piel, constituida por
placas eritemato-escamosas, predomina en salientes dseas, de etiologia desconocida, poco
o nada se sabe de los factores iniciadores de la dermatosis que evoluciona por brotes de
forma caprichosa e impredecible, la cual puede afectar anexos cutineas como ufias y asi
mismo MuUCcosas.

OBJETIVO Y ESTUDIO: Se realizé un estudio prospectivo, observacional y descriptivo
en el cual se incluyeron pacientes adultos de la clinica de psoriasis de todas las variedades
clinicas y bajo tratamiento tdpico y sistémico del servicio de Dermatologia del Hospital
General de México; con el objetivo de conocer la frecuencia de manifestaciones ungueales
y orales en estos pacientes; asi como la descripcion de sus caracteristicas tanto clinicas
como histopatologicas.

RESULTADOS: Se revisdo un total de 70 pacientes con diagnostico comprobado de
psoriasis de los cuales el 62,8% correspondieron al sexo masculino y el 37.1% al femenino.

En el 97.1% presentaron lesiones ungueales y el 8.57% lesiones orales.

Las alteraciones ungueales correspondieron a: hoyuelos, surcos longitudinales,
onicolisis, paquioniquia, xantomquna y onicodistrofia. En todos los casos se descarto
infeccidn micdtica. S

Las lesiones orales correspondieron a . lengua geogrifica, lengua escrotal, lengua

fisurada, psoriasis en mucosas.
CONCLUSIONES: Con el presente trabajo se concluye que las lesiones ungueales en
pacientes con psoriasis son considerablemente frecuentes y de éstas predominan los surcos
longitudinales y hoyuelos. Asi mismo mencionar que clinicamente son indistinguibles de
las onicomicosis. Las alteraciones orales son poco frecuentes.

Es de gran importancia no olvidar realizar un estudio integral en los pacientes con
psoriasis.




Il. INTRODUCCION

La psoriasis es una dermatosis frecuente en todo el mundo, mas en
personas de raza blanca. En Europa afecta 2-3% de la poblacion, en Estados
Unidos 0.5 al 4.6%, es menos frecuente en Asia, Africa y Latinoamérica.

En México representa el 2% de la consulta dermatoldgica.

Se define como una enfermedad crénica de la piel, generaimente
asintomética, caracterizada por placas eritemato-escamosas bien definidas, que
se localizan principalmente en salientes dseas, puede afectar toda la superficie
cutdnea, ufias y mucosas. Se desconoce su causa, pero parecen influir factores
inmunitarios, genéticos, psicosomaticos, ambientales y bacteriolégicos.  El
diagnéstico clinico es sencillo, si se observa lo anteriormente mencionado.

Sin embarge hay una gran variabilidad clinica de la enfermedad, vy
representa un reto por su impredecible evolucién a las diferentes alternativas
terapéuticas.

La psoriasis es una de las mas importantes enfermedades eritemato-
escamosas que ademas de afectar la superficie cutanea puede afectar mucosas y
unas.

Del 25 al 50% se describe que existe afeccién ungueal en estos pacientes y
que estas son més frecuentes en pacientes de edad avanzada.

Se presenta clinicamente como xantoniquia, leuconiquia, onicolisis,
manchas en aceite y onicomadesis.

La afeccidn oral en estos pacientes es poco frecuente y generalmente se
asocian a lesiones cutaneas, este tipo de lesiones son poco caracteristicas, puede
afectar el dorso de la lengua y fa mucosa del labio inferior, asi mismo pueden estar
constituidas por maculas difusas o pueden ser eritematosas, liquenoides,
blanquecinas, amarillentas y con descamacion.

Por lo que fue de nuestro interés realizar el presente trabajo con el fin de

conocer las caracteristicas ungueales y orales en pacientes con psoriasis.




k. MARCO TEORICO

GENERALIDADES DE LA PSORIASIS

DEFINICION

La psoriasis es una dermatosis cronica, inflamatoria y recurrente, de causa
desconocida, generalmente asintomatica, con un curso benigno; fa cual se
caracteriza por varias formas clinicas de presentacion. Constituida por hiperplasia
epidérmica y queratopoyesis acelerada.

Ciinicamente se caracteriza en su forma clasica por placas eritemato-
escamosas, con escama gruesa tipo yesosa, adherente, localizadas habitualmente
en superficies de extension, salientes 6seas, piel cabelluda, uias, aunque puede

presentarse en cualquier parte de la superficie cutanea, como en mucosas. (1,2)

La lesidén primaria en la psoriasis es una placa eritematosa, cubierta por
escama blanquecina, nacarada, que cuando confluyen forman lesiones de
diversas formas: placas, gotas, geografica, serpiginosa, figurada, circinada o
anular.

Las zonas mas comunmente afectadas son: piel cabelluda, codos, rodilias,
y regién sacro-coccigea,puede adoptar en muchas ocasiones tendencia a la
simetria.

Con respecto a su etiopatogenia, se desconoce su causa, es considerada
para algunos multifactorial, asi mismo haciendo énfasis de que existe un factor
hereditario asociado.

Otros de los factores como los ambientales, que pueden precipitar o
exacerbar la enfermedad: infecciones estreptoctcicas, estafilocdcicas, virales,
traumatismos en piel, estrés, ciertos farmacos, aicoholismo e inclusive

recientemente se describe la asociacién al tabaguismo. (4,5)




Los hallazgos histopatoldgicos caracteristicos de esta enfermedad: de esta
enfermedad son: como hiperplasia epidérmica, disminucion o ausencia de la capa
granulosa, con pequefias colecciones de neutrdfilos en el estrato corneo
{microabscesos de Munro).

La dermis papilar estd adelgazada y contiene vasos sanguineos

aumentados de tamano, tortuosos e infilirado monanuclear perivascular (6).

Existen aun multiples tratamientos para la psoriasis, pero ninguno cura la
enfermedad, y todos presentan efectos colaterales de importancia.

HISTORIA

Hacia los afios 25 a.C. Celsus describe la enfermedad que
denomind "lmpétigo” o "Ataque”, parece ser la primera descripcién
de la psoriasis.

En los afios 460-375 d.C. Hipocrates en su documento "Corpus
Hipocraticum", liamé "Psora” a la erupcion escamosa y mas tarde hacia los
afos 133-200 d.C. Galeno fue el primero en usar la palabra Psoriasis para

designar lesicnes pustulosas y la palabra "Lepra” para lesiones escamosas.

(7)

Robert William, médico inglés (1757-1812) identificd la forma de
impétigo descrita por Celsus como psoriasis y en 1808 se acept6 como una
entidad, con 11 tipos clinicos en base a la forma, tamano, evolucion y
topografia. Ademas separd dos enfermedades como entidades
psoriasiformes: "Lepra Gaecorum" y "Psora Leprosa”. Estas dos entidades
correspondian a variedades de lepra y no fue hasta 1816-1880 que
Ferdinand Von Hebra con una de las mas brillantes descripciones clinicas
de psoriasis separd a la lepra de la psoriasis y establecié que eran
entidades diferentes.




En Meéxico en la época precolombina se le conocia a la psoriasis con
gran diversidad de nombres, entre ellos el de "Sarna Mentagra“, segin lo
referido en el "Cddice Badiano” y en la historia generat de la Nueva Espafa
de Sahagin. Los aztecas empleaban plantas medicinales, barios de vapor,
drogas alucinégenas y psicoterapia como ftratamientos para esta
enfermedad, mencionandose buenos resultados para sorpresa de los
conquistadores.

Han sido varias las descripciones y estudios realizados en lo que se
refiere a psoriasis sobresaliendo entre ellos: Unna, quien describid la
similitud clinica con el eccema seborreico; Brocqg aportd como medio
diagndstico el raspado metddico; Alibert que reconocid la asociacién entre
psoriasis y artritis (1838-1904). Heinrch Koebner describid la reaccion
isomarfica que lleva su nombre.

Jonh Cunnings Munro con la cotaboracién de Raymond Sabouraud
hace la descripcion histolégica detallada de la psoriasis (1858-1910),
describiendo Munro ia presencia de los abscesos en la capa cérnea que

actualmente llevan su nombre, (7}

EPIDEMIOLOGIA

La psoriasis es una enfermedad que afecta por igual a ambos sexos, sin
embargo las mujeres tienden a desarrollarla antes que los hombres, puede
presentarse en cualquier etapa de la vida, pero a mas temprana edad su
evolucién es mas severa. En los pacientes con historia familiar de psoriasis ésta

aparece mds tempranc que en los gue no cuentan con antecedentes positivos.

Se presenta mas frecuentemente en personas de piel blanca (la mayor
incidencia de la enfermedad se ha reportado en Dinamarca con un 2.9%), al
aparecer, un mayor niimero de melanocitos y por ende una mayor produccion de
melanina, juegan un papel protector en la psoriasis; esto apoya la poca incidencia

en personas de raza negra. (8).




No se ha reportado en indios americanos, ni en aborigenes de la isla
Samoa. En Africa y América la incidencia es baja; el promedio del norte de
Europa ha sido del 2%, en Estados Unidos el 1.4%.

En México la psoriasis esta dentro de las quince enfermedades de la piel
mas frecuentes, representando el 2% dé todas las dermatopatias (1)

ETIOPATOGENIA

A pesar de la amplia investigacién, poco o nada se sabe de los
mecanismos iniciadores intimos de la placa psoriasica.

Muchos de los hallazgos son estudios in vitro, que no reproducen
fielmente las complejas interrelaciones entre los elementos presentes en la
piel.

La psoriasis es considerada una enfermedad con una patogénesis
multifactorial. No se ha identificado un factor predominante. Se reporta que
el evento inicial de la psoriasis es probablemente el trauma de la piel,
desencadenando una reaccién inflamatoria, combinada con una respuesta

inmune, y factores genéticos propios del individuo.

El sistema de nucledtido ciclico ha sido objeto también de interés.
Recientemente se consideran otros aspectos de este sistema en la
regulacion, diferenciacién y produccion de queratinocitos asi como en la

respuesta inflamatoria.

Las citoquinas, interleucinas y el fendmenc inflamatoria son puntos
importantes de estudio, ya que tienen influencia en la produccion de
queratinocitos.

Diversos estudios han identificado la migracidn de neutrdfilos como

un factor importante en el desarrollo de la psoriasis.



El leucotrieno B del sistema del acido araquidénico es un factor
importante en el proceso inflamatono y desarrollo de microabscesos e
infiltracion neutrofilica de l1a piel.

También juega un papel muy importante la respuesta inmune y de
ésta los linfocitos T.

Algunas drogas pueden modificar la produccidén de queratinocitos y

tener efecto en el desarrollo de la psoriasis. (9).

FACTORES GENETICOS

La psoriasis se desarrolla cuando existe cierta predisposicion
genélica que en conjunto con otros factores ambientales actdan como
coadyuvantes al desarroilo del padecimiento. Aunque no se han establecido
con claridad el modo de herencia. Se han propuesto argumentos a favor de
una predisposicién genética de la enfermedad, los cuales son:

- Asociacion significativa entre el hecho de padecer la enfermedad y
ciertos antigenos del sistema mayor de histocompatibilidad.

- Una incidencia elevada de psoriasis entre los parientes de enfermos
psoridsicos.

- Alta concordancia para la enfermedad en gemelos.

Se describe actualmente la evidencia de lesion en el locus del brazo
largo del cromosoma 17,

Hallgren describe que el 6.4% de los parientes de enfermos de psoriasis
tenian pscriasis. :

Hoede describe una historia familiar positiva en el 56% de estos
-pacientes.

Lomholt encontrd aparicion familiar de ia psoriasis en un 91% de los

casos en la comunidad cerrada de {as Islas Faroes.




Se menciona que cuando uno de los dos progenitores padece psoriasis
el 8.1% de sus descendientes tendra la enfermedad. Esta cifra asciende al
41% cuando ambos progenitores tienen la psoriasis.

Se acepta que aproximadamente un tercio de los pacientes con

psoriasis tienen algln pariente con la enfermedad.

Se reportan en algunos arboles genealégicos en donde se observa
que |a enfermedad se lransmite de forma autosdmica dominante.

Los estudios de gemelos muestran una concordancia del 65% al 70%
en monacigotos y del 15 al 25% en dicigotos (2,3,5,10)

Se ha encontrado relacion entre psoriasis y antigenos de
histocompatibilidad HLA-B13, B17, B37 y CW6.

La asociacién mas importante es con el HLA-CW6 con un riesgo
relativo de padecer la enfermedad de 9 a 15 para los portadores de este
halotipo. Los HLA-B13, B17 y B37 se encontrarian secundariamente
asociados a HLA-CW6. Se ha descrito también la asociacién entre HLA-
DR7 y psoriasis aunque con un riesgo bajo relativo.

Los pacientes con psoriasis y artritis tienen mayor frecuencia de
HLA-B13 y B17. Si llega a existir espondilitis hay una fuerte relacién con el
HLA-B27. La asociacién entre HLA-B27 vy artritis sin espondilitis es menos
segura. Los HLA-AG, B38 y DR4 se encueniran en mayor proporcién en
los pacientes con artropatia psoridsica en general. (3,5,10).

La asociacidn entre los HLAs y psoriasis sugiere que la
predisposicion genética a padecer esta enfermedad puede estar
relacionada con genes que desempefian un papel en la regulacién de la

respuesta inmune o proximos a éstos. (5,10)




INMUNOLOGIA DE LA PSORIASES

La Relacion entre ciertos antigenos de histocompatilidad y psoriasis,
asi como la persistencia de la enfermedad através de la vida y las
exacerbaciones y remisiones de la actividad de la enfermedad
gueinvolucran a la respuesta inmune crénica son manifestaciones que

sugieren existencia de inmunidad de memoria.

Componentes no celulares:
Se conoce la participacion de todos los derivados de factores
séricos de crecimiento celular, asi como de factores humerales no celulares

en el mantenimiento y resolucidn de fa psoriasis.

Se ha encontrado cierto incremento en los niveles séricos de
IgA y la mayoria de los complejos inmunes séricos detectados son del tipo
IgA(5).

No obstante se ha asociado su presencia mas al proceso inflamatorio
que desencadena la enfermedad que a la enfermedad misma.

Asi mismo se han observado varias anormalidades en el plasma de
pacientes con psoriasis entre ellos aumento de la proteina C reactiva y alfa
2 macroglobulina; las cuales se relacionan con la severidad de la
enfermedad.

E! suero de pacientes psoriasicos contiene varias clases de factores
anti-lgG los cuales se han observado también en piel y linfocitos (3,4,5).

Comparados con individuos normales el suero de pacientes con
psoriasis es reducido en monocitos pero tienen elevada la actividad

quimiotactica de los neutréfilos. (3,9)




Componentes celulares:

a) Sangre periférica

Linfocitos T

Numerosos reportes describen los defectos en la inmunidad mediada
por células en la psoriasis, incluyendo una disminucidn en la
respuesta a la sensibilizacién con quimicos que inducen dermatitis
por contacto alérgica. Con una disminucién en la reactividad a
cambios intradérmicos con antigenos. También se observa un
retardo en la respuesta de la estreptoquinasa y estreptodornasa. In
vitro la respuesta linfoproliferativa de los linfocitos psoridticos a

mitégenos se encuentra disminuida.

Neutréfilos:

Los neutrdfilos en estos pacientes tienen alterada su capacidad de
quimiotaxis presentando ademas un aumento en la adherencia a las
células endoteliales in vitro. Los cambios observados en los
neutrofilos en los pacientes con psoriasis probablements no son

intrinsecos de dichas células si no secundarios a la enfermedad. (3)

Monocitos:

Se reporta una anormalidad en la funcién de los monocitos en la
psoriasis. Incluyendo un aumento en {a quimiotaxis a varios agentes,
persistiendo alin en pacientes que tengan resolucién completa de las
tesiones en piel; asi mismo aumento en la reduccién del tetrasolium y
una significaliva elevacion en la capacidad fagocitica y bactericida en

relacién a los monocitos de sujetos normales. (3,9).

-10-




b) Piel

-Epidermis:

Un pequefio numero de linfocitos T estan también presentes en la
epidermis de las lesiones psoridsicas. Se reporta que en las lesiones
tempranas de psoriasis en gotas hay una activacién de las células T
CD4, y qgue la resolucién de las lesiones coincide con un incremento
epidérmico de la entrada y activacion de células T CD8. Esta activacidn
de los linfocitos T se ha observado cerca de los procesos dendriticos de
fas células epidérmicas presentadoras de antigenos, células de
Langerhans, las cuales aumertan en numero total y en expresion de
HLA-DR. {4,5)

-Dermis:

Ei infiltrado dérmico en las lesiones psoriasicas estd compuesto por
linfocitos T y macréfagos con una pequeda cantidad de linfocitos B y
neutrdfilos; ademas de células dendriticas presentadoras de antigenos
{células de Langerhans), gque se encuentran aumentadas en numero.

(3,9,12}.

Papel de las células T CD4 en la psoriasis:
Las ceélulas T CD4 activadas producen una variedad de citoquinas, que

pueden estar involucradas en el inicio y mantenimiento del proceso psoridtico,

Antigenos activadores de linfocitos T en psoriasis:

La naturaleza de los antigenos que activan los linfocitos T en psoriasis ha
permanecido oculta. Se ha establecido ta asociacién clinica entre las infecciones
agudas por estreplococo beta hemolitico y las erupciones de la piel en psoriasis
guttata. Sugiriendo que los antigenos estreptocdcicos puedan estar involucrados
como disparadores en la psoriasis. También se ha asociado la presencia de
amigdalitis con exacerbacién de la psoriasis y se ha visto remitir ésta con

amigdalectomia o tratatamienta con rifampicina, penicilina o eritromicina. (12,13)
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Recientemente se han aislado clonas de células T estreptococo que son
especificas en las lesiones de pacientes con psoriasis guttata, pero su papel en la

patogénesis de la psoriasis aun esta por determinarse (3,4,9,12).

Transformacion de los factores de crecimiento;

Los factores de crecimiento son ofras citoquinas que estimulan el
crecimiento de las células epidérmicas en la psoriasis. Ademas pueden contribuir
a los efectos de la angiogénesis en dermis presentes en esta enfermedad.

Factor de necrosis tumoral aifa:

Se ha identificado en las lesiones psoriaticas expresado por los macréfagos
en la dermis papilar y en epidermis en forma focal, por las células de Langerhans.
La administracion sistémica del factor de necrosis tumoral alfa en pacientes
psoriasicos produce una resolucion sustancial de las lesiones, aln cuando éstas

sean extensas y rebeldes al tratamiento.

Interferén gamma:

Es una molécula con propiedades antimitoticas, antivirales e inmunolégicas,
producto de los linfocitos T activados. Esto ha sido demostrado en liquido seroso
exiraido de ampollas psoriaticas. También induce la expresion de HLA-DR por los
queratinocitos normales, células de Langerhans y células endoteliales; ademaés de

estimular [a produccion de interleucina 1. (3,4)

Modelo de la inmunopatogénesis de la psoriasis:

Basado en los hallazgos descritos se h-a- propuesto gue la psoriasis es una
enfermedad inmunolédgica , porque requiere la presentacion del antigeno viral |
estreptocdcico, etc., por las células presentadoras de antigenoc clase I para
linfocitos T CD4 epidérmicos en el inicio de la enfermedad. (3 4)

Ademas hay una extravasacién de leucocitos incluidos, c¢élulas T de
memoria, que expresan antigenos linfocitarios cutdneos asociados a HECA-452
de la sangre en la lesién; ios que provienen de la induccion de ELAM-1 y VCAM-1

~i12-




en las células endoteliales por el factor de necrosis tumoral alfa e IL-1 secretada
por queratinocitos y macrdfagos.

Posiblemente diferentes citoquinas y por lo tanto diversas subpoblaciones
de células T estan fuertemente involucradas en varios estadios de maduracion y
resclucion de la lesian. {12,13)

£n el dafio epidérmico (reaccién de Koebner) hay una activacién directa de
queratinocitos que inician el proceso de estimulacion y produccién de citoguinas y
ia subsecuente proliferacién epidérmica. (13)

MECANISMOS DESENCADENANTES

ESTRES

Es bien conocido que el estrés es un factor iniciador en la aparicion y
exacerbacion de ia psoriasis. Se ha descritc que el concepto
psiconeurcinmunologico en relacién al estrés, se propone en pacientes psoridsicos
existen anormalidades en las concentraciones de algunos neuropéptidos
(endorfinas, encefalinas, péptido intestinal vasoactivo) se sabe son alterados en el
cerebro (sistemna limbico) por el estrés. Por lo tanto no es correcto el concepto de
que |a psoriasis se deba a alteraciones nerviosas.

Como parte del cuidado integral del paciente psoriasico también es
importante incluir estrategias para reducir el estrés (14).

INFECCIONES

Los linfocitos T desempefian un papel central en la patogenia de la
psoriasis y es posible que antigenos estreptocécicos sean los inductores
presentes en la piel capaces de iniciar el proceso de la enfermedad. {15,16).

Esto ha sido ya demostrado sobre todo en pacientes con psoriasis guttata.
Se reporta ademas la exacerbacion de la psoriasis en la infeccion por el virus de
la inmunodeficiencia humana. Es conocido que este virus invade las células de
Langerhans y las activa lo que probablemente magnifique el proceso psoriatico.
(16,17)
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CLIMA

Los climas frios exacerban la psoriasis y por el contrario los climas calidos
suelen mejorarla. Prueba de ello es su mayor incidencia en Dinarmarca y paises
europeos como fue mencionado previamente.

FACTORES ENDOCRINOLOGICOS
Durante la pubertad y |la menopausia se produce un incremento de la
psoriasis. Sin embargo durante el embarazo las lesiones remiten, probablemente

por efecto de los estrogenos o por tolerancia inmunolégica. (1,2).

CALCIO

Multiples estudios mencionan la importancia del calcio en la psoriasis
debido a que la hipocalcemia produce una exacerbacion de la enfermedad. Por Io
que se ha puesto en voga el uso de derivados de la vitamina D {calcipotriol) para
el tratamiento de la psoriasis. (9,18)

FARMACOS

Es mencionado que varios medicamentos pueden llegar a agravar la
psoriasis; aunque no se conoce aun el mecanismo exacto por lo que se lleva a
cabo este fendmeno. Se han postutado varias teorias para tratar de explicarlo, sin
que ninguna sea totalmente satisfactoria.  Entre estos medicamentos se

encuentran: litio, antipaludicos (cloroquinas), betabloqueadores y AINEs. (2,3)

ALCOHOL

Se menciona una elevada incidencia de ingesta alcohdlica en pacientes con
psoriasis como un mecanismo de escape para aliviar sentimientos de frustracion,
ansiedad, angustia y depresién producidos por la enfermedad. Sin embargo no se
ha comprobado el efecto nocivo del alcohol en |la exacerbacion o remision de la
misma. (2)
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TRAUMATISMOS

Kdebner en 1872, describid la presencia de lesiones psoriasicas
secundarias a traumatismos. A dicho cuadro se le dio el nombre de fenomeno de
Kdebner que se observa en aproximadamente un tercio de los pacientes que
padecen fa enfermedad. Este fenémeno tiene la ley del “todo o nada", o sea que
los pacientes que lo presentan pueden manifestarlo en cualquier parte de la piel
que sea dafada. Los pacientes "Kéebner negativos" no desarrollan las lesiones
en ninguna parte de |la piel que sufra algun traumatismo.

Se reporta que los pacientes "Kéebner positivos" pueden transformarse en
negativos y viceversa.

Existe también el llamado fendmeno de Kéebner inverso, caracterizado por
aguellos pacientes gue mejoran de sus lesiones cuando estas sufren algdn

traumatismo. {2,4,6,8).

V. CUADRO CLINICO

Como ya ha sido mencionado anteriormente la psoriasis es una
enfermedad de curso benigno, recurrente y crénico, sin que en la actualidad
se haya encontrado una remision total y permanente de la misma por algin
medicamento.

Las caracteristicas clinicas de la enfermedad son las siguientes:
TOPOGRAFIA:

Puede ser una enfermedad localizada a un solo segmento corporal,
diseminada o generalizada como es el caso de las eritrodermias
pscridticas. En sus formas clasicas se presenta en sitios de predileccion
como son salientes dseas (rodilas y codos), piel cabelluda y de tronco
preferentemente region sacro-coxigea. Las lesiones generalmente son
simétricas. Es raro que se encuentren en palmas y plantas (psoriasis
palmo-plantar), o en pliegues (psoriasis invertida). (1,2,3). En un 33% hay
afeccion de genitales. Es mas frecuente en hombres, (legandc a

presentarse hasta en un 50%.
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PSORIASIS LINEAL

Es una forma de distribucion lineal que en ocasiones va precedida por un
traumatismo {reaccidn o fendmeno de Kéebner) en la zona de apariciéon de un
herpes zoster previo. Cuando llega a presentarse en edades iempranas debe
hacerse diagnéstico diferencial con nevo epidérmico inflamatorio lineal (NEVIL}.
(5.9)

PSORIASIS "ELEFANTINO"

Se caracleriza por placas muy persistentes, gruesas y <on gran
descamacién, que aparecen ocasionalmente en la espalda, muslos, caderas u
otras zonas del cuerpo. Son placas muy hipertréficas y a veces tambien

cretaceas. (19)

PSORIASIS ERITRODERMICA

Puede también definirse como una psoriasis extensa que afecta la lotalidad
de fa superficie corporal. Puede presentarse acompafnada de mal estado general,
fiebre, alteracién de la termorregulacién, con sensacidén constante de frio,
frecuentemente se acompafia de prurilo intenso. Se considera que el 25% de las
eritrodermias son de etiologia psoridtica. {5)

Es mas frecuente en hombres que en mujeres y suele aparecer en la quinta
década de la vida. La mitad de los pacientes lienen una historia previa de
psoriasis en placa y la otra mitad seria la manifestacion inicial de |a psoriasis.

Existen diferentes factores que pueden actuar como precipitantes de
eritrodermia. El uso de corticoides sistémicos o incluso tdpicos, es el
desencadenante mas frecuente de eritrodermia psoriasica (33 al 44%). El estrés
emocional en ciertas circunstancias puede precipitar brotes eritrodérmicos (14,40).
La ingesta intensa de alcohol, diferentes estimulos luminicos (quemaduras tras
tratamiento con PUVA, quemadura solar); suspensién brusca del tratamiento con
metotrexate, hipocalcemia, infecciones, ocasionalmente antipaludicos y
tratamientos topicos con derivados de alquitran pueden inducir la aparicion de

eritrodermia psoriatica. (2,5,6)
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2. PSORIASIS PUSTULOSA
PSORIASIS PUSTULOSA GENERALIZADA

Es una forma rara que generalmente precede otras variedades de la
enfermedad. Afecta principalmente a adultos de ambos sexos por igual.
También puede ser desencadenada por estercides sistémicos,
hipocalcemia, infecciones e irrilantes locales, (23).

PSORIASIS PUSTULOSA AGUDA EXANTEMATICA (VON ZUMBU§CH)

Se caracteriza por una erupcién extensa de numerosas pustulas estériles y
eritema con afeccion al estado general: fiebre alta y malestar general. Aparece en
forma repentina sin cuadro de psoriasis previa, casi siempre posterior a una
infeccion o al uso de diversos farmacos. Inicia en palmas y plantas y
posteriormente se generaliza en forma rapida. (5,47)

Las zonas mas frecuentemente afectadas son los pliegues y genitales.

PSORIASIS PUSTULOSA ANULAR

Se caracteriza por la aparicién de pustulas en el borde de avance de
lesiones anulares o policiclicas con 4reas de aclaramiento central. Es la variedad
mas frecuente de psoriasis pustulosa, generalizada de la infancia. Tiene un curso

benigno, subagu_do o cronico. (5,23)

PSORIASIS PUSTULOSA TIPO ACRAL (Acrodermatitis supurativa
continua generalizada)

Aparece a partir de una acrodermatitis continua de Hallopeau. Es la de
peor pronodstico, con una mortalidad alta, tanto por la enfermedad, como por su
tratamiento y por el hecho de que aparece en pacientes de edad avanzada. Es de
dificil respuesta a todo tipo de tratamiento.
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PSORIASIS PUSTULOSA PALMO-PLANTAR CRONICA

Conocida también como pustulosis palmo-plantar, erupcién pustulosa
recalcitrante de las extremidades o erupcién pustulosa recalcitrante de las manos
y pies, y psoriasis pustulosa tipo Barber. Es frecuente, presenta una evolucion
cronica, s mas frecuente en adullos que en nifos, y con discreto predominio en

mujeres de la 5ta o 6ta década de la vida. (5,6,8)

ASOCIACIONES DE LA PSORIASIS

Existen muchas enfermedades que pueden asociarse a la psoriasis, aunque
puede tratarse de algo casual debido a la alta frecuencia de ésta en la poblacion
general. Entre las enfermedades cutdneas que pueden presentarse al mismo
fiempo que la psoriasis se destacan; eccema, liquen simple, liquen plano,
enfermedades ampollosas, dermatitis seborreica, ictiosis, vitiligo, lupus
eritematoso, atopia, neurofibromatosis y carcinomas cutaneos. (5,6,8)

ARTROPATIA PSORIATICA

Es una enfermedad sistémica cronica, que presenta una olige o poliartritis
seronegativa precedida por psoriasis de la piel o de las ufias. Se presenta enun 4
a 10% de los pacientes con psoriasis. Todas las formas de pscriasis pueden
acompanarse de compromiso articular,

Su etiopatogenia aun no esta bien aclarada. Se sabe que tiene una base
genética con patrén de transmisién dominante con penetrancia variable.

No existe comelacidn entre la intensidad de la psoriasis cutdnea y la
incidencia de artritis, ni sincronismo evolutivo entre ambas.

La existencia de onicopatia es un rasgo caracteristico de artropatia
psoriasica. (70%). No tiene un patrén clinico uniforme, sus manifestaciones

clinicas difieren notablemente de un paciente a otro. {2,5,8,19)
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DIAGNOSTICOS DIFERENCIALES

Por cada forma clinica de la psoriasis existen diagndsticos diferenciales:

Psoriasis en placas; Debe diferenciarse de tifa de piel lampifia,
enfermedad de Bowen, eccema numular y linfoma cutaneo de células T.
Psoriasis guttata:  Pitiriasis rosada, Pitiriasis liguenoide varioliforme,
sifilis secundaria y eccema seborreico.

Psoriasis pustulosa localizada: Tifa vesiculosa y eccema infectado.
Psoriasis pustulosa generalizada: Pénfigo folidceo, dermatosis
pustulosa subcorneal, impétigo, candidosis y eritema necrofitico
migratorio.

Psoriasis invertida: Dermatitis por contacto, Candidosis y Eritrasma.
Psoriasis de las ufas: Tifa ungueal, liquen plano y disqueratosis por
traumas.

Psoriasis eritrodérmica:  Dermatitis por contacto, farmacodermias,

dermatitis atdpica y linfoma cutaneo de células T.

HISTOPATOLOGIA

La psoriasis, histoldégicamente se caracteriza por;

Eiongacion regular de las redes de crestas con engrosamiento de su
porcion inferior.

Distensiéon y edema papilar

Adelgazamientc del estrato de Malpighi suprapapilar, con presencia
ocasional de una pustula espongiforme pequena.

Ausencia de células granulares

Paraqueratosis

Microabscesos de Munro
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De todos estos hallazgos, los (nicos que son caracteristicos de la psoriasis
son la pastula espongiforme y los microabscesos de Munro que si no estan
presentes, casi nunca se establece un diagnostico de certeza. (24,25).

TRATAMIENTO

Son muchos los tratamientos propuestos para esta patologia, pero pocos
son los realmente efectivos, ya que con la mayoria sélo se logra una remision
parcial o temporal sin haberse encontrado hasta la fecha uno que logre la
curacién total de la enfermedad.

Podemos dividir estos tratamientos en topicos, sistémicos y terapias
combinadas.

TOPICOS

- Queratoliticos:

E! Acido salicilico al 5% y urea al 10 o 20% son utilzados en el tratamiento
de la enfermedad. Puede usarse en pacientes con psorasis leve a
moderada. Debe tenerse en cuenta el uso en nifios por el riesgo de
absorcién. (6,19)

- Citostaticos:

En este rubro se considera a la antralina y el alquitrén de hulla.

Son indicados en formas cronicas de psoriasis y contraindicado en las
exacerbaciones agudas, debe tenerse cuidado de su empleo en zonas de
pliegues y genitales. Su mecanismo de accidon no ha sido totalmente
dilucidado. Se sabe que tiene efecto antimitdtico y que es de utilidad en la
epidermopoyesis. No produce mejoria inmediata. (20)

- Analogos de la vitamina D: Calcipotriol

La deficiencia de vitamina O en la psoriasis ha sido estudiada y se ha
demostrado en pacientes con formas severas de esta enfermedad, no en
las moderadas en las que los niveles de vitamina D estan normales. La
vitamina D puede inhibir la proliferacion y diferenciacion de queratinocitos,

linfocitos T y neutréfilos.
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El andlogo sintético Calcipotriol en general es bien tolerado, produciendo un
efecto secundario principal que es la irritacién local (36). No tiene mayor
utilidad en la psoriasis severa. Su gran inconveniente es su costo elevado.
(9,18,31,50).

- Corticoesteroides:

Para algunos autores es terapia de primera linea por su efectividad,
principalmente los estercides fluorinados, sobre todo cuando se usan de
forma oclusiva. (9). Son efectivos para tratar pequefas areas, pero existe
el inconveniente de la automedicacién. Pueden producir rebote, pustulosis
y psoriasis inestable. Son bien tolerados debido a que no son imitantes.
Son utilizades de baja, mediana y alta potencia. También se emplean de
forma intralesional con la aplicacidn de una sola inyeccion. En forma
inyectada generalmente en el tratamiento de las ufias psoriaticas aunque es
sumamente doloroso. {19).

La supresién brusca del tratamiento sobre todo en la psoriasis en placas
precipita a la aparicion de pustulosis generalizada. Se han descrito algunos
casos de dermatifis por contacto secundarias al uso de algunos eslterocides,
encontrandose que éslas se deben mas bien a los vehiculos y
consevadores usados en estos productos (parabencs), excipientes
(lanclina) o antimicrobianos combinados {(neomicina). (9,19).

SISTEMICO

Se han plantsado tratamientos sistémicos en los ullimos 40 afos. El
inconveniente en la mayoria de los casos son sus multiples efectos adversos.

- Metotrexate;

Es un antimetabolito antagonista del acido fdlico que constituye un
tratamiente efectivo para la psoriasis. Desde 1955 a 1970 se convirtio en
el tratamiento sistémico clasico, que fue usado en dosis bajas. Los estudios
comenzaron a mastrar una relacion entre el metotrexate y la enfermedad
hepaética.
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Esta indicado en la psoriasis severa a moderada que no responde a
tratamiento topico. Utilizandose principalmente en pacientes con psoriasis
eritrodérmica, pustulosa aguda, artritis psoridtica y psoriasis pustulosa
generalizada.
intermitente.

Las reacciones adversas descritas comunmente a las dosis
empleadas en el tratamiento de psoriasis incluyen malestar general, efectos
gastrointestinales como nauseas (corregidos con antidcidos) o dosificacién
noctumna, cefaleas y leucopenia.

Contraindicaciones: Embarazo, estados de inmunodeficiencia (SIDA),
enfermedades  infecciosas  cronicas  {Tuberculosis), trastornos
hematoldgicos como anemia y trombocitopenia, hepalopatias como
cirrosis, hepatitis activa o antecedentes de hepatitis, alcoholismo crénico,
alteraciones en ia funcién renal. (9,19,26).

- Retinoides:

Se han propuesto uno de los mayores avances en la terapettica
dermatolégica permitiendo el manejo eficaz de multiples patologias
cutdaneas. Para la psoriasis se han empleado basicamente etretinato,
acitretin e isotretincina. Son retinoides de segunda generacion, tiene efecto
sobre los procesos de diferenciacion y proliferacion celular.  Actian
reduciendo la sintesis del DNA al disminuir el paso de la fase G1 ala S en
el proceso de divisién celular. Pueden observarse una serie de cambios en
la epidermis de pacientes psoridsicos tratados con etretinato iniciandose
aproximadamente a los 10 dias de tratamiento consistiendo en
adelgazamientc de |a capa cdrnea, disminucién de la acantosis y
paraqueratosis. Asi mismo posee capacidad antinflamatoria disminuyendo
la migracion de los neutrofilos. Tiene efecto inmunomodulador
manifestandose por un aumento de {as células de Langerhans; produciendo
asi mismo aumento de 13 interleucina 1.

Son efectivos para el tratamiento de la psoriasis severa. (30)
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Efectos secundarios: Los efectos mucocutaneos son los mas frecuentes,
como queilitis, xerosis cutdnea, prurito y eritema, alopecia, Ademas se
luede presentar paroniquia dolorosa, onicolisis, onicomadesis y fragilidad
ungueal. (9,19)

- Sulfazalasina:

Ha sido utilizada por muchos afios en el tratamiento de colitis ulcerativa o
artritis reumatoide, es un medicamento de accién ligera para la psoriasis.
Algunos pacientes tienen una respuesta espectacular, mientras que otros
no muestran una respuesta significativa.

Sus efectos secundarios: Nauseas, anorexia, hipertermia, eritema, prurito y
cefalea. Hay alteraciones en examenes de laboratorio que pueden mostrar
leucopenia, trombocitopenia, proteinuria y alteraciones en las pruebas de
funcionamiento hepético.

Contraindicaciones: Hipersensibilidad a sulfonamidas o salicilatos, porfiria
intermitente aguda, obstruccion intestinal, embarazo. (4,9)

- Ranitidina:

La ranitidina es un antagonista competitivo reversible de la accién de la
histamina sobre los receptores H2, altamente selectivos en su accién.
inhibe la secrecion acida gastrica provocada por histamina y ofros agonistas
H2 en forma competitiva dependiente de la dosis.

Se ha utilizado en casos de psoriasis de leve a moderada con resultados
poco satisfactorios y significativos.

TERAPIAS COMBINADAS

- Fototerpia:

Consiste en ef uso de radiacion ultravioleta que procede de una |ampara de
vapor de mercurio con recubrimiento de cuarzo, combinado con la
aplicacién de alquitran. Actualmente se usa la radiacion UVB que es una
banda de radiacion luminica que ocupa dentro del espectro electomagnético
290 a 320 nm. Puede usarse como adyuvante alquitrdn de hufla,
corticoides, retinoides orales. (19)
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" Actua inhibiendo la sintesis de DNA en ia epidermis radiada y por ende
inhibicién de la hiperproliferacidon celular epidérmica. Se menciona ademas
que ejerce modificacion sobre los linfocitos T.

El efecto secundario mas importante a largo plazo es el posible incremento
de riesgo a cancer cutdneo por el exceso de UVB recibida. (21,32)
-Fotoquimioterapia (PUVA):

Se basa en la interaccion de la piel y una luz ultravioleta de larga longitud
de onda (UVA) y un compuesto fotoactivo administrado por via sistéemica el
8 metilpsoraleno, de ahi la denominacion de PUVA (psoraleno + UVA). La
penetracién de los UVA se limita a capas superficiales de ia piel y como la
fotoactivacién del 8 metoxipsoraleno ocurre sélo bajo |a influencia de estas
longitudes de onda (365 nm) la fotoquimioterapia consigue localizar una
quimioterapia en el drgano afectado, la piel, evitando a los otros tejidos los
efectos citotéxicos (19). Se han usado en combinacién con esteroides,
antraiina, UVB y metotrexate.

Contraindicaciones: Psoriasis limilada a pequefias dreas, tratamientos
convencionales con buenos resultados, embarazo, nifios pequerios,
enfermedadas hepéticas o renales, vérices, arsenicismo.

Efectos secundarios: Nalseas, eritema, xerosis, fenonemo de Kdebner,
prurito y dolor severo en la piel.

Pueden presentar distrofia epidérmica, hiperpigmentacion de {a capa basal,
y diminucién de las fibras eldsticas, con depésitos dérmicos de amiloide,
alipias de melanocitos, deplecion de las células de Langerhans, disminucion
de la inmunidad celular. Favorece el envejecimiento cutdaneo. Hay riesgo
de carcinogénesis en fototerapia prolongada. Es el tratamiento Sptimo para
pacientes HIV positivos (9,22,28).
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IV. ENSAYO CLINICO

JUSTIFICACION

Si bien se menciona que la psoriasis puede afectar mucosas y ufias, existen
escasos reportes en la bibliografia médica sobre estas topografias en especial. Por otro
lado, en nuestro medio no se han reportado tampoco aspectos tales como la frecuencia o
caracteristicas clinicas de las alteraciones ungueales y orales de la psoriasis en pacientes

mexicanos. Tal es el motivo de realizacion del presente trabajo.

OBJETIVOS

PRIMARIOS

I.- Conocer la frecuencia de las manifestaciones orales en pacientes estudiados en la
Clinica de Psoriasis del Servicio de Dermatologia del Hospital General de México.

2.- Conocer la frecuencia de las manifestaciones ungueales en pacientes estudiados en

la Clinica de Psoriasis del Servicio de Dermatologiz del Hospital General de México.

SECUNDARIOS

1.- Describir las caracteristicas clinicas e histopatolégicas de las lesiones orales en
pacientes con psoniasis.

2.- Describir las caracteristicas clinicas de las lesiones ungueales en pacientes con

psoriasis y descartar infeccion micotica.
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DISENO

Se realizd un estudio prospectivo, observacional, descriptivo y transversal tipo

encuesta.
El periedo de estudio comprendi6 desde el mes de Mayo al mes de Septiembre de 1998.

MATERIAL Y METODOS

POBLACION.
Se estudiaron pacientes de la Clinica de Psoriasis del Servicio de

Dermatologia del Hospital General de México.

CRITERIOS DE INCLUSION

1.- Pacientes adultos

2.- Ambos sexos

3.- Diagnéstico clinico de psoriasis

4.- Cualquier variedad clinica de psoriasis
5.- Con tratamiento tépico o sistémico

6.- Pacientes que aceptaron participar voluntariamente en el estudio y firmaron una

carta de consentimiento informado.
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CRITERIOS DE EXCLUSION

1.- Pacientes menores de 18 afios

2.- Pacientes que no aceptaron participar voluntariamente en el estudio.

PROCEDIMIENTO:

Los pacientes incluidos para este estudio, con previa carta de consentimiento
informado fueron registrados con niimeros secuenciales.
Los pacientes con alteraciones ungueales (visita]),

Los pacientes con alteraciones orales (visita 1 y 2).

En las visitas de los pacientes se llevaron a cabo las siguientes actividades:

Visita 1:

a) Elaboracion de historia clinica dermatologica y estomatolégica

b) Elaboracién de hoja de registro de las alteraciones ungueates. Este registro incluye:
Ficha de identificacion (fecha, nimero de expediente, nombre, edad, sexo,
ocupacion, tipo clinico de psoriasis, tiempo de evolucion de la dermatosis,
tratamiento establecido y medicién de PASI).
Esta hoja de registro esquematiza las unas de las manos y los pies (derecho e
izquierdo), con una lista de alteraciones ungueales con un nimero respectivo que
€s con el que se codificaron las lesiones. Esta vatoracion se levé a cabo por dos
dermatélogos. (Anexo 1)

¢} Examen directo de ufias (manos y pies) a todos los pacientes por el laboratorio de

micologia. En los casos dudosos se les realizo cultivo micologico.

d) PASI
Se valoré la severidad y extension de la psoriasis utilizando el indice PASI
(Psoriasis Area and Severity [ndex). La recoleccion de estos datos fueron

efectuados por el investigador quien valoro a cada paciente.
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La extension de las lesiones se registrd por cada una de las siguientes areas:
Cabeza, extremidades superiores (incluyendo axilas), tronco (incluye region
glutea), extremidades inferiores (incluyendo pliegues inguinales), a cada uno
con su respectivo porcentaje de afectacion que va del 10 al 40% del area y se uso
la siguiente escala;

0 = Sin afeccion

i Menos del 10 %

2= 10al 29%
3= 30al49%
4 = 50al69%
5 =70al89%
6 = 90al 100%

La severidad de las lesiones psoriasicas se registraron de acuerdo a cada uno de
los siguientes signos: enrojecimiento (eritema), infiltracién (grosor) y escama,

usando la escala siguiente:

0 = Ausencia de afeccion cutinea
I = Afeccion ligera

2 = Afeccién moderada

3 = Lamayor afeccidn posible

Se calculd fa puntuacién del PASI usando las siguientes formulas:
Cabeza = 0.1{(R+T+S8)E=W
Extremidades superiores = 02 (R+T+8) E=X
Tronco = 03 (R+T+S)E=Y
Extremidades inferiores = 0.4 (R+T+S)E=2
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En donde:
R = puntuacion de enrojecimiento
T = puntuacion de infiltracion

S = puntuacidn de escama

La suma de W + X + Y + Z da el total del PASI, el que puede ir de G a 70. A
mayor puntuacion, mayor severidad de la enfermedad y a menor puntuacion,

menor severidad de la misma. (Anexo 2)
Visita 2:

A los pacientes con alteraciones orales se les realizd biopsia de la lesion en

mucosa oral y estudio histopatologico.
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CUMPLIMIENTO DE LAS RESPONSABILIDADES ETICAS

El presente estudio fue conducido de acuerdo a las siguiente responsabilidades

éticas:

a) El protocolo estuvo en conformidad con las declaraciones de Helsinsky adoptadas
en la XVIII asamblea Médica Mundial de 1964 y subsecuentemente corregida en

Tokio en 1975, Venecia 1983 y Hong Kong en 1989.

b) El consentimiento informado y firmado de los pacientes para participar en el estudio

fue obtenido previo al enlistamiento en el mismo.
Todos los pacientes recibieron informacion escrita. Esta informacién enfatizo que la

participacion en el estudio era voluntaria y que el paciente podia abandonar ef mismo en

cualquier tiempo y por cualquier razon.
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a)

b)

d)

V. RESULTADOS

Muestra:

El total de pacientes reclutados para este estudio efectuado de mayo a septiembre de
1998 fue de 70 pacientes.

Género:

De los 70 pacientes 44 fueron masculinos (62.8%) y 26 femeninos (37.1%).

De los 68 pacientes con alteraciones ungueales : 44 fueron masculinos(64.7%) y 24

fueron femeninos(35.2% ).
De los 6 pacientes con alteraciones orales : 5 fueron masculinos (83.3 %) y un

paciente femenino (16.6%).

Edad:
El promedio de edad de los pacientes fue de 45.4 afios, con una desviacion estandar

de 17.5 yun rango entre 18 y 77 afios.

La Grifica 1 muestra las distribucion etaria por género de los pacientes estudiados,
donde se observa un predominio en la tercera y cuarta décadas para el sexo

masculino y de cuarta y sexta décadas en el femenino.

Tiempo de evolucion de la psoriasis:

El rango en el tiempo de evolucién de la psoriasis para los pacientes con
alteraciones ungueales fue de 3 a 10 afios. El 79.4% de los casos tenian una
evolucion entre 3 y 6 afios. (Tabla 1)

El rango en el tiempo de evolucion de la psoriasis en los pacientes con alteraciones

orales fue de 3 a 15 afios.
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e)

g)

Tipos clinicos de psoriasis:

Con respecto a los tipos clinicos de la psoriasis en los pacientes se observd que el
88.2% (60 ) presentaba psoriasis en placas (dos de estos pacientes no tenian lesiones
ungueales).

El 5.8% de los pacientes (4) presentaban psoriasis pustulosa.

El 2.9% (2) presentaban psoriasis en gotas.

El 1.4% (1) con psoriasis invertida.

El 1.4% (1) restante con psoriasis eritrodérmica.

Elt 2.9% (2) presentaba psoriasis ungueal. (Tabla 2)

Con respecto a los tipos clinicos de psoriasis en pacientes con alteraciones orales se
observd:
El 66.6% (4) presentaban psoriasis en placas, el 16.6% (1) presento psoriasis en

gotas y el 16.6% (1) psoriasis pustulosa,

INDICE DE AREA Y SEVERIDAD DE LA PSORIASIS (PASD:
El PASI promedio en los pacientes estuadiados fue en su mayoria (76.4%) de 0-4.9.
(Tabla 3).

Prevalencia en alteraciones ungueales:
Ei 2.8% de los pacientes (2) no tenian lesiones ungueales pero si cutaneas.

El 2.8 % (2 pacientes) presentaban lesiones exclusivamente ungueales, sin

manifestaciones cutineas de psoriasis.

En el 94.2% (66 pacientes) las alteraciones ungueales se asociaban a las

alteraciones cutineas.

Asi se obtuvo una prevalencia totat de alteraciones ungueales del 97.1 % en estos

pacientes. (Grdfica 2).

h). Caracteristicas de Ias alteraciones ungueales.

Nimero:
Con respecto al nimero de lesiones que presentaron estos pacientes:
El 2.8 % (2) no presentaban lesiones, el 32.8 % (23) presentaba solo una lesion.

y el 64.2 % (45) presentaba 2 o més lesiones. (Grifica 3)
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Topografia:

El 69.1% (47) de los pacientes que presentaban lesiones ungueales éstas fueron en
manos y pies. En el 17.6% (12) de los pacientes, las alteraciones ungueales fueron solo
en manos y el 13.2% (9) unicamente en pies.

Tipo de alteraciones por topografia:

Con respecto al tipo de alteraciones ungueales mas frecuentemente encontrada en
man

os: en primer lugar tenemos a los hoyuelos o “pits” (30 pacientes} correspondiendo
. al 32.6%, en segundo lugar los surcos fongitudinales (30 pacientes) 32.6% y en tercer
lugar la onicolisis distal (12 pacientes) 13.0 %.

En pies se encontré: en primer lugar xantoniquia (18 pacientes) 25.3%, segundo
tugar los surcos longitudinales (17 pacientes) 23.9%, y en tercer lugar, paquioniquia
(13 pacientes) 18.3%. (Tabla 4),

i} Parasitacion dermatofitica:
Se encontré parasitacién dermatofitica en el 25.7 % de los pacientes {18).
Esta parasitacion predominé en pies con el 72.2% (13 pacientes). (Grifica 4)
Los agentes causales mas frecuentemente encontrados fueron en el 89% T. ruburm

y 11% T. Mentagrophytes y otros.

J} Prevalencia de alteraciones orales:

Se encontraron alteraciones orales en el 8.5% de los casos,(6 pacientes).

k) Tipos de alteraciones arales.
El 66.6% (4 pacientes) presentarcn el diagnotico clinico e histopatoldgico de lengua
geografica, el 16.6% (1 paciente) de lengua escrotal, el 16.6% {1 paciente) de psoriasis

en mucosa oral y el 16.6% (1 paciente ) solo con cambios inespecificos. (Tabla §)

La histopatologia caracteristica de lesiones de psoriasis en la mucosa oral fueron
reportadas de la manera siguiente: “ausencia de! estrato corneo, acantosis marcada
con alargamiento, ensanchamiento y anastomosis de los procesos interpapilares,
papilomatosis, espacios grandes espongidticos que en su interior contienen

neutréfilos que sugieren pastulas espongiformes de Kogoj.
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Algunos neutréfilos se observan en dreas de exocitosis. Se observa marcado edema
papilar, capitares dilatados y congestionados, asi como focos de infiltrado

inflamatorio linfohistiocitario que contienen algunos neutrofilos .”

Otras alteraciones orales no relacionadas con psoriasis.

En el estudio estomatologico se encontraron en estos pacientes de forma
concomitante no atribuibles a la psoriasis: abrasién dentaria, frenillo, caries
multiples, hiperpigmentacién de labio, tlceras traumaticas, candidiasis, condicion

de Fordyce, estomatitis descamativa, herpes labial, gingivitis entre otras,
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¥1. DISCUSION

La psoriasis como ya se sabe, es sino la principal, una de las mas importantes
enfermedades eritemato-escamosas que pueden llegar a afectar toda la superficie
cutanea, asi mismo mucosas y también ufias.

El estudio de la psorasis debe incluir no solo la afeccion cutanea, se debe
realizar una inspeccion detallada y meticulosa de ufias y mucosa oral, la cual es sencilla
y puede ser de mayor ayuda diagnostica que fas mas sofisticadas técnicas exploratorias.

En virtud de la alta prevalencia de alteraciones ungueales, el dermatodlogo o el
médico en general debe aprender a reconocer éstas tanto como auxiliar en el diagndstico
de la psoriasis como para su manejo adecuado. Por otro lado la frecuencia de
parasitacion dermatofitica merece atencidn para un tratamiento concomitante al
tratamiento de fa psoriasis. Si bien las alteraciones orales son infrecuentes, no deben

pasarse por alto.
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VIL. CONCLUSIONES i

.- Se incluyeron en total 70 pacientes con diagnético clinico de psoriasis
reclutados de la Clinica de Psoriasis de la Consulta Externa del Servicio de
Dermatologia del Hospital General de México, estudiados en un periodo de mayo a

septiembre de 1998,

2.- Predomind el sexo masculino en el 62.8%, con una edad promedio de 45.4

afios.

3.- La prevalencia de alteraciones ungueales fue aita {97.1%) mientras que la de
orales, baja (8.5%).

4.- La prevalencia de parasitacion dermatofitica fue de 25.7%.

5.- El 63.4% de los pacientes tuvo dos o mas lesiones ungueales.

6.- Las alteraciones ungueales mas frecuentes en manos fueron: hoyuelos, surcos

longitudinales y onicolisis; en pies: xantoniquia, surcos longitudinales y paquioniquia.

7.- E1 50% de los pacientes con lesiones orales correspondieron a lengua geografica

y solo un paciente presenté psoriasis de la mucosa.
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IX. ANEXOS
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