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ANTECEDENTES

La psoriasis en una de las dermatosis mas frecuentes, parece ser que Galeno fue el
primero que utilizé este término, mas tarde Hipdcrates, la clasificé dentro de las
erupciones escamosas. Sin embargo, fue William en 1805 y Hebra en 1841 quienes
dieron una descripcion exacta de la enfermedad; y finalmente en 1963, Van Scout y

Ekel demostraron €l estado hiperproliferativo de los queratinocitos en la lesién.

La psoriasis en una enfermedad crénica, recurrente de la piel que se caracteriza por
manifestaciones clinicas diversas, tiene una distribucién mundial, afecta al 1% al 3%
de la poblacién general (1-2) y que puede variar entre paises y razas, siendo mas
comiin en caucasicos. Se presenta de con igual distribucién entre hombres y mujeres.

(20)

Puede presentar en cualquier momento de la vida, pero en la mayoria de los
pacientes las lesiones iniciales se desarrollan en la tercera década de la vida. La

mayoria presentan psoriasis leve, 42%, moderada 24% y severa en un 9% (20)

Se distinguen varias formas de psoriasis con diferentes nombres dependiendo de los
patrones clinicos de presentacién en la piel, asi tenemos psoriasis vulgar o en placas,
eruptiva o en gotas, eritrodermia psoridsica y pustulosa generalizada, anular o
localizada. La psoriasis en placa en la forma mds comin de presentacion, ocurre en
aproximadamente en el 80% de los casos, la psoriasis gutata en cerca del 10% y

psoriasis eritrodermica y pustulosa ocurre en menos del 3% de los pacientes (1-20)




Las lesiones presentan caracteristicas fundamentales: 1) son delimitadas y tienen
bordes nitidos, 2) la superficie esta formada por escamas plateadas no cohesivas, 3)
por debajo de las escamas la piel muestra un eritema brillante y homogéneo y 4) se

observa el signo de Auspitz.

En la psoriasis las ufias pueden estar afectadas en una proporcién del 50% de las ufias
de las manos y un 35% de los pies, y varian desde defectos menores de la placa
ungular hasta alteraciones severas de la ufia y pérdida de la placa ungular, estas
alteraciones son mas frecuentes en pacientes con artritis. Puede ser el primer signo de

<

psoriasis en un 4% de los pacientes (1-20)

Entre el 5 y el 42% de los pacientes con psoriasis presentan artritis psoriatica. Las
lesiones cutaneas preceden a la enfermedad articular en un 60-70% de los pacientes,
en forma simultdnea en un 10-20%; y las manifestaciones articulares preceden en un

20%. (20)

Persiste durante toda la vida y se manifiesta con intervalos impredecibles. Puede
exacerbarse durante el tratamiento por infecciones, factores endocrinos,

hipocalcemia, medicamentos, estrés psicolégico, trauma en la piel y otros factores.

€y

La psoriasis en una entidad tGnica porque representa un proceso de proliferacion

celular e inflamaci6n excesivo pero controlable, la patogenia no se conoce del todo.

Esta enfermedad presenta un fondo genético, una de cada tres veces existen

antecedentes familiares; la frecuencia en nifios seria de alrededor del 30% si uno de
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los padres esta afectado y de alrededor del 60% si lo estdn ambos. Existe un
desequilibrio entre ciertos antigenos de clase I (antigenos leucocitarios humanos o
HLA) del locus de histocompatibilidad en células humanas y la psoriasis, los tipos
HLA que se asocian con mayor frecuencia son HLA-B13, HLA-Bw57, HLA-Cw6, y

HLA-DR7.

Se ha relacionado que el 85% de pacientes con edad de comienzo temprano con

HLA-Cw6, en la pustulosa con HLA-B27.

El papel de los mecanismos inmunoldgicos  esta documentado por un numero
importante de linfocitos T activados en la epidermis alterada y la dermis y por la
presencia de macréfagos. Los cambios predominantes consisten en la proliferacién
persistente y muy aumentada de queratinocitos junto con un patrén inflamatorio

caracteristico. (1-4)

Los linfocitos T activados generan dos patrones diferentes de citocinas: las células
Thi, que producen IL-2 e IFN-gamma, y las células Th2, que producen IL-4, IL-5,

IL-10. La psoriasis puede considerarse como una enfermedad con un dominio Thi.

Se ha demostrado que los linfocitos T activados en la lesién psoriasica segregan una
serie de citocinas que pueden ser las causantes de muchas de las caracteristicas de la
lesién psoriatica. El TNF-alfa, IL-3, IL-6, GM-csf ¢ IFN-gamma pueden ser
responsables de la proliferacién epidérmica, el TNF-alfa lo puede ser de la
produccién asociada a la piel de antileucoproteinasa y beta defensinas por las células

epidérmicas y la IL-8 de la acumulaci6n de neutréfilos.




Por otro lado el sindrome metabdlico (SM), sindrome de resistencia a la insulina o
sindrome X, es una entidad clinica con amplias variaciones fenotipicas, en personas
con una predisposicion endbgena, determinada genéticamente y condicionada por

factores ambientales. (5)

El sindrome metabdlico afecta a cerca de una cuarta parte de la poblacién mayor de
40 afios, siendo la mayor prevalencia en el grupo México-americano con un

porcentaje del 26,6%.

Se manifiesta principalmente por alteraciones en el metabolismo de los lipidos
(particularmente concentraciones bajas de colesterol HDL vy altas de triglicéridos y
apoproteina B), hipertensidn arterial, intolerancia a carbohidratos/hiperglucemia en
ayuno y obesidad central o visceral. Ademads de lo anterior se ha agregado otros
componentes que incluyen: hiperuricemia, microalbuminuria, hiperferritinemia,
elevaciéon de fibrindgeno, esteatosis hepatica no alcohdlica (NASH) y mas

recientemente hiperhomocisteinemia.

La diabetes tipo 2 se asocia con una elevada morbimortalidad cardiovascular,
alrededor del 50% de los pacientes tienen manifestaciones de enfermedad
ateroesclerosa al momento del diagndstico y aproximadamente dos terceras partes
morirdn por esta causa. Desde hace muchos afios se reconocia la asociacién de los
problemas del metabolismo de los carbohidratos con una constelacién de
manifestaciones clinicas incluidas la obesidad, dislipidemias ¢ hipertensién arterial

que contribuyen al mayor riesgo aterogénico.




Reaven fue el primero en postular la asociacién de estas entidades clinicas con la
resistencia a la insulina y describi el sindrome X, actualmente conocido como

sindrome metabdlico o sindrome de resistencia a la insulina.

No se ha precisado si la misma insulina es un factor causal o un marcador asociado a
todas estas alteraciones metabdlicas o si el mayor riesgo aterogénico es parcialmente
debido a estos o a la suma de todos los factores de riesgos coronarios que participan

en forma individual en este sindrome (10)

No todo paciente con hiperinsulinemia o con resistencia a la insulina desarrolla el
sindrome metabdlico, esto, debido a que para el desarrollo del mismo se requiere de
defectos metabdlicos adicionales, asi, la resistencia a la insulina puede contribuir a
una mayor secrecion hepatica de triglicéridos, pero si este paciente tiene una
capacidad adecuada para renovar las particulas ricas en triglicéridos del plasma no
desarrollara hipertri%iceridemia. De la misma forma un paciente con resistencia la
insulina pero suficiente capacidad pancredtica de produccién de insulina no

desarrollara diabetes o intolerancia a carbohidratos.

La teorfa metabdlica pretende explicar la fisiopatologia de este sindrome. Se postula
que existe un defecto genético en la informacién responsable de modular el
metabolismo del lipidos, carbohidratos y 4cido trico, entre otros, y se manifiesta
como un tronco fisiopatolégico comin, iniciando con resistencia a la insulina e
hiperinsulinemia, como primer paso hacia el desequilibrio metabdlico de todo el

organismo. (11)




Uno de los trastornos implicados en la resistencia a la insulina e hiperinsulinemia es
la alteracién del metabolismo de la glucosa, la cual depende de tres factores: 1) de la
capacidad de secretar insulina tanto en forma aguda como de manera sostenida, 2)
capacidad de la insulina para inhibir la producci6n de glucosa hepética y promover el
aprovechamiento periférico de la glucosa y 3) de la capacidad de la glucosa para

entrar en la células aidin en ausencia de insulina.

La resistencia a la insulina esta basicamente sustentada en alteraciones de su receptor
y los defectos intracelulares posteriores a la estimulacién de este, se han dividido: 1)
las relacionadas con la actividad del receptor (tirosincinasa y proteincinasa), 2)
involucradas en la cascada de fosforilacién -y desfosforilacién intracelular de la
serina, conocidas como MAPcinasa, 3) los responsables del efecto biolégico final de

la insulina, que involucra las moléculas transportadores de glucosa.

En la relacién entre la resistencia a la insulina e hipertension arterial sistémica, se
sugiere una alteracién en la informacién genética, que al coexistir con estimulos
ambientales, permite su expresién fenotipica y su manifestacién. La
hiperinsulinemia secundaria a la resistencia a la insulina ejerce efectos miltiples,
potencialmente prohipertensivos, como: 1) aumento de la reabsorcién de Na en los
tiibulos contorneados proximal y distal del rifién, con aumento del volumen circular,
2) estimula la actividad de la bomba Na H, lo que ocasiona alcalosis intracelular, lo
que activa factores de crecimiento y aumento de la sintesis de coldgeno y acumulo de
LDL, contribuyendo a la formacién de la placa lipidica, 3) disminuye la actividad de
la Na K ATP asa, aumentando la sensi{bilidad a las catecolaminas y la angiotensina

11, 4) aumenta la expresion del gen de la endotelina 1, 5) aumenta la sintesis del




factor de crecimiento semejante a la insulina 1, lo que induce a hipertrofia

miocardica y vascular.

Otro componente relacionado es 1a obesidad, que puede se enfermedad independiente
o0 considerarse dentro del sindrome, el tejido adiposo es altamente sensible a los
efectos de la insulina, en donde promueve la captacién de triglicéridos; en los obesos
la produccién de 4cidos grasos libres aumenta, lo que disminuye la utilizacién de
glucosa y su captacién periférica, lo que condiciona resistencia de insulina e

hiperinsulinismo secundario.

Para realizar el diagndstico, se han encontrado resultados contradictorios al hablar
del sindrome metabélico por las miltiples definiciones y criterios diagnésticos
establecidos acerca del mismo y la ausencia de un marcador genético o prueba
diagnéstica especifica; en estas circunstancias han surgido criterios de definici6n del
SM impulsados por diversas sociedades cientificas. Los més recientes son féciles de
aplicar en la practica clinica, pero difieren en determinados subgrupos poblacionales,
por lo que todavia es necesario un consenso que defina unos criterios universalmente

aceptados. (21)

Los criterios deben de identificar una poblacién con alto riesgo de desarrollar
enfermedad cardiovascular aterosclerosa y o diabetes y deben ser aplicables a la

practica clinica.

Se cuenta con varias definiciones del sindrome metabélico publicadas por diferentes
grupos , entre los principales se incluye la de la Organizacién Mundial de la Salud

(OMS), Grupo Nacional de Educacién en Colesterol (NCEP III), Grupo Europeo de
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Estudio de la Resistencia a la Insulina y de la Asociacién Americana de
Endocrinélogos Clinicos.

Definicién del sindrome metabélico por varios criterios

Organizacian Mundiat Diab GAA TG, res la g ia insulina por HOMA y al menos 2 de les siguientes criterios:
de la Salud {OMS. WHO)» * Relacion cinural/cadera » 0.9 on ef hombre, » (.85 en la mujer
* Tg 2 150 mgidl o colesteral de HDL « 35 mgidl en hombres y « 38 mg/al en mujeres
* Tasa de excredon de albumina en orina = 20 pgfmin
* Presion arterisl = 146/90 mmHg
NCEF ATH jj1+° Almenos 3 de los siguientes criterias:
+ Cireuinferencia de cintura » 102 em hombres; > 88 cm en mujeres
* Tg = 150 mgidt
= Lolesterol de HDL: « 40 mgfdl en hombres; « 50 mg/dL en mujeres
* Presion anterial: = 130/85 mmHg
* Glucosa en ayunas = 110 mg/dl

Grupo Europec para of Insulinenia de ayunas (arriba de cuartiia 75) y al menos 2 de los siguientes:
Estudic de fa Resistencia a * Gheosa de ayunas = 5,1 mmolAd {110 mgidl) exsiuyendo diabates
la Insulina (EGIR} + Presion arteriat = 140/20 mmHg o con tratamienta para HTA

+ Triglicenidos > 2 mmotiL (160 mgfdl} o colesterol de HDL -2 1.0 mmollL (40 mg/dl) o watados
por dislipidemia
» Circunferencia decintura = 94 cm en hombres = 80 an en mujeres

American Assoclation of Presencia de al menos una de los siguientes facores:
Ginical Endocrinologists + Diagnastico de enfermedad arterial coronaria (EAC), HTA, SOP, NASH, Acantosis aigricans
(ARCE)™ » Historia famikar de diabetes tipo 2, hipertension arterial o EAC,

Historia de diabetes gestadonal o de intolerancia a la glucosa (ITG], etnigidad no-caucdsisa,
vida sedentaria
IMC - 25 kgim? y/o eircunferencia de cinura > 40 pulgadas {101.8 cm) en hombres, > 35
pulgadas {88.9 cm} en mujeres
£dad mayer de 40 ancs
tas al menas 2 de los siguientes;
* Tg = 150 mgial
Cofesterol de HDL - 40 en hombres y = de 50 en mujsres
Fresion anerial » 130/85 mmHg
Glucosa de ayunas 110125 mgfdl o = 140 & « 200 ma/dl a las 7 horas despugs de una
carga estandar de glucosa por wa orab
Se excluye 2l diagnastica de diabetes en esta criteric

-

Abreviaturas: ATP jpanel de tratamients para adultos), i3AA; Slucoss de ayunas anarmal. TG Intolerantia  Ia glucosa, SOP: Sindrome de
ovirios poliquistien. HTA: Hipertsnsion artarial. HDL: Lipoprotenas de aka densidad, HASH: Esteatohepatitis ne alcohotica.

Lernan y col, consideran que en México resulta més practico utilizar los criterios de
la NCEP MI, para diagndstico de sindrome metabdlico, tanto en estudios

epidemioldgicos como investigacién clinica.

El diagndstico se establece cuando estén presentes tres o mas de los determinantes de

riego antes mencionados.

La psoriasis puede estar asociada con otras enfermedades y mas recientemente a sido

reportada una asociacién con desordenes metabélicos incluyendo obesidad,




dislipidemia y diabetes; ademds un incremento de la mortalidad para enfermedades

cardiovasculares en pacientes con psoriasis severa. (6)

Se han realizado algunos estudios a cerca de esta asociacién, uno de ellos fue con
581 pacientes con psoriasis y 1044 poblacién testigo, estableciéndose el diagnéstico
de sindrome con los criterios de la OMS, demostrandose en el analisis estadistico
claramente la mayor prevalencia del sindrome metabélico en los pacientes con
psoriasis; otro estudio de casos y controles con 338 pacientes con psoriasis y 334 sin
la enfermedad demostré igualmente mayor frecuencia de esta asociacién en pacientes

con psoriasis,

Ademas de una ausencia de correlacién entre la severidad de la psoriasis y ¢l

sindrome metabdlico, no asi en el tiempo de evolucién que fue mas frecuente

mientras mayor era este. (17)

Como se sabe la psoriasis en una enfermedad inflamatoria caracterizada por una
expansion y activaciéon de células T Thl, células presentadoras de antigeno y

citoquinas.

Igualmente la inflamacién crénica es muy importante en la fisiopatologia de la
obesidad, sindrome metabdlico, diabetes, ateroesclerosis e infarto del miocardio. Por
ejemplo los niveles de citoquina Thl, moléculas de adhesion (ICAM-1 y E-selectina)
y factores angiogénicos (factor de crecimiento del endotelio vascular [VEG-F]) se
encuentran elevados en la psoriasis, obesidad y la enfermedad arterio coronaria.

Los mediadores inflamatorios de estas condiciones tienen efectos pleiotropicos sobre
diversos procesos tales como la angiogenesis, sefalizacién de insulina, adipogenesis,

metabolismo de lipidos, trafico de células inmunes y proliferacién epidérmica; por
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lo tanto los aspectos metabélicos de la inflamacién crénica Thl, angiogenesis e
hiperproliferacién epidérmica en la psoriasis tiene un potencial de impacto sobre
otras condiciones tales como diabetes, ateroesclerosis y trombosis. Por el contrario,
las moléculas inflamatorias y las hormonas producidas en condiciones como la
obesidad, diabetes y la ateroesclerosis pueden influir en la patogénesis de la psoriasis
por la promocién de la susceptibilidad al desarrollo de la psoriasis o mediante el

aumento de la severidad de una psoriasis ya establecida.

Las citoquinas inflamatorias Th1, tales como el TNF alfa se encuentra elevado en la

piel y sangre de los pacientes con psoriasis; promoviendo la angiogenesis y la

hiperproliferacién epidémmica, igualmente est4 es secretada por el tejido adiposoyes ...

un rasgo importante en la inflamacién crénica observado en la obesidad. ILa
resistencia a la insulina también puede mediarse por estas citoquinas; por ejemplo el
TNF puede llevar a la resistencia de insulina a través de una variedad de vias tales
como: dafio de sefializacién de la insulina por inhibicién de la actividad de la
tirosinoquinasa del receptor de insulina, por activacién del peroxisona activador
proliferador (PPAR), el cual promueve la proliferacién epidérmica y modula la
adipogenesis y el metabolismo de la glucosa; y por la supresién de adiponectina por
parte de los adipocitos , que es una molécula antiinflamatoria importante que
también funciona regulando la sensibilidad de insulina, ademds la inflamacién
crénica de la psoriasis lleva al incremento del factor de crecimiento similar a la

insulina II (IGF-II) en 1a piel y la sangre de estos pacientes.

Actualmente se ha demostrado un papel importante de la IL 20 e IL 17 en la

patogénesis de la psoriasis, son secretados por una nueva subclase de células CD4+.
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Estas células Th17 ademas tienen una amplia actividad inflamatoria en otros 6rganos

y sistemas.

En la psoriasis también se producen factores angiogénicos, tales como el VGE-F, que
promueve la angiogenesis y la activacién endotelial celular. Esta se encuentra
elevada en las placas de psoriasis y esta relacionada con la severidad de la misma.
VGE-F también esta aumentada en los estados de hiperinsulinemia tales como
obesidad y sindrome metabélico y puedan promover la susceptibilidad a la psoriasis
o su exacerbacién no solo a través de su papel de la inflamacién sino también al

mantenimiento de los niveles elevados de VEG-F.

La psoriasis crénica también impacta las vias del metabolismo oxidativo, lo cual
puede tener implicaciones sistémicas. Especialmente con respecto a la
arterioesclerosis ¢ infarto al miocardio. Las piel psoriatica inflamada genera radicales
libres, especies de oxigeno reactivo y resulta en la liberacién del anién superoxido.
En un nivel celular los pacientes con una psoriasis moderada muestran desequilibrio
entre los marcadores de estrés oxidativo y antioxidantes. La psoriasis puede después
promover estrés oxidativo atrds de una asociacién con los niveles de acido félico y el

aumento del os niveles de homocisteina.

Finalmente la genética juega un papel critico en la susceptibilidad a la psoriasis y los
desérdenes metabélicos; mas de 20 locus genéticos con varios contenidos de genes
muchos de los cuales no tienen ninguna funcién conocida han sido asociados con la
susceptibilidad de la psoriasis y a enfermedades metabdlicas, tales como APSO"RS 2,

PSORS 3 y PSORS 4. (18)

11




T

PROTOCOLO DE INVESTIGACION
1. JUSTIFICACION:
La psoriasis es una enfermedad crénica, caracterizada por una fuerte inflamacién,

en recientes estudios se ha demostrado que la inflamaci6n crénica juega una parte

importante en la patogenia de algunas enfermedades metabélicas y vasculares,

mas aun las enfermedades mediadas por linfocitos TH1 han sido relacionas con

infartos al miocardio. (19) '

Investigaciones epidemiolégicas recientes han demostrado una asociacién mayor l
1

de pacientes con psoriasis con un incremento de riesgos de comorbilidad y |

mortalidad comparadé con poblacién general, asi los pacientes con psoriasis l

presentan una mayor prevalencia de patologias metabdlicas como la diabetes,

hipertensién, obesidad e hiperlipidemia, lo que puede complicar el tratamiento de

psoriasis. Por lo que Gisondi refiere en un estudio una mayor prevalencia de

sindrome metabélico en pacientes con diagndstico de psoriasis comparado con un

grupo control, con un resultado de 30.1% vs 20.6%; por lo que presentan un

mayor riesgo de eventos cardiovasculares. (6)

Hasta el momento no existe estudios en la poblacién mexicana a cerca de esta

asociacion por lo que seria de suma importancia, ya que la psoriasis no debe ser

considerada una enfermedad que afecta inicamente la piel sino sistémica.
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2, PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

1.- ;Cuél es la frecuencia de sindrome metab6lico en pacientes adultos de ambos

sexos con psoriasis en placas, que acuden al Centro Dermatol6gico Pascua?

3. HIPOTESIS

1.- La frecuencia de sindrome metabdlico es pacientes adultos de ambos sexos
con psoriasis en placas que acuden al Centro Dermatolégico Pascua es superior al

OBJETIVOS

4. OBJETIVO GENERAL

1. Determinar la frecuencia de sindrome metabdlico en pacientes adultos de
ambos sexos con psoriasis que acudan al Centro Dermatoldgico Pascua.

2. Determinar la existencia del sindrome metabdlico con la severidad de la
psoriasis (PAST)

3. Correlacionar la frecuencia del sindrome metabélico con el tiempo de

evolucién de la psoriasis
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6. MATERIAL, PACIENTES Y METODOS
1. Disefio del estudio: Estudio Prospectivo Transversal Descriptivo
4. Universo de trabajo: Pacientes con diagnéstico clinico e histolégico de

psoriasis que acudan al Centro Dermatolégico Pascua, de primera vez o

subsecuentes, mayores de 18 afios de edad, de ambos géneros

5. Criterios de inclusién: N
\

» Pacientes con diagnéstico clinico ¢ histolégico de psoriasis que acudan al
Centro dermatolégico Pascua

e Ambos géneros

e Pacientes mayores de 18 afios

e Primera vez o subsecuentes

¢ Firma de consentimiento informado

6. Criterio de exclusién:
e Pacientes menores de 18 afios
e No acepten entrar al estudio
e Pacientes que se encuentren en tratamiento con farmacos que alteren el
resultado de sus laboratorios, como:
Diuréticos tiazidicos
Betabloqueadores
Anticonceptivos orales

Corticoesteroides
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Antipsicéticos de segunda generaci6n (clozapina, olanzapina, risperidona,
quetiapina)
Fenotiazinas (clorpromazina, prometazina)

Antiretrovirales inhibidores de proteasas

7.- Criterios de eliminacién

Pacientes que en la biopsia se descarte el diagndstico de psoriasis.

TAMANO DE LA MUESTRA:

Se calcul6 con base en la férmula para estimar una proporcién con confianza de
95%, alfa bilateral, prevalencia probable de 30% con base en la variable psoriasis

n =Za?2 p(q)
e2

n = (1.96)2 (0.30)(0.70)
(0.05)2
n = 323 pacientes

Donde:

Za2 =1.96

p: prevalencia probable

q: complemento en forma decimal
e: precisién 5% en decimales
Poblacién Finita

na= n/[1+(n/N}]

na= 323/[1+(323/1000)]

na= 244

Donde:

na= sujetos necesarios

n= cantidad pacientes infinita

N= cantidad de pacientes
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7. DEFINICION DE VARIABLES

Variable Definicion Definicién operacional | Escala Unidad de
conceptual Medida
Tipo de | Dermatosis crénica, | Se registra en base al | Cualitativa | Gotas
psoriasis que presenta | diagnéstico clinico segin | Nominal
Placas
manifestaciones la variedad
clinicas diversas
Evolucién Tiempo desde el | Afios trascurridos  al | Cuantitativa | Afios
momento de | momento del estudio Continua
aparicion de la
dermatosis
Perimetro Medida del contorno | Se medird el punto medio | Cuantitativa | Centimetros
Abdominal | de una superficie entre las espinas iliacas | Continua
antero-superior y el
borde costal inferior
Triglicérido | Tipo  de  lipidos, | Se medir4d por medio de | Cuantitativa | Mg/dl
i formados por una | pruebas de laboratorio, | Continua
molécula de glicerol | en ayunas
HDL Lipoproteinas de alta | Se medird por medio de | Cuantitativa | Mg/dl
densidad pruebas de laboratorio, | Continua

€n ayunas

16




Presi6n

Arterial

Presién que ejerce la
sangre contra la

pared de las arterias

Se medird en posicién
sentada luego de cinco
minutos de reposo con un
esfigmomanémetro  de
mercurio en dos
diferentes ocasiones con
intervalos de  cinco

minutos.

Cuantitativa

Continua

Mm/Hg

Glucosa

basal

Glucosa luego de 8

horas de ayuno

Se medird por medio de
pruebas de laboratorio,

€n ayunas

Cuantitativa

Continua

Mgydi

Sindrome

Metabdlico

Conjunto de varias
enfermedades 0
factores de tiesgo en
un mismo individuo
que aumentan el
riesgo de padecer
enfermedades

cardiovasculares o

DM

Se  definirdA por los
criterios de diagnésticos:
NCEP ATP III:
Circunferencia de cintura
Triglicéridos

Hd!

Presi6n arterial

Glucosa en ayunas

Cualitativa

Nominal

Si

Edad

Tiempo que una
persona ha vivido

desde el nacimiento

Edad en afos en el

momento del estudio

Cuantitativa

Continua

Afos

Sexo

Constitucién orgénica

Se registra con base al

Cualitativa

masculino
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que distingue | sexo de asignacién social | Nominal femenino
masculino y
femenino

PASI Escala de medicién | Se valora clinicamente al | Intervalo 0-72 puntos

de gravedad en
pacientes con
Psoriasis. Se mide
tomando en cuenta
los datos clinicos de
la Psoriasis: eritema,
escama, infiltracion y

total de superficie

paciente, por un medico

observador
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8. ASPECTOS ETICOS
El estudio fue realizado de acuerdo a la norma oficial de investigaci6n en
personas, articulo 17, se clasifica como una investigacién con riesgo minimo. El
protocolo de estudio fue registrado y aprobado por el comité de investigacién y
ética correspondiente y los pacientes firmaron consentimiento informado por
escrito.
Los resultados se dardn a conocer en forma general sin datos que identifiquen a

ningin paciente

9. DESCRIPCION GENERAL DEL ESTUDIO

1. Dar a conocer el protocolo de estudio a los médicos de Consulta Externa del
Centro Dermatologico “Dr. Ladislao de la Pascua™ y solicitarles la referencia
de pacientes de primera vez con diagnéstico de psoriasis mayores del8 afos

de edad al investigador principal.

2. Identificar a los pacientes que se encuentren en seguimiento por psoriasis

mayores de 18 afios de edad para proponerles la participacion en el estudio.

3. Si aceptan participar en el estudio deberin someterse a estudios de

laboratorio, biopsia, asi como toma de tensién arterial y perimetro abdominal.
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4. Realizar la evaluacién inicial: llenar cuestionario de las variables descritas
previamente

S. Al término del estudio, realizar el anilisis de datos, elaborar el informe
técnico final y planear la forma de divulgacién de los datos: ftesis y

publicacién

10. RECURSOS PARA EL ESTUDIO

Recursos Humanos:
* Residentes de Dermatologia del CDP
¢ Dermatdlogos del CDP
* Asesor metodolégico

e Técnicos de laboratorio

Recursos Materiales:

¢ Consultorios médicos del CDP
e Laboratorio

¢ Estetoscopio y baumanémetro
e Cinta métrica

¢ Hojas

e Plumas
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11. ANALISIS ESTADISTICO

Las variables cuantitativas se describieron con medidas de tendencia central, las
variables cualitativas con porcentajes.

Se utilizaron pruebas de significancia estadistica para determinar las diferencias entre
los grupos; en las variables cuantitativas t de student y en las cualitativas X2.

Se estimd la frecuencia de Sindrome metabélico mediante porcentaje y de calcul§ el
intervalo de confianza

Se utilizé el programa estadistico SPSS V 12.0



12. RESULTADOS

Se obtuvieron un total de 43 pacientes con diagnéstico clinico de psoriasis, a los
cuales se les realizé biopsia de piel para confirmarlo por medio de estudio
histopatolégico, confirmindose el diagndstico en 39 pacientes, los otros 3
presentaron otros diagnésticos como dermatitis crénica, parapsoriasis y sindrome

purpiirico por lo cual fueron eliminados.
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FRECUENCIA DE SINDROME METABOLICO

Del total de 39 pacientes que ingresaron al estudio por confirmacién de psoriasis
tanto clinica como histolégica, 17 de ellos, (43.5% |Coss, 28-60%), cumplieron los

criterios para sindrome metabdlico.

Frecuencia de Sindrome Metabélico

17 (43,5%) & pacientes con Sx.
Metabdlico

B Pacientes sin Sx.

22(56,5% % Metabolico

Figura 1. Frecuencia del Sindrome Metabélico
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INDICE DE SEVERIDAD (PASI)

Los pacientes que se encontraron en un valor dentro de los limites para leve fueron
14 que representa el 82%, y 3 dentro de moderado que representa el 18%, y ningin

paciente entre al grupo de grave

@ Leve
# Moderado

& Grave

Figura 3. Indice de Severidad (PASD)
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TIEMPO DE EVOLUCION

El tiempo de evolucién de la psoriasis fue entre 6 meses hasta 24 afios, con un
promedio en pacientes con sindrome metabélico de 7 afios, con una desviacién

estindar de + 8 afios.

Tiempo de evolucion

12

10 +7

Tiempo de 1a10 11a20 21a30
evolucion

Figura 4. Tiempo de evolucién
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GENERO

Se incluyeron 17 pacientes de los cuales 10 fueron del género femenino (59%) y 7

del género masculino (41%)

GENERO %

# Femenino

# Masculino

Figura 5. Distribucién por género de los pacientes
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EDAD

El rango de edad que se encontré fue entre los 28 a 73 afios con un promedio en los
pacientes con sindrome metabélico de 51 aifios, con una desviacién estindar de +

11afios.

Edad

Edad 18a30 31a40 41a50 51a60 61a70 71a80

Figura 6. Distribucion por edad de los pacientes
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Dentro de los criterios para el diagnéstico de sindrome metabélico, tenemos a la
presién arterial sistélica con una mediana de 105mmHg y diastélica de 84mmHg.
Los triglicéridos con valores de 245; glucosa de 105, perimetro abdominal en
hombres con un promedio de 108cm y para las mujeres de 107 y finalmente los

valores de HDL en masculinos de 54 al igual que en el sexo femenino.
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13. DISCUSION

La psoriasis es una enfermedad inflamatoria de la piel, que hasta hace algunos afios
era considerada que afectaba nada mis que la piel, a excepcién de la artritis
psoriasica. Nuevos estudios han demostrado una correlacién directa entre la
severidad de la psoriasis y la prevalencia de obesidad, dislipidemia e
hiperhomocisteinemia a sido reportado en pacientes con psoriasis, sugiriendo que los
cambios inflamatorios causados en esta enfermedad tienen un rol directo en la
determinacion de estos factores de riesgo.

Concomitantemente ocurre dislipidemia, intolerancia a la glucosa, resistencia a la
insulina, obesidad e hipertensién constituyendo el sindrome metabélico.

El sindrome metabdlico es un fuerte predictor de enfermedades cardiovasculares,
diabetes e infarto, e incrementa el riesgo de las mismas.

De acuerdo a los criterios de la ATP III, el sindrome metabdlico se presenta en un
25% de la poblacién en EEUU, entre un 15 a 35% en Europa, y en paises en
desarrollo la prevalencia en menor, pero en estudios realizado en México se ha visto
que este se presenta en un 26,6% de la poblacién general ( 9)

Como se mencioné anteriormente algunas investigaciones han demostrado la mayor
asociacion entre el sindrome metabélico con la psoriasis, como el estudio transversal
de Gisondi et al, que demostré una mayor prevalencia de sindrome metabélico en
pacientes con psoriasis que en un grupo control (30,1% vs 20,6%, OR 1,65, 1C
95%1,16-2,35), sin embargo; se ha observado que solo algunos de los componentes
de este sindrome, como la hipetrigliceridemia y la obesidad abdominal presentaron
una prevalencia significativa en pacientes con psoriasis (6). Sommer et al, en un

estudio de casos y controles, observo igualmente un incremento de la prevalencia de
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SM en base a la definicién de 1a OMS (OR 5,92, IC 95% 2,78-12.8). (19). Por lo que
en nuestro estudio que incluyo 39 pacientes con diagnéstico clinico e histolégico, se
encontré que el 43,5% presentaban sindrome metabélico, compara con la poblacién
general que presentan un 26,6%, por lo que se puede considerar que este es mds
frecuente en pacientes con psoriasis, aunque nuestra muestra tiene un SESgo por ser
pequeiia por la cantidad de pacientes con este diagnéstico que acuden a nuestro
centro dermatol6gico y no tener un grupo control, nos sirve mucho para futuras
investigaciones.

En cuanto a la variedad clinica se observa que el 100% presenta psoriasis en placas,
como ya se ha comentado es la mis frecuente, igual variedad se encuentra en los
otros estudios (6-19- 22). -

Gisondi et al, encontré una asociacién significativa entre la severidad de la psoriasis
y el sindrome metabélico, siendo maés frecuente en la forma grave, pero en nuestro
estudio se vio que es mas frecuente en pacientes con un PASI leve, presente en un
82% y en un 18% con PASI moderado.

Sommer y Gisondi encontraron que el tiempo de evolucién de la enfermedad tenia un
promedio de 13 a 18 afios, pero nosotros encontramos un promedio de 7 afios

En cuanto al género, no hay una diferencia significativa entre femenino y masculino,
al igual que encontrado en otras literaturas

Cohen, Sommer, Gisondi, en sus estudios presentaron una asociacién significativa
entre la edad y el sindrome metabélico, siendo mas frecuente en pacientes mayores
de 50 afios, lo que se encontré en nuestro estudio al tener una mayor prevalencia en
pacientes entre 51 a 60 afios.

En cuanto a los criterios del sindrome metabdlico, se ha observado una asociacién

mas importante en relacion a la hipertrigliceridemia y el perimetro abdominal,
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mientras que en otros no se ha encontrado mayor prevalencia (20), al realizar nuestro
estudio se pudo observar que no hay diferencia significativa entre los valores de
presion arterial, glucosa, HDL entre los pacientes con y sin sindrome metabélico,

|
|
|
|
pero si una diferencia en cuanto a los triglicéridos y el perimetro abdominal. i
|
\
|
|
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Limitaciones del estudio

El objetivo de este trabajo fue determinar la prevalencia del sindrome metabdlico en
pacientes mexicanos con psoriasis en placas para lo cual es esencial un tamafio de
muestra mayor y una seleccién aleatoria, lo cual no fue posible por disponibilidad de
recursos, sin embargo los datos que se obtuvieron son importantes ya que pueden
utilizarse como base para diseiar en forma més eficiente tanto estudios de
prevalencia como analiticos para explicar la presencia o ausencia de sindrome
metabolico en pacientes con psoriasis. Se conoce que la obesidad es un factor de
riesgo para la presencia y gravedad de psoriasis sin embargo no estd muy claro el
papel que desempefia el sindrome metabélico y sus diferentes elementos que lo

componen para la presencia, ausencia y gravedad de la-psoriasis
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CONCLUSIONES

Al analizar nuestro estudio se puede observar que le sindrome metabélico se
encuentra mas frecuentemente en pacientes con diagnéstico de psoriasis, con una
proporcién del 43,5%, no existe una relacién significativa con la severidad y el
tiempo de evolucién de la misma, y todos los pacientes presentaron psoriasis en
placas. Por otro lado es mis frecuente en pacientes mayores de 50 afios y no tiene
relacién con el género.

Aunque este sea un estudio pequefio nos servird para valorar mejor a nuestros
pacientes con psoriasis para considerar que no solo en una enfermedad que se limita

a la piel, sino considerarla ya como una enfermedad sistémica.
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ANEXOS

ANEXO 1

CARTA DE CONSENTIMIENTO INFORMADO

México, D.F. a de del 2008.

Yo , declaro

libre y voluntariamente, que acepto participar en el proyecto de investigacién titulado:
“Frecuencia del Sindrome Metabélico en pacientes con diagndstico de Psoriasis en el

Centro Dermatologico Pascua”.

El objeto del estudio es: determinar si existe una mayor frecuencia del sindrome

metabdlico en pacientes con diagnéstico de psoriasis.

Se me ha explicado que mi participacién consistira en: toma de una biopsia de piel con
lesiones de psoriasis, toma de muestra de sangre periférica, presién arterial y medicién del

perimetro abdominal.

Declaro que se me ha informado y estoy consciente sobre los posibles riesgos para mi
persona, que consisten en: formacién de equimosis (moretén) o infeccién bacteriana en el

sitio de puncién y formacién de una cicatriz permanente en ¢l sitio de la biopsia

Como resultado de la presente investigacién, se derivan los siguientes beneficios:
establecer la asociacién de sindrome metabélico y psoriasis, con esto podria ser posible

establecer un tratamiento oportuno.

Ante cualquier eventualidad médica, derivada de la presente investigacién, podré consultar

a: Dr. Fermin Jurade Santacruz, investigador responsable y/o Dra. Gabriela Peralta
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Cordero, investigador secundario, cuyo teléfono ¥y domicilio laboral sito en: Dr. Vértiz 464

Esq. Tel 55196351

Se me ha informado ¥ acepto, que puedo retirarme de| estudio en cualquier momento en
que lo considere conveniente, sin que ello afecte la atencién médica que recibo. También
Que puedo solicitar informacisn adicional acerca de lo riesgos y beneficios de mi

participacién

Nombre y firma del paciente:

Domicilio y teléfono:

Nombre y firma del testigo:
Domicilio y teléfono:

Nombre y firma del testigo:

Domicilio y teléfono:

Nombre y firma del investigador titular responsable:
-_—

Domicilio y teléfono:
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ANEXO 2
HOJA DE RECOLECCION DE DATOS

N. Progresivo
N. Expediente

Nombre:

Edad: Sexo:

Fecha de ingreso al estudio: Teléfono:

Diagnéstico clinico:

Psoriasis en gotas Psoriasis en placas Psoriasis pustulosa

Tiempo de evolucién del padecimiento:

Perimetro Abdominal

Presion arterial

Triglicéridos

HDL

Glucosa

Sindrome Metabdlico Si No
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