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I.- Resumen 
 
Introducción: 

La psoriasis es una enfermedad inflamatoria sistémica, común, que afecta 2-4% de la 

población general. Se considera una enfermedad sistémica, autoinmune, que condiciona 

un microambiente inflamatorio mediado por diversas citoquinas, principalmente TNF-α, IL-

20 e IL-17.¹ Los pacientes con psoriasis presentan una prevalencia alta de obesidad, y se 

ha pensado que esta asociación está vinculada mediante un mecanismo fisiopatológico 

común, que se explica por una inflamación crónica de bajo grado. La coexistencia de 

psoriasis y obesidad tiene implicaciones desfavorables, tanto en la severidad de la 

psoriasis, su respuesta al tratamiento, y en su papel como factor de riesgo metabólico y 

cardiovascular.² 

Objetivo:  

Determinar la prevalencia de obesidad en pacientes con psoriasis atendidos en el Servicio 

de Dermatología del Hospital de Especialidades del Centro Médico Nacional Siglo XXI. 

Pacientes y métodos:  

Diseño: Estudio observacional, transversal, descriptivo y analítico.  

Análisis estadístico: 

Se describieron las variables utilizando medidas de tendencia central y dispersión de 

acuerdo a las distribuciones de los datos. Se utilizó la prueba de Shapiro Wilk para valorar 

la normalidad de los datos. Para las pruebas cualitativas se utilizó chi cuadrada ó Tau-b 

de Kendall (dependiendo si eran nominales u ordinales) y para las cuantitativas U de 

Mann Whitney o prueba de t de Student, dependiendo de su distribución. Para establecer 

correlaciones entre variables cuantitativas se utilizó prueba de Pearson o Spearman. Las 

comparaciones entre tres o más grupos se realizaron mediante ANOVA, con análisis post 

Veronica
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hoc de Bonferroni. Se utilizó una p <0.05 para establecer significancia estadística. Para el 

análisis de los datos utilizamos el paquete estadístico STATA versión 11.0. 

Resultados: La prevalencia de obesidad fue de 49% (n=66) predominando en el sexo 

masculino,  el 11.5% presentó peso normal (n=16) y  39.5% sobrepeso (n=54). El 39% de 

los pacientes con psoriasis tuvieron diagnóstico de diabetes mellitus (n=54),  y el  40% de 

hipertensión arterial  (n=55).    El 79% presentó resistencia a la insulina (n=108) y el 53% 

cumplieron con los criterios para integrar  síndrome metabólico (n=72). 

Conclusiones: La prevalencia de obesidad fue del 49%, sin embargo el 39.5% presentó 

sobrepeso. La prevalencia de síndrome metabólico fue del 53% presentándose tanto en 

pacientes con y sin obesidad, siendo más alta que la reportada en la población a nivel 

nacional. 
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II.- INTRODUCCIÓN 

 

La psoriasis en una enfermedad inflamatoria sistémica, de evolución crónica, mediada 

inmunologicamente, resultado de una predisposición poligénica, que condiciona un 

microambiente inflamatorio mediado por diversas citocinas, que induce una 

queratopoyesis acelerada.³ Se caracteriza por la afección a piel y anexos, y puede 

también comprometer articulaciones.⁴ 

Se considera una enfermedad de distribución mundial cuya tasa de prevalencia es del 1 al 

3 %, reportándose desde 0,5%  en países de Sudáfrica hasta del 11,4% en el norte de 

Europa,⁵ dichas variaciones están  dadas  por las características étnicas o raciales. Afecta 

a ambos sexos por igual y a todos los grupos etarios siendo más común en caucásicos y 

en menor frecuencia en afroamericanos e hispanos.⁵ 

En México representa 2% de la consulta dermatológica, con una incidencia aproximada 

de 2.5 millones de personas afectadas de las cuales 25-30% cursa con un cuadro clínico 

de moderado a severo.⁶ 

Clínicamente se caracteriza por la presencia de placas eritematosas bien definidas, 

escamosas y de bordes irregulares. Aunque puede afectar cualquier parte del cuerpo 

afecta de manera preferente regiones como codos,  rodillas,  piel cabelluda y región 

lumbosacra.⁶ 

La psoriasis es una enfermedad mediada por células T, que afecta a individuos con 

predisposición genética y en la que se produce una hiperplasia de la epidermis debida a la 

infiltración con células inmunes. En el cuadro inflamatorio de la psoriasis intervienen, tanto 

elementos de la respuesta inmune innata, como de la respuesta adaptativa. Entre los 

primeros se encuentran las células dendríticas presentadoras de antígenos (CPA), los 

queratinocitos,  neutrófilos, macrófagos y las células NK; entre los segundos, los linfocitos 



11 
 

T CD4+ y CD8+.(2) Las CPA (células de Langerhans, células dendríticas dérmicas y las 

células dendríticas plasmacitoides) producen citocinas, como el factor de necrosis tumoral 

alfa (TNF-α), IL-6 y la IL-12/IL-23, interferón alfa (IFN-α) que promueven el desarrollo de 

las subpoblaciones de ceulas T, T helper 1 (Th1; CD4+), T citotóxicos (Tc1; CD8+), Th 17 

y células T reguladoras, produciendo diversas citoquinas principalmente Interferón gama 

(IFN-γ), TNF-α, IL2, IL17, IL22, las cuales activan los queratinocitos, estimulándolos a la 

hiperproliferación y producción de citocinas proinflamatorias, quimiocina, péptidos 

antimicrobianos y moléculas de adhesión, que a su vez reclutan y activan otras células 

inmunes a la piel inflamada. Por otra parte los queratinocitos y las células inflamatorias 

producen factores angiogénicos, como VEG-F que activan células endoteliales, 

demostrándose que  los niveles séricos de VEG-F se correlacionan con la severidad de la 

psoriasis.⁷ De este modo se amplifica la respuesta inflamatoria que conduce a las 

manifestaciones clínicas de la enfermedad. 

En los últimos años se ha demostrado una relación consistente entre psoriasis y 

obesidad, y se ha reconocido como un factor de riesgo metabólico y cardiovascular, 

presentando un impacto tanto en la severidad de la psoriasis como en la respuesta al 

tratamiento.¹ 

 

Obesidad y psoriasis 

 

De acuerdo a la organización mundial de la salud (OMS) la obesidad se define como el 

aumento excesivo o anormal del tejido adiposo, identificándose cuando el índice de masa 

corporal (IMC) es mayor a 30 kg/m² y se clasifica de acuerdo a este, en grado 1, grado 2 y 

grado 3.⁹  En México existe una alta prevalencia de sobrepeso y obesidad, de acuerdo a 

la encuesta nacional de salud y nutrición 2012 (ENSANUT2012) se ha calculado una 

prevalencia de sobrepeso/obesidad  en adultos de 73% en mujeres y 64.4% en los 
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hombres.¹⁰ En la actualidad, México y Estados Unidos, ocupan los  primeros  lugares  de  

prevalencia  mundial  de  obesidad  en  la  población  adulta  (30  %),  la  cual  es  diez  

veces mayor  que  la  de  países  como  Japón  y  Corea  (4  %).¹¹  En diversos estudios 

se ha demostrado  un incremento en la prevalencia de obesidad en pacientes con 

psoriasis, Herron et al. encontraron que la prevalencia de obesidad en pacientes con 

psoriasis fue mayor que el de la población general (34% vs 18%, p<0.01),¹² así mismo 

Naldi  et  al.  reportaron  un  OR  de  1.6  para  pacientes con  sobrepeso  y  1.9  para  

obesos  en  comparación  con  pacientes  sin  psoriasis.  A nivel nacional se ha descrito 

una prevalencia de sobrepeso del  40.35% y 31.57% de obesidad.¹³ muy similar a otros 

estudios en el que se reporta sobrepeso en el  38% y 32.5% de obesidad grado I y II y 2% 

en obesidad grado 3, siendo más frecuentes en varones que en mujeres (66 y 65.1% en 

hombres, respectivamente, contra 34 y 35% en mujeres, p= 0.002). ¹⁴ 

Actualmente la obesidad se considera como una patología inflamatoria crónica de bajo 

grado, caracterizada por una elevación de los niveles plasmáticos de citoquinas 

proinflamatorias. El tejido adiposo es uno de los órganos más grandes del cuerpo humano 

y está compuesto por adipocitos, los cuales se encargan de  almacenar energía en forma 

de triglicéridos, sin embargo hoy en día se sabe que es un órgano endocrino activo que 

contribuye a la regulación de las funciones corporales tales como los procesos mediados 

por insulina, el metabolismo lipídico y glucídico, cambios vasculares, en la coagulación y 

algunos aspectos de la inflamación.¹⁵ 

Como mediadores de todos estos efectos se citan distintas sustancias llamadas 

“adipocinas” procedentes de los adipocitos y una amplia variedad de citocinas 

proinflamatorias, como la proteína C reactiva (PCR), factor de crecimiento, activador del 

plasminógeno (PA-1), IL-1, IL-6 y  (TNF-α). Estas moléculas son las que, a través de sus 

efectos directos e indirectos, explican la naturaleza inflamatoria de la obesidad y su 

relación con otros procesos inflamatorios como la psoriasis.² 
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En la obesidad, el tejido adiposo varía su estructura y composición con respecto a su 

estado basal, lo que multiplica su efecto proinflamatorio.² De este modo, la leptina y 

posiblemente otros factores que son producidos por los adipocitos, macrófagos o ambos 

regulan al alza o aumentan notablemente las moléculas de adhesión sobre las células 

endoteliales, como la ICAM-1 y la molécula de adhesión celular plaqueto-endotelial tipo 

1.También es posible que la proteína recaptadora de monocitos [MCP-1]), que se expresa 

en los adipocitos pueda correlacionarse con la adiposidad, contribuyendo al reclutamiento 

y la transmigración de monocitos derivados de la médula ósea, produciendo un aumento 

de macrófagos en el tejido adiposo, generando células gigantes multinucleadas. Está 

acumulación de macrófagos aumentados en número y tamaño, que llegará hasta el 60% 

dependiendo de la masa grasa del paciente, será la responsable de provocar la expresión 

de moléculas proinflamatorias y contribuirá al estado inflamatorio permanente.¹⁶ Además 

de los elementos celulares antes citados, encontramos células endoteliales, leucocitos, 

fibroblastos, y preadipocitos que conforman el tejido vascular estromal adiposo. 

La presencia y la persistencia de un estado inflamatorio crónico de bajo grado en la 

obesidad conduce a una alteración de la función y estructura vascular, inmunidad y del 

metabolismo de los adipocitos, todo ello a través de una alteración del balance de las 

adipocinas y citocinas, que son claves en la patogénesis del síndrome metabólico y en el 

desarrollo del riesgo de morbimortalidad cardiovascular. 

Como ya se ha mencionado el tejido adiposo, principalmente el visceral, es un órgano 

inmuno-metabólico-endocrino y, como tal, es capaz de secretar sustancias que tienen 

actividad endocrina, parácrina y autócrina conocidas como adipocinas.¹⁶  Estas adipocinas 

son capaces de inducir obesidad (leptina), resistencia insulínica (resistina), inflamación, 

dislipemia, hipercoagulabilidad y disfunción endotelial asociada a la arteroesclerosis, 

elementos todos ellos implicados en el inicio y progresión del síndrome metabólico. Sin 

embargo, algunas adipocinas como la adiponectina podían tener efectos protectores. La 
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adiponectina principalmente producida por los adipocitos se encuentra disminuida en la 

obesidad, debido en parte a un aumento de citocinas y adipocinas proinflamatorias, como 

el TNF-α y la IL-6.¹⁷ La adiponectina tiene un papel antiinflamatorio muy importante, al 

inducir la secreción de IL-10, el antagonista del receptor de la IL-1 e inhibir la producción 

de TNF-α, IL-6 e ICAM-1. Se ha comprobado que los niveles de adiponectina en sangre 

son bajos cuando hay un exceso de tejido adiposo intraabdominal, en la dislipemia, en los 

pacientes con resistencia a la insulina, en la enfermedad cardiovascular y en la 

hipertensión arterial.¹⁹ 

En los procesos inflamatorios crónicos existe variabilidad con respecto a los niveles de 

adiponectina. De este modo, puede estar incrementada en procesos inflamatorios sin 

obesidad ni tejido adiposo visceral excesivo, como la artritis reumatoide, mientras que 

podría estar regulada en dirección opuesta en aquellas enfermedades crónicas en las que 

sí existe un exceso de tejido adiposo visceral y obesidad, como la psoriasis, la diabetes 

tipo 2 o el síndrome metabólico, donde los niveles de adiponectina están muy 

disminuidos. 

La leptina principalmente producida por los adipocitos,  indica si las reservas somáticas de 

depósitos de grasa son suficientes para el crecimiento y la reproducción. Los niveles 

bajos de leptina serían indicativos de reservas insuficientes de energía, lo que provocaría 

hiperfagia, bajo gasto energético e infertilidad.  Niveles elevados de leptina se han 

asociado con alteraciones cardiovasculares y en algunos estudios se ha postulado como 

un factor predictivo independiente de estos eventos y de enfermedad coronaria.  La 

leptina tiene un efecto inmunomodulador importante.²⁰ Algunos autores señalan que la 

leptina en la psoriasis podría servir como un marcador de gravedad y cronicidad. 

La resistina es una adipocina derivada del tejido adiposo vinculada principalmente a la 

inflamación, inmunidad, obesidad y resistencia a la insulina. Producida por monocitos y 

macrófagos del tejido adiposo y de la sangre periférica, la expresión aumentada de 
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resistina y, por tanto de inflamación, podría ser un mediador en la disfunción endotelial y 

un signo temprano para arterioesclerosis.²¹ Citocinas proinflamatorias como el TNF-α, IL-

1, IL-6 y los lipopolisacáridos pueden incrementar la expresión de la resistina y esta, por sí 

misma, puede incrementar la producción de TNF-α y IL-12. 

Los ácidos grasos libres se han considerado un importante eslabón entre la inflamación 

crónica y la actividad del tejido adiposo, ya que estas moléculas son capaces de aumentar 

el estrés oxidativo y, por lo tanto, el ambiente inflamatorio y la actividad vascular 

reactiva.²² 

El factor inhibidor del PA-1 es secretado en parte por el tejido adiposo, junto al hígado y 

tejido endotelial. Los niveles de este están elevados en la obesidad y en la resistencia 

insulínica y se relacionan con la inducción del síndrome metabólico, además de predecir 

el riesgo de diabetes tipo 2 y problemas cardiovasculares. Así pues, el PAI-1 puede 

contribuir al desarrollo de obesidad y resistencia a la insulina y ser un enlace entre el 

desarrollo de obesidad y enfermedad cardiovascular.²³ 

Las citocinas proinflamatorias principalmente asociadas son TNF-α el cual está presente 

en la circulación como molécula soluble, producida por una variedad de células,  en la 

obesidad, la principal fuente de TNF-α son los macrófagos del sistema estromal y vascular 

del tejido adiposo, demostrándose  que la obesidad está asociada a altos niveles 

circulantes de receptores de TNF-α.²⁴ El TNF-α incrementa su propia producción y la de la 

IL-6, resistina y proteína quimiotáctica de los macrófagos (MCP-1).²⁵ Por el contrario, 

disminuye las concentraciones de la adiponectina y la leptina generadas por los 

adipocitos.²⁶ Asimismo, el TNF-α contribuye a la resistencia de la insulina mediante la 

inducción de la fosforilación de la serina del sustrato 1 del receptor de insulina (IRS-1), lo 

que reduce la actividad de la tirosincinasa del receptor insulínico.²⁶  

Se ha demostrado que no solo comparten un sustrato fisiopatológico entre la psoriasis y la 

obesidad sino que también comparten cierta predisposición genética.  El HLA-Cw6, el 
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mayor locus de susceptibilidad genética para la psoriasis, está también asociado a la 

obesidad; en un estudio se comprobó cómo la presencia de obesidad y HLA Cw6 

incrementan 35 veces el riesgo de desarrollar psoriasis, comparado con pacientes de 

peso normal y HLA Cw6 negativo.² 

En conjunto, diversos estudios sugieren que existe una correlación positiva entre el peso 

corporal, la prevalencia y  gravedad de la psoriasis. En un estudio italiano publicado por 

Naldi et al. que incluía  560 pacientes con psoriasis, se comprobó que la probabilidad de 

presentar psoriasis en una población con un IMC entre 26 y 29 kg/m² o mayor de 30 kg/m²  

fué superior (OR = 1,6 y 1,9, respectivamente) que en los controles no obesos.²⁷  Neiman 

et al. publicaron un estudio que  incluyó a 127.706 pacientes con psoriasis leve (definidos 

como aquellos que no fueron tratados con terapias sistémicas o fototerapia) y a 3.854 

pacientes con psoriasis severa (definida como los que fueron tratados con terapias 

sistémicas o fototerapias) en el cual se demostró una mayor probabilidad de obesidad en 

pacientes con psoriasis grave (OR = 1,8) que en pacientes con psoriasis leve (OR = 1,3) y 

que en pacientes sin psoriasis.⁷  Así mismo Cohen et al. demostró que los pacientes con 

psoriasis menores de 35 años eran más propensos a presentar obesidad (OR = 2,2) que 

los mayores de 65 años (OR = 1,6) en comparación con los controles sanos.²⁹ Por otra 

parte en un metaanálisis realizado por Armstrong et al. encontraron que los pacientes con 

psoriasis leve eran 1.46 veces más propensos a ser obesos  incrementándose en los 

pacientes con psoriasis severa a 2.23 veces en comparación con los controles sanos.³⁰  

En este estudio se asoció  a la psoriasis con aumento en la circunferencia de la cintura y 

la relación cintura/talla, siendo estos indicadores de obesidad central y grasa visceral 

abdominal.³¹ Parece razonable pensar que el estado proinflamatorio crónico de bajo grado 

que hay en estos dos procesos potencie el riesgo de sus consecuencias, tales como la 

probabilidad de desarrollar una diabetes, un síndrome metabólico y el aumento del riesgo 

cardiovascular.²  
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Síndrome metabólico y psoriasis 

 

El síndrome metabólico es un estado protrombótico además de proinflamatorio, siendo 

esta asociación mayor en las formas severas de la psoriasis.³²  Se define como  síndrome 

metabólico (SM) al conjunto de factores de riesgo cardiovascular más importantes, como 

la obesidad abdominal, hiperglucemia, dislipidemia y la hipertensión arterial. Dentro de 

sus causas destaca la predisposición genética y el estilo de vida.³³ Los criterios para 

definir SM de acuerdo al National  Cholesterol Education Program Adult Treatment Panel 

III (NCEP:ATP III) son circunferencia abdominal > de 102 cm en hombres y 88 cm en 

mujeres, presión arterial > 130/85 mm/Hg, triglicéridos ≥ 150 mg/dL, Colesterol HDL < 40 

mg/dL en hombres y < 50 mg/dL en mujeres, y Glucosa en ayuno ≥100 mg/dL.³⁴ Además, 

con o sin síndrome metabólico, elevaciones en el IMC y la circunferencia de la cintura 

están fuertemente correlacionadas con un mayor riesgo de enfermedad coronaria.³⁵ 

La prevalencia del SM en adultos oscila del 20 al 40%  dependiendo de la población 

estudiada.³⁶  En México,  de acuerdo con la Encuesta Nacional de Salud y Nutrición 2006 

(ENSANUT 2006), la prevalencia de SM en adultos de 20 años de edad y más es del 

41.6%. La prevalencia del SM en pacientes con psoriasis, en otras poblaciones, fluctúa 

del 30 al 40%,³⁶ mientras que en México en un estudio realizado en el Centro 

Dermatológico Pascua en el 2013 se observó una prevalencia de SM en pacientes con 

psoriasis de 43.5%.³⁷ 

Esta asociación se explica debido a que el  SM también se distingue por aumento en la 

actividad inmunológica de las células T, tipo Th1 (IFN-α, IL-2 e IL-18, TNF-α) lo que 

sugiere que la psoriasis puede relacionarse con el síndrome debido a que comparten las 

mismas rutas en el proceso de inflamación, y los estados proinflamatorio y protrombótico 
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que quizás se interconectan y relacionan con concentraciones elevadas de citocinas 

proinflamatorias, en especial el TNF-α.³⁹ 

Por ejemplo, los niveles circulantes de TNF-α, el receptor soluble del TNF-α se 

encuentran elevados en pacientes, con componentes del síndrome metabólico como la 

obesidad y la resistencia a la insulina.⁷ La IL-6 de la misma manera puede inducir 

resistencia a la insulina, aumentar las moléculas de adhesión endoteliales, promover la 

liberación hepática de ambos fibrinógeno y la PCR, y aumentar los efectos 

procoagulantes sobre las plaquetas, todas las secuelas que promueven aterosclerosis.³⁵ 

El VEG-F se encuentra elevado además en los estados hiperinsulinémicos, como en el 

síndrome metabólico en el que los adipocitos son la principal fuente.³² 

Otra explicación a la predisposición que poseen los pacientes con psoriasis a desarrollar 

SM sería quizás por los trastornos conductuales (pobres hábitos alimenticios, estrés, 

estigmatización, disminución de la actividad física, consumo de alcohol, tabaco) los cuales 

pueden llevar a incrementar el peso y la posibilidad de la patología metabólica.⁷ 

Se ha documentado en diversos estudios una fuerte asociación entre los componentes del 

SM y la psoriasis. En un estudio realizado por Sommer et al. se demostró que  la 

hiperlipidemia, hipertensión arterial, enfermedad arterial coronaria y diabetes mellitus tipo 

2 fueron más frecuentes significativamente en pacientes con psoriasis en comparación 

con los controles.³⁶  Determinándose  el aumento de los valores del IMC en los varones 

dentro de los rangos de edad de 40-69 años y entre 18-79 años de edad en las mujeres. 

Presentando las mujeres tasas mucho más altas de obesidad que los hombres. La 

presencia simultánea de estas condiciones, designada como SM, era por lo menos dos 

veces más común en pacientes con psoriasis en comparación con los controles.³⁶ 

Varios estudios han reportado una fuerte asociación entre hipertensión y psoriasis 

moderada a severa. En un metaanálisis se examinó la prevalencia de hipertensión en 

309,469 pacientes con psoriasis, el OR para la hipertensión en pacientes con psoriasis 
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leve fue 1,30 (95% intervalo de confianza [IC], 1,15-1,47) y 1,49 (95% IC, 1,20 a 1,86) en 

los pacientes con psoriasis severa en comparación con controles sanos. En un análisis de 

subgrupos, los pacientes con artritis psoriásica también tenían una mayor prevalencia de 

hipertensión arterial (OR, 2,07; IC del 95%, 1,41-3,04).⁴⁰ 

Así mismo se ha asociado la psoriasis con un aumento de la prevalencia y la incidencia 

de la diabetes mellitus tipo 2. Un reciente metaanálisis y revisión sistemática concluyó que 

la prevalencia de diabetes fue mayor en los pacientes con psoriasis con un OR de 1,53 

(IC 95%, 1.6 a 1.24) para la enfermedad leve y 1,97 (IC 95%, 1,48-2,62) para los 

pacientes con enfermedad grave. La incidencia de la diabetes en pacientes con psoriasis 

tuvo un OR de 1,27 (IC del 95%, 1,16-1,4).⁴¹ 

En relación a la asociación entre psoriasis y dislipidemia, un estudio de 95,540 

participantes de los Nurses 'Health Study II mostró que la hipercolesterolemia se asocia 

con un mayor riesgo de la psoriasis incidente, especialmente en los que tenían un 

diagnóstico de hipercolesterolemia durante más de 7 años.⁴² Las diferencias importantes 

se han observado también en la composición de las lipoproteínas y del tamaño de las 

partículas. Los pacientes con psoriasis tienen niveles más bajos de lipoproteínas de alta 

densidad (HDL), con una mayor proporción de la lipoproteína aterogénica más pequeña 

de baja densidad (LDL), similar a la observada en los pacientes diabéticos.⁴³ Se ha 

demostrado que el tamaño de partícula HDL anormal se asocia con inflamación vascular 

aórtica en pacientes con psoriasis después de la corrección para otros factores de riesgo 

cardiovascular. Además las alteraciones en la composición de HDL en pacientes con 

psoriasis pueden producir problemas en la capacidad para promover el eflujo de colesterol 

de los macrófagos, y esto empeora con el aumento de la gravedad de la psoriasis.⁴⁴ 

Aunque es posible que los pacientes con psoriasis estén genéticamente predispuestas a 

desarrollar obesidad, diabetes y aterosclerosis prematura, las exploraciones de asociación 

del genoma de los pacientes con psoriasis no han mostrado un aumento en la herencia de 
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los genes asociados con comorbilidad metabólicas. Sin embargo existen vías 

inflamatorias comunes que participan en la fisiopatología de la psoriasis y la inflamación 

cardiovascular, ambos asociados con un estado proinflamatorio, proangiogénico y 

protrombótico.⁷ El perfil de citoquinas proinflamatorias de las lesiones de psoriasis es 

notablemente similar a la de las lesiones ateroscleróticas, con un infiltrado de células 

inflamatorias similar de células T, macrófagos y monocitos observados en ambas 

condiciones. Tanto como la psoriasis y las placas ateroscleróticas inestables tienen un 

incremento de células T activadas con ambos Th1 y Th17. Las células Th17 y sus 

mediadores inflamatorios, incluyendo la IL-17, IL-6, IL-8 , también se incrementan en la 

sangre de pacientes con enfermedad coronaria inestable.⁴⁵  Aunque existe evidencia 

significativa de que la inflamación sistémica impulsa el aumento del riesgo cardiovascular 

en la psoriasis, no está claro si la inflamación psoriásica contribuye principalmente al 

desarrollo de comorbilidades cardiometabólicas, o si la disfunción metabólica preexistente 

provoca desregulación inmunológica que conduce al desarrollo de la psoriasis. La primera 

explicación se ha descrito como la marcha metabólica de la psoriasis, en la que la 

inflamación sistémica causada por la psoriasis afecta a la función de otras células y 

tejidos que impulsan la desregulación metabólica, la dislipidemia, la obesidad, y el 

aumento de riesgo cardiovascular observado en los pacientes con psoriasis.  La liberación 

de citoquinas derivadas de la piel y mediadores de la inflamación de las lesiones de 

psoriasis en la circulación y la regulación positiva de moléculas de adhesión celular puede 

resultar en cambios compartimentales en células inflamatorias entre piel psoriásica, la 

circulación periférica, y las placas de ateroma de la vasculatura coronaria.⁴⁵ La 

inflamación del tejido adiposo causada por la inflamación sistémica relacionada con 

psoriasis probablemente conduce a la desregulación metabólica. Los monocitos y 

macrófagos que infiltran el tejido adiposo en pacientes obesos crean un microambiente 

inflamatorio a través de la producción de citoquinas proinflamatorias tales como TNF-α, IL-
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6, MCP-1. La leptina y adiponectina en pacientes con psoriasis se cree que contribuyen al 

desarrollo del síndrome metabólico, independientemente del índice de masa corporal.⁴⁰ El 

aumento de los niveles de leptina en pacientes con psoriasis  ha demostrado ser 

independientes de la obesidad, y se correlacionan con la gravedad y duración de la 

enfermedad. Algunos estudios han sugerido que el aumento de los niveles de leptina 

contribuye al desarrollo inicial de la psoriasis a través de la liberación de mediadores 

proinflamatorios. Como se ha mencionado anteriormente la adiponectina inhibe la 

producción de citoquinas proinflamatorias tales como IL-6 y TNF-α, regula a la baja la 

expresión de moléculas de adhesión celular en las células endoteliales, e induce 

citoquinas antiinflamatorias IL-10 e IL-1 antagonista de los receptores en monocitos y 

macrófagos.⁴⁵  

Finalmente la genética juega un rol crucial en la susceptibilidad hacia la psoriasis y los 

desórdenes metabólicos. Más de 20 locus se han asociado con la psoriasis²⁶ varios de 

éstos han sido asociados a la susceptibilidad de desarrollar enfermedades metabólicas. El 

loci de susceptibilidad PSORS2, PSORS3 y PSORS4 también se encuentran asociados 

con una susceptibilidad para síndrome metabólico y enfermedad cardiovascular.²⁶ A su 

vez el SM por sí mismo, predispone a los individuos a desarrollar psoriasis.  

Esta asociación estrecha entre la psoriasis y el SM, se ha relacionado a un mayor riesgo 

de diversas enfermedades cardiovasculares incluyendo la insuficiencia renal, trombosis 

venosa profunda, embolia pulmonar, enfermedad arterial periférica, cardiopatía coronaria, 

cardiomiopatía, fibrilación auricular y eventos isquémicos; aumentando significativamente 

la morbimortalidad.⁴⁶ 
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Repercusión de la obesidad y síndrome metabólico en el tratamiento de la psoriasis 

 

El tratamiento en esta población de pacientes puede plantear numerosas dificultades. En 

primer lugar la obesidad se ha asociado con una disminución de la respuesta a los 

tratamientos sistémicos tanto la terapia convencional como los agentes  biológicos,² que 

puede estar relacionada con cuestiones farmacocinéticas, afectando más a los fármacos 

que se administran a dosis fijas, en comparación con los que se administran en función a 

peso corporal. Así mismo debido a que la obesidad se puede asociar a condiciones como 

el SM  o la esteatosis hepática que pueden aumentar el riesgo de efectos adversos de los 

tratamientos sistémicos convencionales.² Se ha observado que el incremento del IMC se 

ha asociado con una menor respuesta clínica a corto plazo en tratamiento sistémico.⁴⁶  La 

reducción de peso puede mejorar la severidad de la psoriasis, de hecho varios estudios 

han sugerido que la pérdida de peso puede complementar la respuesta a las terapias de 

psoriasis. En un estudio clínico aleatorizado publicado por Jensen et al. en el que se 

valoró el efecto de la pérdida de peso en relación con la  gravedad de la psoriasis, 

observando una disminución importante del PASI y DLQI en los pacientes  que lograron 

una disminución del IMC  con una P≤0.001 en comparación con el grupo control.⁴⁷ 

Diversos estudios han permitido demostrar que la obesidad es un factor de riesgo de 

hepatotoxicidad en pacientes con psoriasis tratados con metotrexato, aun mayor que el 

consumo de alcohol, antecedentes de hepatitis viral o la dosis acumulada.²   Weinstein et 

al. encontraron que los pacientes con obesidad y diabetes concomitantes se asociaron 

significativamente con el desarrollo de fibrosis y cirrosis antes de tomar metotrexato; 

paradójicamente después de la terapia, estas condiciones no se asociaron ni con fibrosis 

ni con cirrosis.⁴⁹  Por otra parte debido a su efecto sobre la inflamación crónica el 

tratamiento con metotrexato se ha asociado con una disminución en el riesgo de 

enfermedades cardiovasculares y de infarto al miocardio.² 
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La farmacocinética de la ciclosporina está influenciada por la obesidad, puesto que es un 

fármaco muy lipofílico.² Se ha investigado la relación entre obesidad y concentración 

sérica de ciclosporina encontrando una fuerte correlación positiva entre la concentración 

mínima estandarizada y el índice de obesidad, concluyendo que los pacientes obesos 

tienen mayor probabilidad de un aumento en los niveles séricos y por lo tanto de 

nefrotoxicidad. Por lo tanto en estos casos la dosis  de ciclosporina debería adaptarse al 

peso ideal, en lugar del real, para disminuir el riesgo de nefrotoxicidad.⁵⁰ 

Así mismo se ha demostrado en diversos estudios el impacto  en los pacientes en 

tratamiento con agentes biológicos sobre el  peso corporal.²  Naldi et al. en un estudio 

basado en el proyecto psocare, que incluyo a pacientes con psoriasis en tratamiento 

sistémico (biológicos y convencionales) comprobaron que el IMC era un factor  pronóstico 

en la respuesta al tratamiento para la psoriasis. La proporción de pacientes que alcanzan 

un PASI 75 disminuye conforme aumenta el IMC.⁵¹  Mahé et al, realizaron  un estudio 

multicéntrico en el cual valoraron el riesgo en el incremento de peso en pacientes con 

psoriasis que se encontraban en tratamiento con infliximab durante un año, llegando a la 

conclusión de que el 50% de los  pacientes en tratamiento con infliximab tiene riesgo de 

incremento de peso, así mismo aproximadamente el 10% de estos pueden presentar un 

incremento mayor del 10% sobre su peso inicial. Sin embargo se ha visto que  el uso 

combinado con metotrexato otorga un efecto positivo sobre el control del peso.  Se 

encontró también que el sexo masculino y la severidad de la psoriasis son factores de 

riesgo para el incremento de peso en esta población.⁵²  Renzo et al. realizaron un estudio 

prospectivo de pacientes en tratamiento con infliximab y etanercept en el cual se  

demostró un incremento de peso tanto en la grasa corporal como en la masa magra.⁵³ 

La dosificación por peso de infliximab ofrece la posibilidad de obtener resultados similares 

en pacientes obesos y no obesos, demostrándose en un estudio publicado por Reich et 

al.⁵⁴  Sin embargo en otro estudio con pacientes con psoriasis moderada-grave tratados 
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con infliximab la obesidad se asoció a un retraso en la respuesta y una menor eficacia.⁵⁵  

Así mismo se ha demostrado esta relación en pacientes con etanercept y adalimumab;⁵⁶  

Strober et al. demostraron que los pacientes con un IMC dentro de la normalidad tenían 

una respuesta superior a etanercept que los pacientes con sobrepeso u obesidad.⁵⁶ En los 

pacientes tratados con adalimumab el 74.1% de los pacientes que pesaban menos de 100 

kg alcanzaron un PASI 75 en la semana 16 vs el 63.8% de los que tenían un peso mayor, 

el 79.2% tenían peso normal, 75.5% sobrepeso y 65.1% obesidad.⁵⁷ 
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III.- PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA 

La psoriasis es una enfermedad inflamatoria con una prevalencia alta y 

recientemente se ha demostrado su asociación con ciertas alteraciones metabólicas 

consideradas como factores de riesgo cardiovascular, dentro de los cuales destaca por su 

frecuencia la obesidad. Esta asociación no solo influye en el incremento del riesgo 

cardiovascular, sino en la gravedad de la psoriasis y en su respuesta al tratamiento. 

En nuestro medio se desconoce la prevalencia de obesidad y de otros componentes del 

síndrome metabólico en pacientes con psoriasis, así como el impacto de la obesidad 

sobre la severidad de la psoriasis y en la respuesta clínica al tratamiento. 

 

IV.- JUSTIFICACIÓN 

En nuestro país existe una alta prevalencia de obesidad, alrededor del 30% y una 

prevalencia de psoriasis de aproximadamente el 2%. Esta dermatosis es una de las más 

frecuentes atendidas en nuestro servicio, y la mayoría de los pacientes cursa con 

psoriasis de moderada a severa. Diversos estudios han demostrado que la obesidad, 

incrementa la incidencia y severidad de la psoriasis y modifica la respuesta clínica al 

tratamiento. Por lo tanto la importancia de conocer la prevalencia de obesidad en 

pacientes con psoriasis en nuestro Servicio, radicaría en optimizar la selección del 

tratamiento identificando las opciones con mejor perfil de eficacia-seguridad  en este 

grupo de pacientes, promoviendo así su calidad de vida.  

 

Pregunta de investigación 

¿Cuál es la prevalencia de obesidad en pacientes con psoriasis atendidos en el 

Servicio de Dermatología del Hospital de Especialidades del Centro Médico Nacional 

Siglo XXI? 
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V.- HIPÓTESIS 

Existe una prevalencia alta de obesidad en los pacientes con psoriasis atendidos en el 

Servicio de Dermatología del Hospital de Especialidades del Centro Médico Nacional 

Siglo XXI.  

 

VI.- OBJETIVOS 

Objetivo General: 

Determinar la prevalencia de obesidad en pacientes con psoriasis atendidos en el Servicio 

de Dermatología del Hospital de Especialidades del Centro Médico Nacional Siglo XXI. 

 

Objetivos específicos: 

a) Determinar la prevalencia de síndrome metabólico en pacientes con psoriasis y 

obesidad  

b) Determinar el impacto de la obesidad sobre la respuesta clínica al tratamiento  

 

VII.- MATERIAL Y MÉTODOS 

 

A. Tipo de estudio 

 Estudio observacional, transversal, descriptivo y analítico 

 

B. Universo de trabajo 

Pacientes con psoriasis atendidos en el Servicio de Dermatología del Hospital de 

Especialidades  CMN SIGLO XXI en el periodo comprendido de Diciembre del 

2015 a Junio del 2016. 
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C. Variables 

 Sexo. Cualitativa dicotómica 

 Edad. Cuantitativa continúa 

 Comorbilidad.  Cualitativa policotómica 

 Índice de masa corporal (IMC). Cuantitativa 

 Talla. Cuantitativa continúa 

 Peso. Cuantitativa continúa 

 Perímetro abdominal. Cuantitativa continúa 

 Perímetro de cadera. Cuantitativa continúa 

 Respuesta PASI. Cualitativa policotómica 

 Tratamiento. Cualitativa policotómica 

 Síndrome metabólico. Cualitativa dicotómica 

 

*Consultar anexo 3 para ver detalles de las variables 

 

D. Tamaño de la muestra 

Se realizó un muestreo no probabilístico de los casos de psoriasis registrados en 

el periodo de tiempo comprendido 

 

E. Criterios de selección del estudio 

                        Criterios de inclusión: 

a) Pacientes con psoriasis que reciben atención en el Servicio de 

Dermatología del CMN Siglo XXI  

b) Hombres y mujeres, mayores de 18 años 

 

Criterios de exclusión:  

a) Pacientes con mediciones antropométricas incompletas 

b) Pacientes con resultados de laboratorio incompletos 
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Criterios de no inclusión: 

a) Pacientes que no aceptaron participar en el estudio 

 

F. Procedimientos 

Se incluyeron a todos los pacientes con diagnóstico de psoriasis que cumplieron 

con los criterios de selección atendidos en el Servicio de Dermatología del HE 

CMN Siglo XXI. En la primera consulta se recabó información médica comprendida 

en la hoja de recolección de datos (anexo 1), incluyendo datos personales del 

paciente, antecedentes patológicos (tiempo de evolución y tratamiento actual), tipo 

de psoriasis, además de tomarse medidas antropométricas (talla, peso, perímetro 

abdominal, perímetro de cadera) y solicitarse estudios de laboratorio (perfil lipídico, 

glucosa). En la segunda  consulta se recabaron estudios de laboratorio solicitados. 

Se revisaron expedientes para obtener datos en relación a tratamientos previos, 

tratamiento actual y evolución de la dermatosis.  

 

G. Análisis estadístico 

Se describieron las variables utilizando medidas de tendencia central y dispersión 

de acuerdo a las distribuciones de los datos. Se utilizó la prueba de Shapiro Wilk 

para valorar la normalidad de los datos. Para las pruebas cualitativas se utilizó chi 

cuadrada ó Tau-b de Kendall (dependiendo si eran nominales u ordinales) y para 

las cuantitativas U de Mann Whitney o prueba de t de Student, dependiendo de su 

distribución. Para establecer correlaciones entre variables cuantitativas se utilizó 

prueba de Pearson o Spearman. Las comparaciones entre tres o más grupos se 

realizó mediante ANOVA, con análisis post hoc de Bonferroni Se utilizó una p 

<0.05 para establecer significancia estadística. Para el análisis de los datos 

utilizamos el paquete estadístico STATA versión 11.0. 
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VIII.- RECURSOS HUMANOS Y FINANCIEROS  

 

Recursos humanos 

Un médico adscrito al servicio de Dermatología y Micología Médica de Hospital de 

Especialidades CMN Siglo XXI encargado de la consulta externa de dermatología y un 

médico residente de quinto año de dermatología del mismo hospital.  

 

Recursos físicos 

Consultorio 2 de la consulta externa de dermatología del HE CMN Siglo XXI. 

  

Recursos financieros 

No se requirió apoyo financiero. 

 

IX.- CONSIDERACIONES ÉTICAS 

 

Para la realización de este estudio se obtuvo la aprobación de los Comités de 

Investigación Científica como de la Comisión de Ética en Investigación en Salud del 

C.M.N. Siglo XXI.  

Riesgo de investigación. Según la Ley General de Salud en materia de 

investigación para la salud en su artículo 17, el presente estudio no confirió riesgo. 

Contribuciones y beneficios del estudio para los participantes y la sociedad: los 

pacientes no recibieron ningún beneficio directo de este estudio. En cuanto a la utilidad 

del estudio, conocer la prevalencia de obesidad en pacientes con psoriasis, permitirá 
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mejorar la respuesta clínica al tratamiento y a su vez disminuir la severidad de la 

psoriasis.  

Confidencialidad: En cuanto al paciente, no se identificaron sus datos personales y 

se mantuvo la confidencialidad de la información relacionada con su privacidad (Artículo 

21 Fracción VIII de la Ley General de Salud). 

Condiciones en las que se solicitará consentimiento informado: De acuerdo a la 

enmienda de la Ley General de Salud en materia de Investigación, se solicitó carta de 

consentimiento informado para recabar la información de los expedientes 

correspondientes (Anexo 2). 
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X.- RESULTADOS 
 
Características generales 

De un total de 141 pacientes con diagnóstico de psoriasis que asistieron a la consulta 

externa de Dermatología, en el periodo comprendido de febrero a junio del 2016, fueron 

incluidos para su estudio 136 de ellos. Se excluyeron 5 pacientes por no tener las 

medidas antropométricas completas. La mediana de edad fue de 57 años (46-65 años), y 

los hombres representaron el 62% de los casos (84 pacientes). El 88% tenía psoriasis en 

placas (n=120), y el resto de los casos presentaba otros tipos de psoriasis: pustulosa 

(n=3), eccematosa  (n=3), palmo-plantar (n=5) y ostrácea  (n=1).  

El 39% de los pacientes con psoriasis tenían diagnóstico de diabetes mellitus (n=54),  y el  

40% de hipertensión arterial  (n=55).    El 79% presentaron resistencia a la insulina 

(n=108) y el 53% cumplieron con los criterios para integrar  síndrome metabólico (n=72). 

Cuadro 1 

 
 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 Población total  
n=136 

DM2, % 39 
HAS, % 40 
Resistencia a la insulina, % 82 

Sx. Metabólico, % 53 

Cuadro 1. Prevalencia de DM2, HAS, RI y Sx. Metabólico 
en la población total 
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Obesidad 

La prevalencia de obesidad fue de 49% (n=66); seguida en frecuencia por la condición de 

sobrepeso, presente en el 39.5% (n=54). Los pacientes con peso normal representaron 

sólo el 11.5% (n=16).Gráfica 1 

 

 

 

 
Los pacientes con obesidad (n=66) tuvieron una mediana de edad de 54 años (44-63 

años), con predominio en el sexo masculino, 61% (40 hombres, 26 mujeres). El cuadro 2 

muestra la distribución de la obesidad por grados,  32% grado 1 (n=44), 10% grado 2 

(n=13) y 7% grado 3 (n=9). La distribución del grado de obesidad con relación al sexo, 

muestra las siguientes diferencias: los grados I y 2 fueron más frecuentes en el sexo 

masculino, mientras que el grado 3 lo fue en el sexo femenino, siendo esta la única con 

una diferencia estadísticamente significativa (p= 0.045).  Cuadro 2 

 

 

 

Gráfica 1. Distribución de acuerdo al IMC 
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Donde: RI = rangos intercuartílicos, NS: no significativo. p obtenida mediante U de Mann Whitney (edad) y chi 

cuadrada (sexo). 
 
 
El peso fue incrementándose de forma directamente proporcional al IMC desde 79.3 kg 

hasta 115.2 kg.  La talla no presentó resultados estadísticamente significativos entre los 3 

grados de obesidad. El perímetro abdominal con valores anormales se encontró en el 

97% (n=64) de los pacientes con obesidad. La distribución del índice de perímetro 

abdominal de acuerdo con el grado de obesidad, mostró una tendencia lineal, 107 cm 

(103-111.8 cm), 120 cm (115.8-123.5 cm), y 134 cm (125-136 cm), respectivamente 

(p<0.001).  Sólo dos paciente tuvieron un perímetro abdominal normal, ambos con 

obesidad grado I. El perímetro de cadera, con un valor de 130 cm (126.5-146 cm), fue 

mayor en los pacientes con obesidad grado 3, en comparación con los casos de obesidad 

grado 2, y aunque estos a su vez tuvieron un índice mayor que el de los pacientes con 

obesidad grado I, la diferencia no fue estadísticamente significativa. El índice cintura/talla 

(WHtR) fue de  0.66±0.04 en obesidad grado 1, 0.73±0.05 en obesidad grado 2, y  

0.84±0.06 en obesidad grado 3, con un p<0.001. Cuadro 3  y Gráfica 2 

 
 
 
 
 
 

 Obesidad 
grado 1 
(n = 44) 

Obesidad 
grado 2 
(n = 13) 

Obesidad 
grado 3 
(n = 9) 

p entre 
Obesidad 
grado 1 y 2 

p entre 
Obesidad 
grado 2 y 3 

Edad, años 
(mediana, RI) 

54 (44-62) 56(46-63) 54(45-62) NS NS 

Sexo 
femenino,% 

32 39 78 NS 0.045 

Cuadro 2. Características demográficas de los pacientes con obesidad 

Veronica
Texto escrito a máquina
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 Obesidad grado 
1 (n = 44) 

Obesidad grado 
2 (n = 13) 

Obesidad grado 
3 (n = 9) 

p entre 
Obesidad 
grado 1 y 2 

p entre 
Obesidad 
grado 2 y 3 

Peso, kg 
(mediana, RI) 

85.5 (79.3-89.9) 92(87-109) 107(99.8-115.2) 0.017 NS 

Talla, m (media, 
DE) 

1.61±0.09 1.61± 0.12 1.56 ± 0.06 NS NS 

IMC, kg/m2 

(mediana, RI) 
32.6 (31-33.4) 36.4(35.5-37.8) 43.3(41.6-45.3) <0.001 <0.001 

Perímetro de 
cintura, cm 

(mediana, RI) 

107(103-111.8) 120(115.8-123.5) 134(125-136) <0.001 <0.001 

Perímetro de 
cadera, cm 

(mediana, RI) 

105(102-108.8) 113(105.5-117) 130(126.5-146) NS NS 

WHtR (media RI) 0.66±0.04 0.73±0.05 0.84±0.06 <0.001 <0.001 

Cuadro 3. Medidas antropométricas de los pacientes con obesidad 

Gráfica 2.Perímetro abdominal en los diferentes grupos 
de acuerdo al IMC 



35 
 

Por otra parte, de los 70 pacientes (51.4%) con IMC menor de 30 kg/m2, es decir, sin 

obesidad, 54 (40%) de ellos tenían sobrepeso, con un predominio del sexo masculino 

(68%), mientras que sólo 16 (12%) presentaban peso normal, de los cuales un poco más 

de la mitad eran mujeres (56%). Cuadro 4. 

 
 

 
 
La talla y el perímetro de  cadera no fueron estadísticamente significativos entre los 

pacientes con peso normal y sobrepeso. El peso fue incrementándose directamente 

proporcional al IMC desde 55.5 hasta 85.1 kg. El perímetro abdominal se encontró 

anormal en el 19% de los pacientes con peso normal (n=3) y el 44% con sobrepeso 

(n=24) con una mediana de 88.5 cm (83.2-94.3 cm) y 100 cm (94.8-103 cm) con una 

p<0.001. El WHtR fue de 0.54±0.04 en peso normal y 0.61±0.03 en sobrepeso,  con un 

p<0.001.Cuadro 5 

 

 Peso normal 
(n = 16) 

Sobrepeso 
( n = 54) 

p entre Peso 
Normal 
/Sobrepeso 

Edad, años (mediana, RI) 60 (55-67) 58 (50-70)  NS 

Sexo femenino, % 56 32 0.086 

 Peso normal 
(n = 16) 

Sobrepeso 
( n = 54) 

Peso Normal 
/Sobrepeso 

Talla, m (media, DE) 1.61±0.09 1.61±0.09 NS 

IMC, kg/m2 

(mediana, RI) 
24.2 (23-24.4) 27.7 (26.7-28.6) <0.001 

Perímetro de cintura, cm 
(mediana, RI) 

88.5 (83.2-94.3) 100 (94.8-103) <0.001 

Perímetro de cadera, cm 
(mediana, RI) 

94(90.3-97.8) 99 (96-103) NS 

WHtR (media RI) 0.54±0.04 0.61±0.03 <0.001 

Cuadro 4. Características demográficas de los pacientes sin obesidad 

Cuadro 5. Medidas antropométricas de los pacientes sin obesidad 
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Obesidad y trastornos asociados 

 

Los pacientes con obesidad mostraron una tendencia directamente proporcional entre los 

niveles séricos de glucosa y triglicéridos, y el grado de obesidad, mientras que la 

concentración de HDL mostró una relación inversa. No obstante, ninguna de estas 

variaciones alcanzó un valor estadísticamente significativo. Cuadro 6 

 

 

 
 
 

Se observó discreta diferencia en los niveles séricos de glucosa,  triglicéridos y  HDL entre 

los  pacientes con peso normal y sobrepeso no siendo estadísticamente significativo. 

Cuadro 7 

 

 Obesidad 
grado 1 
(n = 44) 

Obesidad 
grado 2 
(n = 13) 

Obesidad 
grado 3 
(n = 9) 

P 
Obesidad 
grado 1 y 2 

P 
Obesidad 
grado 2 y 3 

Glucosa, mg/dl 
(mediana, RI) 

100(93-116) 102(99-152) 113(88-170) NS NS 

Triglicéridos, 
mg/dl 
(mediana, RI) 

151(113-199) 176(142-199) 183(122-254) NS NS 

c-HDL, mg/dl 
(mediana, RI) 

43(35-49) 43(38-53) 39(32-54) NS NS 

 Peso normal 
(n = 16) 

Sobrepeso 
( n = 54) 

p entre Peso 
Normal 
/Sobrepeso 

Glucosa, mg/dl 
(mediana, RI) 

96 (85-113) 98 (91-124) NS 

Triglicéridos, mg/dl 
(mediana, RI) 

143 (101-181) 162 (108-248) NS 

c-HDL, mg/dl 
(mediana, RI) 

42 (39-61.8) 41 (34-54) NS 

Cuadro 6. Niveles séricos de glucosa, triglicéridos y HDL en pacientes con obesidad 

Cuadro 7. Niveles séricos de glucosa, triglicéridos y HDL en pacientes sin obesidad 
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La diabetes mellitus se observó en  el 36.4% (n=24) de los pacientes con obesidad, y su 

frecuencia por grado de obesidad mostró los siguientes índices: 27% (n = 12) en grado I, 

46% (n = 6) en grado 2, y 67% (n = 6) en grado 3. Estas diferencias no son 

estadísticamente significativas. 

 La resistencia a la insulina se presentó en el 94% (n=62) de los pacientes con obesidad. 

Su distribución por grado de obesidad fue de 91% en obesidad grado 1 (n=40) y de 100%  

en obesidad grados 2 y 3, encontrándose una diferencia estadísticamente significativa al 

comparar los pacientes con obesidad grado 1 y 2 con una p=0.010. 

La  prevalencia de síndrome metabólico fue de 62% (n=41); presentándose en el 55% con 

obesidad grado 1 (n=24), el 69% con obesidad grado 2 (n=9) y el 89% con obesidad 

grado 3 (n=8), con una p=0.002.  

La prevalencia de hipertensión arterial fue de 44% (n=29), observándose en los pacientes 

con obesidad grado 1 en el 34%  (n=15), 54% con obesidad grado 2 (n=7) y 78% con 

obesidad grado 3 (n=7). La diferencia de estos índices no fue estadísticamente 

significativa. Cuadro 8 y gráfica 3 

 
 

 

 

 Obesidad 
grado 1 
(n = 44) 

Obesidad 
grado 2 
(n = 13) 

Obesidad 
grado 3 
(n = 9) 

p 
Obesidad 
grado 1 y 2 

p 
Obesidad 
grado 2 y 3 

DM2, % 27 46 67 0.229 0.329 
HAS, % 34 54 78 0.187 0.224 
Resistencia a la 
insulina, % 

91 100 100 0.010 0.409 

Sx. Metabólico, % 55 69 89 0.329 0.237 

Cuadro 8. Comorbilidad en los pacientes con obesidad 



38 
 

 

En los pacientes con peso normal el 25% tenían diabetes mellitus (n=4) en comparación 

con  el 46% con sobrepeso (n=25), con una p=0.04. La hipertensión arterial se presentó 

en el 13%  de los pacientes con peso normal (n=2) y en el 44% con sobrepeso (n=24) con 

una p=0.007.  Tanto en los pacientes con peso normal y sobrepeso se observaron casos 

con resistencia a la insulina y  síndrome metabólico no siendo estadísticamente 

significativo; presentándose resistencia a la insulina en el 56% con peso normal (n=9) de 

los cuales solo 3 tenían diagnóstico de diabetes mellitus  y el 76% de los pacientes con 

sobrepeso (n=41); el síndrome metabólico se presentó en el  25% de los pacientes  con 

peso normal (n=4) y en el  50% con sobrepeso (n=27). Cuadro 9 y gráfica 3 

 

 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 Peso normal 
(n = 16) 

Sobrepeso 
( n = 54) 

p entre Peso 
Normal 
/Sobrepeso 

DM2, % 19 44 0.040 
HAS, % 13 44 0.007 
Resistencia a la insulina, 
% 

56 76 NS 

Sx metabólico, % 25 50 0.061 

Cuadro 9. Comorbilidad en los pacientes sin obesidad 
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Gráfica 3. Prevalencia de diabetes mellitus,  hipertensión arterial, resistencia a la insulina  
y síndrome metabólico en pacientes con peso normal, sobrepeso y obesidad 
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Se comparó a los pacientes con obesidad de acuerdo al sexo, observando un peso 

discretamente mayor en los hombres de 89 kg (85.1-101.9 kg) con una p=0.034, 

presentando  en comparación un IMC mayor el sexo femenino con una mediana de     

34.8 kg/m² (32.8-41.8 kg/m²) con una p=0.013. El índice cintura/talla fue mayor en el sexo 

femenino con una media de 0.75±0.09 con una p<0.001. Los niveles sérico de HDL fueron 

menores en los hombres con una p=0.001.  En relación al perímetro abdominal, niveles 

séricos de glucosa y triglicéridos, diabetes, hipertensión arterial, resistencia a la insulina y 

síndrome metabólico no se encontraron diferencias estadísticamente significativas de 

acuerdo al sexo. Cuadro 10 

 
 
 

 Hombres (n = 40) Mujeres (n = 26) p 
Peso, kg 89 (85.1-101.9) 85.5 (72.7-94.6) 0.034 

Perímetro 
abdominal, cm 

110 (106-119) 112 (102-128) NS (0.768) 

IMC, kg/m2 32.8 (31.2-35.2) 34.8(32.8-41.8) 0.013 

WHtR 0.67 ± 0.04 0.75 ± 0.09 <0.001 

Glucosa 102 (96-119) 96 (88-131) NS (0.194) 

Triglicéridos 152 (121-206) 157 (118-185) NS (0.670) 

c-HDL 39 (34-47) 50 (39-57) 0.001 

DM2, % 38 35 NS (0.811) 

HAS, % 38 54 NS (0.158) 

Sx metabólico, % 60 65 NS (0.657) 

Resistencia a la 
insulina, % 

92.5 96 NS (0.944) 

 

 

 

 

Cuadro 10. Análisis de pacientes con obesidad de acuerdo al sexo 
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Al comparar los grupos de obesidad y sin obesidad no se encontraron diferencias 

estadísticamente significativas en el sexo, talla, niveles séricos de glucosa, triglicéridos, 

HDL, diabetes mellitus e hipertensión arterial. Los pacientes con obesidad fueron un poco 

más jóvenes que los pacientes sin obesidad (55 vs 59 años) con una p=0.018. Tanto el   

perímetro de cintura, perímetro de cadera y el  índice cintura/talla fueron mayores en los 

pacientes con obesidad con una p<0.001, así mismo la prevalencia de resistencia a la 

insulina y el síndrome metabólico fue mayor en los pacientes con obesidad con una 

p<0.001 y p=0.028 respectivamente. Cuadro 11 

 
 

 Sin obesidad 
(n = 70) 

Con obesidad 
(n = 66) 

P 

Edad, años (mediana, RI) 
 

59 (50-69) 55 (44-61) 0.018 

Sexo femenino, % 
 

38 39 NS 

Peso, kg (mediana, RI) 
 

69.3 (62.8-77.7) 88.3(83.4-100.3) <0.001 

Talla, m (media, DE) 
 

1.61±0.09 1.60±0.09 NS 

IMC, kg/m2 (mediana, RI) 
 

27(25.1-28.4) 33.4(31.8-35.9) <0.001 

Perímetro de cintura, cm 
(mediana, RI) 
 

96.5(91-102) 110.5(105.4-120) <0.001 

Perímetro de cadera, cm 
(mediana, RI) 
 

98(95-102.3) 107.5(103-115.3) <0.001 

WHtR (media DE) 
 

0.59±0.04 0.70±0.07 <0.001 

Glucosa, mg/dl (mediana, RI) 
 

98(90-119) 101(93-125) NS 

Triglicéridos, mg/dl (mediana, 
RI) 
 

157(108-242) 155(120-202) NS 

c-HDL, mg/dl (mediana, RI) 
 

42(35-54) 42(36-50) NS 

DM2, % 
 

39 36 NS 

HAS, % 37 44 NS 
Resistencia a la insulina, % 
 

71 94 <0.001 

Sx metabólico % 44 62 0.028 

Cuadro 11. Pacientes con obesidad y sin obesidad 
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El 50% de los pacientes con obesidad estaban recibiendo manejo con agentes biológicos 

(n=33) de los cuales 15 estaban en monoterapia y 18  asociado a algún otro tratamiento 

convencional (metotrexato/ciclosporina); el 36% tenían terapia sistémica convencional y el 

14% manejo tópico, siendo similar los porcentajes de los tratamientos empleados entre 

los pacientes con obesidad y sin obesidad.  Gráfica 4 

 

 

 
 
 
 
De los 65 pacientes en manejo con agentes biológicos, 34% tenían obesidad grado 1 

(n=22), el 11% grado 2 (n=7), el 6% grado 3 (n=4), el 12% tenían  peso normal (8%) y el 

37% sobrepeso (24%). Se intentó relacionar el número de agentes biológicos utilizados 

por paciente con el incremento del IMC como parámetro de mayor severidad de la 

psoriasis  sin embargo este no fue estadísticamente significativo. Gráfica 5  
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Gráfica 4.Tratamiento en los pacientes con obesidad  y sin obesidad 
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Gráfica 5.Número de agentes biológicos utilizados por paciente 
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XI.- DISCUSIÓN  

 

En los últimos años se ha demostrado una relación consistente entre psoriasis y 

obesidad, y se ha reconocido que el estado proinflamatorio crónico de bajo grado que hay 

en estos dos procesos puede determinar un riesgo para desarrollar  diabetes,  síndrome 

metabólico así como eventos cardiovasculares.² Las citoquinas proinflamatorias 

originadas en la piel actuarían en el tejido adiposo, promoviendo la obesidad y a su vez, 

los mecanismos inflamatorios implicados en la obesidad y en el síndrome metabólico 

contribuirían a la inflamación cutánea en la psoriasis.¹⁴ 

El exceso de peso corporal (sobrepeso y obesidad) se reconoce  actualmente como un 

problema de  salud  pública a escala mundial debido a su magnitud, a la rapidez de su  

incremento y por el impacto global negativo que ejerce sobre la salud de la  población 

afectada. 

En nuestro estudio se observó un prevalencia de obesidad, definida por IMC, del 49%, y 

este índice es  mayor al reportado en otros estudios, tanto nacionales (34.5%, Valdés et 

al)14 como en otros países (31.57%, Chanussot et al;¹³ 34%, Herron et al). ¹²  El problema 

se presentó con mayor frecuencia en los hombres (61%), tal como se ha informado en 

otros estudios; 14 y de los diferentes grados de obesidad, el grado 1 fue la forma 

predominante (32%).  

Con relación a  las medidas antropométricas, el 67% (n=91) presentaba obesidad 

abdominal definida por un perímetro abdominal anormal con una mediana de 103 cm (96-

110), a diferencia de lo observado por  Espinoza et al (51%).⁵⁹ No encontramos 

diferencias estadísticamente significativas por sexo (p=0.053), ni por el grado de obesidad 

pues estaba presente en casi todos los pacientes con obesidad grado 1 (95%), y en todos 

aquellos con obesidad grados 2 y 3; sin embargo, cabe destacar que esta anormalidad 
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también estuvo presente en pacientes con sobrepeso (44.5%), e incluso en pacientes con 

IMC normal (19%).   

Al comparar perímetro abdominal en paciente con obesidad y sin obesidad se observó 

una diferencia estadísticamente significativa (p<0.001), así mismo al compararlos entre 

cada uno de los grupos, peso normal, sobrepeso y los diferentes grados de obesidad.   

Los pacientes con obesidad abdominal tuvieron mayor prevalencia de comorbilidad como 

diabetes mellitus (40%) e hipertensión arterial (45%) en comparación con los pacientes 

sin obesidad abdominal. Más de la mitad de los pacientes con perímetro abdominal 

anormal presentaron síndrome metabólico (65%) en comparación con el 29% de los 

pacientes con síndrome metabólico sin obesidad abdominal.   

La resistencia a la insulina se identificó en el 79% de toda la población estudiada, es 

decir, con una frecuencia mayor que la obesidad, de modo que independientemente de 

las diferencias en los índices, estuvo presente en todas las categorías del IMC: normal 

(56%), sobrepeso (76%), obesidad (94%). Cuando se consideran los casos con obesidad 

abdominal, encontramos  el índice más alto, 87%, aunque sin una diferencia estadística 

con los pacientes sin obesidad abdominal (71%). 

El índice cintura/talla se ha empleado como una importante herramienta que ayuda a 

establecer diagnóstico de síndrome metabólico en adultos; los índices altos de este 

cociente se han asociado a elevadas concentraciones de triglicéridos, colesterol, glucosa 

e hipertensión en varones y mujeres. La mediana del índice cintura/talla se encontró >0.5 

en todos los grupos, siendo más alto en los hombres con una p=0.016, incrementándose 

en forma directamente proporcional a mayor IMC, con una mediana en los pacientes con 

obesidad grado 3 de 0.84±0.06, siendo estadísticamente significativo entre todos los 

grupos (p<0.001). Al compararse solo en los pacientes con obesidad de acuerdo al sexo 

se observó que era más alto en las mujeres con una p<0.001. Un metaanálisis demostró 

que en comparación con otros indicadores antropométricos como el índice de masa 
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corporal  o el perímetro de la cintura, el ICT discrimina mejor los factores de riesgo 

cardiovascular asociados a la distribución central de la grasa.⁶⁰  

Además de la obesidad, el  SM también se ha relacionado con la psoriasis. La prevalencia 

del SM en adultos en la población general varía del 20 al 40%  dependiendo de la 

población estudiada³⁶ y en México del 41.6%.¹⁰ En los pacientes con psoriasis la 

prevalencia ha sido muy similar fluctuando del 30 al 40%.³⁶  En el presente estudio la 

prevalencia de SM en pacientes con psoriasis fue de 53% (n=72), que es mayor a la 

informada por Espinoza et al (41.7%)59 y Jurado et al (43%)38 en otros estudios en México. 

La frecuencia de esta asociación en otros países se ha reportado con índices que varían 

del 14.1 al 53%.⁶¹–71 

Sommer, en un estudio de casos y controles, demostró que los pacientes con psoriasis 

tienen un riesgo cuatro veces mayor de presentar síndrome metabólico en comparación 

con la población general (OR 5.29).³⁶  Aunque la frecuencia de SM fue mayor en el sexo 

masculino, la diferencia no fue estadísticamente  significativa. Más allá de la prevalencia 

encontrada, destaca la observación de su presencia aún en pacientes con peso normal 

(25%, n = 4), y con sobrepeso (50%, n = 27). Los índices más altos correspondieron a los 

pacientes con obesidad, con una tendencia directamente proporcional con el grado de 

obesidad: 55% (n = 24), 69% (n = 8) y 89% (n = 8), respectivamente. La comparación 

entre los diferentes grupos, sólo mostró una diferencia estadísticamente significativa 

(p=0.028) entre obesos y no obesos. 

La prevalencia de diabetes mellitus en nuestro estudio fue de 39% (n=53) siendo mayor a 

la reportada en otros estudios, Espinoza et al (17.30%)⁵⁹ y  Sommer  et al (11.7%).³⁶  

Mostrando predominio en el sexo masculino, 64% (34 hombres,  19 mujeres) pero sin ser 

estadísticamente significativo.  La prevalencia más alta se observó en los grupos con 

sobrepeso (46%, n=25), y obesidad grados 2 (46%, n=6) y 3 (67%, n=6); mientras que los 
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pacientes de peso normal (25%, n=4) y obesidad grado 1 (27%, n=12), mostraron los 

índices más bajos.  

La resistencia a la insulina se identificó en 82% de los pacientes (n=112), observando una 

relación directamente proporcional entre el IMC y su frecuencia, de modo que todos los 

casos con obesidad grados 2 y 3, y el 91% de aquellos con obesidad grado 1, 

presentaban resistencia a la insulina; la comparación entre obesos y no obesos mostró 

una diferencia estadísticamente significativa (p < 0.001). No obstante y como un dato por 

demás revelador, los pacientes con sobrepeso, e incluso aquellos con peso normal 

también presentan esta anormalidad en más de la mitad de los casos (76% en sobrepeso, 

53% en peso normal). Cabe mencionar que entre los pacientes con peso normal y 

resistencia a la insulina (n = 9), cinco de ellos no tenían otra comorbilidad: diabetes, 

obesidad abdominal, ni hipertensión arterial, lo cual pondría de relieve la posible conexión 

patogénica entre psoriasis y resistencia a la insulina como un sustrato potencial de 

inflamación sistémica, con la participación de ciertos mediadores22 como la resistina, 

TNF–α, IL–1 e IL–6, que más tarde llevaría al desarrollo de comorbilidad metabólica y 

cardiovascular. En otras palabras, la psoriasis como factor de riesgo para desarrollar 

resistencia a la insulina y la comorbilidad habitual. 

En el presente estudio la hipertensión arterial se observó en el 40% de los pacientes con 

psoriasis (n=55) similar a lo reportado por Valdés et al (40%)¹⁴ sin embargo diversos 

autores citan cifras que oscilan de 19.23% a 39.1%.¹³ ⁵⁹ ⁶³ No se encontraron diferencias 

estadísticamente entre los pacientes con obesidad (44%) y los pacientes con un IMC<30 

kg/m² (37%); sin embargo al comparar los pacientes con peso normal y sobrepeso si se 

encontró una diferencia significativa (12.5% vs 44.5% respectivamente, p=0.007).  

En un estudio realizado por Sommer et al. se demostró que  la hiperlipidemia,  

hipertensión arterial, enfermedad arterial coronaria y  diabetes mellitus tipo 2 fueron más 

frecuentes significativamente en pacientes con psoriasis en comparación con los 
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controles.³⁶ A pesar de la relación claramente establecida entre  psoriasis, SM, y  

enfermedad cardiovascular, los estudios que evalúan la prevalencia de dislipidemia en 

pacientes con psoriasis han tenido resultados contradictorios. En nuestro estudio, una 

concentración elevada de triglicéridos (mayor de 150 mg/dL) se observó en 57% (n=78) 

pero sin diferencia estadística entre los pacientes con obesidad y sin obesidad, ni con  

relación al sexo.  Los niveles de HDL se encontraron disminuidos en el 54% de los 

pacientes sin encontrar diferencias entre los pacientes con obesidad y sin obesidad, sin 

embargo los hombres tuvieron valores de HDL más bajos en comparación a las mujeres 

con una p<0.001.  En una revisión sistemática realizada por Ma et al. el 80% de los 

estudios demostró una correlación significativa entre la psoriasis y el perfil de lípidos 

incluyendo niveles elevados de triglicéridos en un 16%, HDL menor de 40 mg / dl en  el 

12%,⁶⁴ así mismo Lea et al. confirmaron que la elevación de los lípidos es más común 

entre pacientes con psoriasis que en la población general.⁶⁵ 

 

Con relación a la respuesta clínica al tratamiento, en pacientes con psoriasis y obesidad 

se ha descrito una disminución de la respuesta tanto a la terapia convencional como a los 

agentes  biológicos,² sin embargo, en el presente estudio no fue posible evaluar esta 

correlación por razones metodológicas, y aunque pretendimos un subanálisis de los 

pacientes en tratamiento con agentes biológicos mediante el número de agentes 

utilizados como una referencia del perfil de respuesta clínica, tampoco fue posible 

establecer alguna correlación. 
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XII.- CONCLUSIONES 
 

 La prevalencia de obesidad en pacientes con psoriasis en nuestro estudio fue del 

49%,  mientras que el 39.5% presentó sobrepeso. 
 

 La prevalencia de síndrome metabólico en pacientes con psoriasis fue del 53% 

presentándose tanto en pacientes con obesidad y sin ella, siendo más alta que la 

reportada en el resto de la población a nivel nacional. 
 

 El perímetro abdominal anormal (obesidad abdominal) se encontró en el 97% de 

los pacientes con obesidad y en el 44.5% con sobrepeso, lo cual era de esperarse, 

sin embargo, también se encontró en pacientes con peso normal.  

 

 La resistencia a la insulina se presentó en el 94% de los pacientes con obesidad, 

lo cual es esperado en esta condición, no obstante, también se observó en el 56% 

de los pacientes con peso normal. 

 
 Los pacientes con psoriasis tienen alto riesgo de desarrollar obesidad abdominal y 

resistencia a la insulina, condicionando mayor riesgo de síndrome metabólico y de 

enfermedad cardiovascular.  
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XIV.- ANEXOS 

Anexo 1.  

HOJA DE RECOLECCIÓN DE DATOS 
 

No. DE REGISTRO: _____________ 
 
NOMBRE: ________________________________NSS: __________________________ 
EDAD: _______               SEXO: _______              OCUPACIÓN: 
_______________________ 
Comorbilidades: 
________________________________________________________________________
________________________________________________________________________
________________________________________________________________________
________________________________________________________________________
________________________________________________________________________ 
 
Glucosa en ayuno > 100 mg/Dl:                     SI            NO 
 
TA > 130/85:                 SI           NO  
 
Síndrome metabólico:              SI                     NO 
 
 
Tipo de psoriasis:_______________________________________ 
 
Tratamiento actual:                   Tópico    Sistémico 
 
Tx tópico:__________________________________________________________ 
 
TX Sistémico: 
   

Ciclosporina               Metotrexato                       Biológicos 
 
Dosis:_____________________________________________ 
 
FI:_____________________ PASI-PRE-TX_____________PASI 
actual:_________________ 
 
Respuesta PASI: 
________________________________________________________________________ 
Semanas  12             16             24 
 
 
Tratamientos previos:_____________________________________________________ 
________________________________________________________________________ 
 
 
 

PESO: _______________________ 
TALLA: _____________________ 
IMC: ________________________ 
PA: __________________________ 
PC:___________________________ 
TAG:_________________________ 
HDL:_________________________ 

Adalimumab  

Etanercept 

Infliximab 
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Anexo 2.  

 

CARTA DE CONSENTIMIENTO INFORMADO 
ACUERDO PARA PARTICIPAR EN UN ESTUDIO DE INVESTIGACIÓN 

      
 
 NOMBRE DE LA INSTITUCIÓN: Instituto Mexicano del Seguro Social (IMSS)  

NOMBRE DEL ESTUDIO: Prevalencia de obesidad en pacientes con psoriasis 
atendidos en el servicio de dermatología del Hospital de Especialidades Centro 
Médico Nacional Siglo XXI. 

 
NOMBRE DE LA PERSONA A CARGO DEL ESTUDIO DE INVESTIGACIÓN (MEDICO 
DEL ESTUDIO O INVESTIGADOR PRINCIPAL: Dra. Liliana Guadalupe Serrano Jaén 
DIRECCIÓN DEL CENTRO DEL ESTUDIO: Hospital de Especialidades Bernardo 
Sepúlveda. Centro Médico Nacional SIGLO XXI 
NÚMEROS TELEFÓNICOS 56276900 EXT 22563 
NÚMERO DEL SUJETO:_____________________ 
México, D.F. a 
__________________________________________________________________ 
 
Usted está siendo invitado a participar en un estudio de investigación, haga tantas 
preguntas como sean necesarias antes de decidir si quiere participar en el estudio. Esta 
forma de consentimiento puede incluir palabras difíciles de entender, pida al médico o al 
personal del estudio que le expliquen cualquier palabra o hecho que no entienda.  
 
ANTECEDENTES Y OBJETIVOS DEL ESTUDIO 
Recientemente se ha demostrado a través de estudios epidemiológicos que los pacientes 
con psoriasis presentan mayor prevalencia de ciertas alteraciones metabólicas 
consideradas como factores de riesgo cardiovasculares, dentro de las cuales destaca la 
obesidad.  
La obesidad y la psoriasis estarían vinculadas mediante un mecanismo fisiopatológico 
común, que se explica por una inflamación crónica. No solo la obesidad se asocia con una 
mayor incidencia y severidad de la psoriasis, sino que también afecta su respuesta al 
tratamiento.  
 
POSIBLES RIESGOS Y MOLESTIAS 
Se utilizará tanto la información contenida en su expediente y se tomaran las medidas de 
peso, talla, perímetro abdominal y cadera, durante su consulta programada al servicio de 
dermatología.  
 
PARTICIPACIÓN O RETIRO  
Su participación en este estudio es completamente voluntaria. Si usted decide no 
participar, de cualquier manera recibirá la atención médica que suele recibir en el IMSS, y 
se le ofrecerán los procedimientos establecidos dentro de los servicios de atención 
médica del IMSS.  
Si en un principio desea participar y posteriormente cambia de opinión, usted puede 
abandonar el estudio en cualquier momento. El abandonar el estudio en momento que 
quiera no modificará de ninguna manera los beneficios que usted tiene como 
derechohabiente del IMSS.  
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Usted puede hacer las preguntas que desee al inicio o a lo largo del estudio a las 
personas encargadas del estudio.  
 
¿QUIÉN UTILIZARÁ Y COMPARTIRÁ INFORMACIÓN SOBRE MI PARTICIPACIÓN EN 
ESTE ESTUDIO? 
Su nombre no será divulgado fuera del hospital en donde usted está siendo tratado (a). La 
información que proporcione se almacenará en diferentes sitios bajo un número de 
código, sin que aparezca su nombre u otra  información que le identifique. Sin embargo, 
nosotros podremos identificarle si fuera necesario por motivos de investigación. Conforme 
a los lineamientos de las buenas prácticas clínicas, el investigador el estudio mantendrá 
su información personal por al menos 15 años. 
Existen leyes nacionales e internacionales que obligan al médico del estudio a proteger la 
privacidad de sus registros médicos. Los investigadores, darán todos los pasos 
razonables para asegurar la confidencialidad y protección estricta de su información 
personal. 
Usted tiene el derecho de ver sus registros. No obstante, si firma esta forma, quizás no 
pueda ver o copiar algunos de sus registros hasta después de que todos los participantes 
hayan sido incluidos en el estudio. 
 
PERSONAL DE CONTACTO PARA DUDAS SOBRE SUS DERECHOS COMO 
PARTICIPANTE EN UN ESTUDIO DE INVESTIGACIÓN  
Si usted tiene preguntas, dudas o quejas sobre este estudio, contacte por favor a la: Dra. 
Liliana Gpe. Serrano Jaén (investigador principal) o a la Dra. Brenda del Pilar Reyes Ruiz 
al Teléfono: 56276900 extensiones 22563 o 21553. 
 
En caso de dudas o aclaraciones sobre sus derechos como participante podrá dirigirse a: 
Comisión de Ética de Investigación de la CNIC del IMSS: Avenida Cuauhtémoc 330 4° 
piso Bloque “B” de la Unidad de Congresos, Colonia Doctores. México, D.F., CP 06720. 
Teléfono (55) 56 27 69 00 extensión 21230, Correo electrónico: 
comision.etica@imss.gob.mx 
 
PAGO  POR SU PARTICIPACIÓN EN EL ESTUDIO 
 Usted NO recibirá pago alguno por participar  en este estudio.  
Si firma esta forma: 
c) Usted da permiso al médico y el personal del estudio de realizar sus registros 
médicos para llevar a cabo este estudio. 
d) Usted da permiso al médico de compartir sus registros con otros investigadores 
involucrados en este estudio. Estas personas utilizaran sus registros para revisar el 
estudio, para verificar la seguridad y los resultados del estudio. 
e) Usted da permiso al médico y al personal del estudio de utilizar algunos hechos 
derivados de su participación en este estudio en libros, revistas, diarios y reuniones 
científicas. Si esto pasara nadie utilizara su nombre u otra información que pudiera 
emplearse para identificarle.  
f) Usted da permiso, al médico del estudio de compartir todos sus registros y esta 
forma de consentimiento informado con la secretaria de salud (SSA), autoridades del 
IMSS y otras agencias de gobierno o regulatorias en  los Estados Unidos Mexicanos y 
otros países. El médico del estudio puede también compartir sus registros médicos con el 
comité de revisión de investigación, con el grupo de revisión o con el comité de ética local 
de este hospital o clínica. Estas agencias pueden emplear sus registros para verificar la 
información del estudio, cómo están haciendo el estudio los investigadores, la seguridad 
de los participantes y los resultados del estudio. 

mailto:comision.etica@imss.gob.mx
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Una vez que haya tenido todas sus preguntas contestadas y que se sienta seguro con su 
participación en este estudio, firme por favor aquí abajo. 
 
_____________________________________ 
Nombre de el/la participante o representante legal en letra de molde  
 
 _____________________________________             ____________________ 
          Firma del participante                                                       fecha y hora 
 
Dra. Liliana Gpe. Serrano Jaén Investigador Principal  
 
________________________________________            ______________________ 
Firma del médico que explica el consentimiento                      fecha y hora 
 
________________________________________            ______________________ 
Testigo              fecha y hora 
 
 
________________________________________            ______________________ 
Testigo              fecha y hora 
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Anexo 3. 

 

 Definición operacional y conceptual de variables 
 

Sexo. 
1. Definición conceptual. Expresión fenotípica de la presencia de cromosomas XY o 

XX para designar hombre o mujer respectivamente 

2. Definición operacional. Sexo consignado en el registro del expediente del Servicio 

de Dermatología de CMNSXXI 

3. Tipo de variable. Cualitativa dicotómica 

4. Escala de medición. Nominal 

5. Unidad de medición. 0= femenino, 1= masculino 

 

Edad. 
1. Definición conceptual. Lapso de tiempo que transcurre desde el nacimiento de un 

individuo, en años, hasta el momento de referencia 

2. Definición operacional. Periodo de tiempo que ha vivido el paciente desde su 

nacimiento hasta su inclusión en el estudio y se medirá en años 

3. Tipo de variable. Cuantitativa continúa 

4. Escala de medición. Razón 

5. Unidad de medición. Años 

 

Comorbilidad.  
1. Definición conceptual. Coexistencia en el mismo individuo de uno o más trastornos 

o enfermedades además de la enfermedad o trastorno primario 

2. Definición operacional. Diagnósticos registrados en la historia clínica, como DM2, 

HAS, cáncer, etc 

3. Tipo de variable. Cualitativa policotómica 

4. Escala de medición. Nominal 

5. Unidad de medición. 0= DM2, 1=HAS, 2=Enfermedades dermatológicas, 3= 

Enfermedades renales, 4=Enfermedades hematológicas, 5=Enfermedades neurológicas, 

6=Enfermedades gastrointestinales, 7=Procesos oncológicos, 8=Enfermedades 

infecciosas 
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Índice de masa corporal (IMC). 
1. Definición conceptual. Medida de asociación entre el peso y la talla de un 

individuo. Se calcula según la expresión matemática: IMC peso/ talla al cuadrado 

2. Definición operacional. Resultado de la división del peso del paciente entre la talla 

al cuadrado 

3. Tipo de variable. Cuantitativa 

4. Escala de medición. Razón 

5. Unidad de medición. Kg/m2 

 

Talla  
1. Definición conceptual. La talla es una medida convencional usada para indicar la 

estatura de las personas 

2. Definición operacional. Estatura de las personas  

3. Tipo de variable. Cuantitativa continúa 

4. Escala de medición. Razón 

5. Unidad de medición. Metros (m) 

 

 

 

Peso 
1. Definición conceptual. Medida de la fuerza gravitatoria que actúa sobre un objeto. 

El peso equivale a la fuerza que ejerce un cuerpo sobre un punto de apoyo, originada por 

la acción del campo gravitatorio local sobre la masa del cuerpo. 

2. Definición operacional. Cuantificación total en kilogramos registrado por la misma 

persona en la misma báscula calibrada durante las evaluaciones en consulta 

3. Tipo de variable. Cuantitativa continúa 

4. Escala de medición. Razón 

5. Unidad de medición. Kilogramos (kg) 

  
 
 
Perímetro abdominal 
1. Definición conceptual. Medición de la circunferencia que existe alrededor del 

abdomen en un punto específico. La medición casi siempre se hace a nivel del ombligo. 
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2. Definición operacional. Medición en centímetros del perímetro abdominal  

3. Tipo de variable. Cuantitativa continúa 

4. Escala de medición. Razón 

5. Unidad de medición. Centímetros  

 

Perímetro de cadera 
1. Definición conceptual. Medición de la circunferencia que existe alrededor de la 

cadera en un punto específico. La medición se hace a nivel del máximo relieve de los 

glúteos casi siempre coincide con la sínfisis del pubis. 

2. Definición operacional. Medición en centímetros del perímetro de cadera 

3. Tipo de variable. Cuantitativa continúa 

4. Escala de medición. Razón 

5. Unidad de medición. Centímetros  

 

Respuesta PASI  
1. Definición conceptual. Mejoría clínica de la severidad de la psoriasis al cabo de un 

periodo de tiempo determinado, representado en porcentaje.  

2. Definición operacional. Mejoría alcanzada, evaluada en periodos de tiempo 

establecidos, en relación a la severidad del inicio del tratamiento  

3. Tipo de variable. Cualitativa policotómica 

4. Escala de medición. Nominal 

 

Tratamiento 
1. Definición conceptual. Conjunto de medios de cualquier clase cuya finalidad es la 

curación o el alivio de las enfermedades o síntomas 

2. Definición operacional. Medicamento que está recibiendo el paciente actualmente 

y que ha recibido en nuestro servicio  

3. Tipo de variable. Cualitativa policotómica 

4. Escala de medición. Nominal 

 

Síndrome metabólico 
1. Definición conceptual: El síndrome metabólico es una entidad compleja definida 

por la asociación de factores que directamente influyen en el riesgo cardiovascular. Sus 

principales componentes incluyen la elevación de la presión arterial, la dislipidemia 
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(hipertrigliceridemia, elevación de lipoproteínas que contienen apoB e 

hipoalfalipoproteinemia), la alteración en el metabolismo de la glucosa y finalmente la 

obesidad de tipo central 

2. Definición operacional. De acuerdo a la clasificación consenso:(TAG ≥ 150 mg/dL., 

HDL-c <40 mg/dL en hombres y <50 mg/dL en mujeres, presión arterial > 130/85 mmHg, 

perímetro de cintura > 90 cm en hombres y >80 cm en mujeres y glucosa en ayuno ≥ 110 

mg/dL 

3. Tipo de variable. Cualitativa dicotómica 

4. Escala de medición. Nominal 

5. Unidad de medición. 0 = ausente, 1= presente 
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