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PSORIASIS

1. Introduccién

La psoriasis es un padecimiento eritematoescamoso e inflamatorio de
la piel, comin, de evolucién crénica y recidivante, cuya alteracién fun-
damental es la hiperproliferacién epidérmica, de etiologfa desconocida
(1, 2, 3). Es considerada como una dermatosis benigna, sin embargo,
su curso es inconstante, puede permanecer localizada en una regién
del organismo, puede diseminarse a otras regiones, desaparecer comple-
tamente y eventualmente presentar complicaciones como eritrodermia,
artropatfa psoridtica, pustulosis, etc. Su topografia habitual es la piel
cabelluda, salientes éseas, caras extensoras de los miembros, regién sa-

cra, ufias, o bien, en cualquier topograffa (4).

La erupcién suele ser simétrica y su forma puede variar, desde una
lesién solitaria, hasta miiltiples placas. Su inicio puede ser sibito y su
desarrollo lento. IEn general, se considera que es poco sintomatica, sin

embargo, pueden presentarse prurito y ardor asociados (1, 4).

Algunos factores ambientales, fisicos o quimicos pueden modificar su

evolucién (1, 5, 6, 7).

2. Historia
La psoriasis es conocida desde la antigiiedad, su nombre deriva de la
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palabra griega “psora” que significa descamacién o bien dermatosis pus-
tulosa, por lo cual esta palabra era utilizada para denominar a una gran
variedad de padecimientos eritematoescamosos dentro de los cuales se
encontraban la lepra, la s{filis y otras enfermedades consideradas como

“impuras” en aquellas épocas (8, 9).

Las primeras descripciones se hicieron en les inicios de la medicina en
el corpus hipocrdticum que fue editado en Alejandrfa 100 afios después
de Ja muerte de Hipécrates (460-377 AC), quien presumiblemente fue

su autor (7, 8).

Celsius (25 AC) describié acertadamente el padecimiento y entre 40
dermatosis diferentes lo denominé impétigo. Los arabes utilizaron la
palabra impétigo o sépigo para designar a las enfermedades escamosas
y dentro de ellas a la psoriasis por lo que a principios del siglo XIX
esta entidad era designada como impétigo, lepra de los Griegos, liquen

escamoso, ete. (7, 8, 10}.

Robert Willan (1757-1812), médico inglés a quien se debe el mérito
de la primera descripcion exacta y quien separd dos enfermedades como
entidades psoriasiformes: “lepra graecorum™ y “psoraleprosa”, a la que
posteriormente describié como psoriasis. En 1808 logré que estas dos
entidades fueran aceptadas y describié varios tipos clinicos basdndose en
el tiempo de evolucién, tamafio, topografia, etc.; sin embargo, separd las
formas figuradas llaméndolas “psora graecorum” o lepra vulgar, preva-

leciendo esta confusién de términos afios después atn entre Cazanave,
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Gilbert, Alibert, Biett, etc. (8).

Gracias al grupo encabezado por Bazin, el término de lepra vulgar
fue eliminado, unificindese al fin el término de psoriasis y fue Alibert
quien dié autonomfa a esta entidad. Algunos autores atribuyen al der-
matélogo vienés Ferdinand von Hebra (1816-1880) el esclarecimiento de

esta confusidn.

Brocq estudé la similitud de la psoriasis con el eccema seborréico y
aporté como clemento diagnéstico el famoso “raspado metédico”™. A
finales del siglo XIX Heinrich Koebner (1838-1904) describe la reaccién
isomérfica que lleva su nombre; John Cunnings Munro (1858-1910)
junto con Raymond Sabouraud (1864-1937) describieron los hallazgos

histolégicos asf como los microabscesos que llevan su nombre (10, 11).

En México precolonial la psoriasis era conocida bajo los nombres de
sarna, lepra y mentagra, y por supuesto, era confundida con otros pade-
cimientos eritematoescamosos. Segun el Cédice Badiano y “La Historia
General de la Nueva Espafia”, escrita por Sahagiin, los médicos aztecas
posefan una gran destreza en su tratamiento, para lo cual empleaban
plantas medicinales, bafios de vapor, drogas alucinatorias y psicoterapia
con fundamento mdigico-religioso con buenos resultados para asembro

de los conquistadores (10, 11).



3. Epidemiologia

La psoriasis tiene una ocurrencia universal, puede ser observada en cual-
quier parte del mundo, sin embargo, se observa menos a nivel de los
trépicos y aunque se menciona que ningin grupo racial es respetado, se
considera rara entre los individuos de raza negra, los indios americanos
y en los nativos fijianos no se presenta (1). Segin diversas estadisti-
cas se ha calculado que afecta del 0.1 al 6% de la poblacién mundial y
en Estados Unidos del 1 al 2% de la poblacién general, teniendo una
frecuencia similar en el norte de Europa. En México se considera que
ocupa un 5% de la consulta dermatoldgica y se encuentra dentro de las

15 dermatosis mdés frecuentes {1, 3, 6, 8).

La incidencia de la enfermedad es baja en japoneses y esquimales y
es més frecuente en inddes que en malayos. Estas diferencias pueden
deberse a artificios relacionados con la falta adecuada de recoleccién de
datos y atencién médica que son el reflejo del estado econdmico, social
y cultural de los diferentes pafses, o bien, deberse a factores raciales,

geogrélicos y ambientales (1).

La psoriasis se presenta con una frecuencia similar en ambos sexos,
sin embargo, en las formas infantiles hay predominio en el sexo femenino

de dos a uno (8, 12}.

Puede iniciarse a cualquer edad, con una mayor incidencia entre los
20 y los 40 afios, Farber y colaboradores demostraron que la edad de

aparicién de la psoriasis es a los 27 afios y que un 37% de los pacientes
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estudiados tenfan familiares afectados. Lo cual sugirié una base genética

del padecimiento, actualmente esta evidencia es indiscutible (1, 8, 11).

Se demostrd que el clima caluroso mejors la enfermedad en un 77%
de 2,144 pacientes estudiados, el clima frfo en un 12% y la luz solar
en un 78%. Existen reportes en los cuales se menciona la presencia de
mejorfas temporales del padecimiento durante el embarazo y exacer-
bacién después del parto, asf como tendencia a la mejorfa durante la

menopausia (1, 4).

4. Etiopatogenin

La etiologia de la psoriasis es hasta la fecha desconecida, sin embargo
en su patogenia intervienen miltiples factores. La aceleracién de la epi-
dermopoyesis constituye el proceso patoldgico considerado como fun-
damental, asf como la reaccién psoridtica celular, nuclear, con un in-
cremento de la actividad mitética; ademds de otro elemento principal
participante que es el fendmeno inflamatorio. La psoriasis sigue siendo
una gran interrogante por su evolucién impredecible, su respuesta a va-
riados tratamientos, lo que impide establecer un mecanismo patogénico
comin. Pueden, sin embargo, existir factores desencadenantes del pa-

decimiento, sin que esto aclare su etiologfa (8).

La psoriasis es una patologia que puede evolucionar de las formas més
benignas hasta las més graves con proliferacién celular e inflamacién

excesiva, no existiendo desgraciadamente un modelo experimental que
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permita estudiar el proceso adecuadamente.

Dentro de los factores desencadenantes pueden mencionarse infeccio-
nes estreptocéccicas (2), traumatismos, medicamentos, poca humedad
en el ambiente, estrés, entre otros (13). Existen ademds factores genéti-
cos que serdan analizados posteriormente as{ como factores inmunolégicos
que han despertado en los tltimos afios un creciente interés y que van

de la mano con los factores genéticos en la etiopatogenia.

a. Herencia

Desde las primeras descripciones de esta entidad, se sustenté un fac-
tor hereditario ya que en estudios realizados en poblaciones con el pade-
cimiento se demostré una marcada relacién farniliar, incluso en gemelos
(16). Se considera que exite un patrén familiar en un 30% de los casos
(15). aunque Hoede, en un estudio realizado en Alemania, encontré que

el 80% de los casos tenfan un patrén hereditario (1).

El tipo de herencia corresponde a un patrén autosémico dominante
de penetrancia incompleta, en donde los factores ambientales pueden
influir importantemente en el desarrollo y expresién clinica del padeci-
miento. El concepto de herencia multifactorial es valido en la mayorfa

de los casos (1, 14, 15, 17).

Los antfgenos de histocompatibilidad HLA tienen un importante lu-
gar en la etiologfa de esta entidad, encontrdndose una fuerte asociacién

con el sistema HLLA B13, B17, B16, B37,B27 (1, 15, 18, 19}, esta tltima
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asociada a colitis ulcerosa, enfermedad de Reiter y uveftis aguda. Se
menciona una discrepancia que puede ser de tipo étnico, sin embargo,
en tados ellos se ha encontrado una asociacién con el antigeno CW6 (1,

20).

Hasta el momento se han descrito asociaciones con otros HLA como

¢l BW61, CW2, DH, DR7, DW7, DW11, etc. (15, 18, 22, 23).

Existen algunas particularidades en cuanto a las asociaciones antes
sefialadas, por ejemplo, los individuos con B17, B37 y CW6 parecen
tener una suceptibilidad especial a manifestar la enfermedad més tem-
pranamente, y el BW16 con una aparicién més tardfa. Tanto el HLA
B16 y B17 se asocian con una gran extensién del padecimiento y una

pobre respuesta al tratamiento (22).

Aquellos que presentan una HLA B27 y B38 presentan una clevada y
significativa presencia de psoriasis asociada a algunos tipos de artropatfa
y psoriasis pustular. La asociacidén de psoriasis, artritis y HLA B26 es
de un 40 + 27%, comparado con el 7 & 3% de la poblacién general.
Las formas pustulosas se encuentran asociadas a B8, B35 y B27. Las
formas eritrodérmicas al A2, A28, B13 y B17. La psoriasis en gota se

asocia al CW6 y B17 (18, 22, 23, 24).

En vista de la asociacién de varias entidades con el antigeno del locus
C y la relacién en el desequilibrio entre los loci Cy D o DR, se ha tratado
de demostrar una mayor asociacién del padecimiento con DR7. Como se

ha comprobado que tanto el CW6 como el DR7 se asocian fuertemente,
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ha nacido la hipétesis de que intervienen en la expresién, tanto la regién

DR7, como la regién CW6 del cromosoma 6 (17, 18).

La combinacién de homocigotos con estos antfgenos de HLA, hace que

el riesgo de padecer psoriasis sea mucho mayor que en heterocigotos.

Sin embargo, la psoriasis puede presentarse sin que ninguno de los

HLA antes mencionados estén presentes.

b. Inmunologia

En revisiones recientes, existe cada vez mayor evidencia inmunoelégica
en la etiopatogenia de la psoriasis, sin que ésta, hasta la fecha esté com-
pletamente esclarecida. algunos autores han propuesto la psoriasis como
una enfermedad autoinmune, tal es el caso de Klemm y cols., que su-
ponen la presencia o desenmascaramienta de un antigeno del estrato
c6rneo en el individuo con tendencia a desarrollar psoriasis por la accién
de enzimas proteoliticas de los neutréfilos; siendo este flujo de neutréfi-
los secundario a factores como traumatismos o procesos infecciosos que
causan vasodilatacién, la cual conduce a pérdida del antigeno del es-
trato cérneo, en donde se une con el antigeno nuevamente expuesto por
una especie de “recambio plasmético”. Esta idea apoya por lo tanto, la
presencia de inmunoglobulinas y complejos antfgeno-anticuerpo a nivel
epidérmico en la patogenia de la psoriasis, los cuales activan al sistema
del complemento y a nuevas respuestas inflamatorias. El mantenimiento

de la lesién en la psoriasis se produce a través de la repeticién de estos
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fenémenos, lo cual también es apoyado por Jablonska S. y Cols. (21,

25).

Se desconocen los mecanismos {ntimos mediante los cuales se revier-
ten estos fenémenos, sin embargo, se han descrito dentro de &stos a la
terapia médica que suprima la funcién inmunolégica celular y la infla-
macién, incluyendo: Radiacién ultravioleta, Ciclosporina, corticoeste-

roides, Metrotexate, Antralina y Retinoides entre otros (8).

Se han encontrado, como se menciont anteriormente, depdsitos de
IgA, IgE, IgG y anti-IgG (1, 21) en el estrato cérneo; los cuales dis-
minuyen a medida que la lesién se aclara; aunque en circunstancias
normales, pueden aparecer protefnas séricas en el estrato cérneo como

albimina y macroglobulinas (26).

Existen algunos reportes que sostienen la evidencia de que el suero
humano contiene normalmente un anticuerpo contra el estrato cérneo,
el cual, ha sido encontrado in vitro; sin embargo, se ha demostrado que
este anticuerpo, no reacciona sobre los niicleos celulares de personas que

no padecen la enfermedad (1, 20).

Dentro de los mecanismos celulares, se ha propuesto la activacién de
linfocitos T realizada por la accién conjunta de las células de Langer-
hans y los queratinocitos que expresan el HLA-DR, mds la produccién
* que ambos realizan de citoquinas y que van a actuar en los linfocitos
T dérmicos, éstos a su vez activan los mediadores de la inflamacién

y probablemente junto con los queratinocitos, factores de crecimiento
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epidérmico. Esta hipétesis apoya también la cronicidad del padeci-

miento (27).

Numerosos informes documentan, por otra parte, aberraciones en la
funcién leucocitaria, con un desequilibrio entre las células T supresoras

y cooperadoras (23, 28).

¢. Alteraciones celulares

Aunque existe controversia sobre el evento patolégico inicial, éste
podria ubicarse en cualquiera de los componentes de la piel {epidermis
o dermis), el aumento notable de la proliferacién epidérmica en una
lesién de psoriasis ha enfocado la investigacién sobre la proliferacién de
los componentes cutdneos, de la epidermis, fibroblastos, células endo-
teliales, mastocitos, etc. ya que los datos sugieren que la proliferacién
celular excesiva sola no es suficiente para producir una lesién de psoria-

sis (22, 23, 29).

Se ha sospechado hasta la fecha una anormalidad intrinseca en el
queratinocito psoridsico, sin que hasta el momento haya sido completa-
mente dilucidada. Las alteraciones celulares principales son: aumento
en el tamafio celular, tanto en la piel afectada como en la no afec-
tada, disminucién en la cohesidn celular, alteracién en el glucocélix,
incremento en el nimero de uniones de lecitinas, disminucién de la
colesterol-esterasa, disminucién de la protefna fibrosa de! estrato cérneo,

liberacién constante de interferones por los linfocitos y queratinocitos
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(30). Ademas, estudios de microscopfa electrénica han demostrado que
los tonofilamentos son anormales en toda la piel y que hay ausencia o

disminucién de la queratohiaiina (27, 31, 32),

La naturaleza de estos fenémenos se desconoce, pero, todo esto se
traduce en un acortamiento del ciclo evolutivo de los queratinocitos y
de su reemplazo. La sintesis de DNA y proliferacién epidérmica estdn

anormalmente aumentadas.

En el ciclo celular se observan alteraciones como la falta de intervalos

G2 entre la replicacién del DNA y el inicio de la mitosis (32, 33).

CELULAS DE LANGERHANS:

Como se mencioné anteriormente, estas células son activadas por un
mecanismo inmunolégico e interfieren con la proliferacién epidérmica,
sin embargo, existen controversias acerca de que si estas células aumen-
tan o disminuyen, lo que sf se ha demostrado es que la radiacién UV

las depleta (12, 23, 34, 35).

GRANULOCITOS (PMN):

Estas células han constitufdo el foco de atencién en la patogenia de
la psoriasis, ya que aumentan considerablemente en todas las formas
de esta entidad, constituyendo la célula principal del infiltrado infla-

matorio y que forma los microabscesos de Munro. Se ha sugerido que
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esta quimiotaxis exagerada es debida a sustancias potentes leucotacti-
cas presentes en las escamas de la psoriasis, lo cual fue demostrado por

Dahl y cols. {18), asf como por Tagami y Ofuji (36).

Los granulocitos sangufneos de pacientes con psoriasis activa, pre-
sentan mayor fagocitosis y quimiotaxis y un aumento de la actividad
citotéxica adherente. Presentan ademds alteraciones en su morfologfa,
lo cual se supone, es secundario a complejos inmunes séricos y factores

quimiotdcticos epidérmicos activados por el complemento (1, 32, 33).

MONOCITOS:

Forman parte del infiltirado inflamatorio, aunque en menor canti-
dad; muestran aumento en la fagocitosis y en la actividad bactericida,
as{ como en la actividad citotéxica en psoriasis activa y en los granulo-

citos cuya accién es secundaria a la influencia de citoquinas (1, 33).

FIBROBLASTOS:

Existe controversia en cuanto a su participacidn, ya que se ha visto
en cultivos de fibroblastos de pacientes una hiperproliferacién, demos-
trando su anormalidad, sin embargo la fibrosis no es una caracteristica

del padecimiento (34, 33, 37).
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DERMIS:

Se ha demostrade que tanto la epidermis, como la dermis, responden
al fenémeno isomérfico; se ha encontrado en dermis una sutil dismi-
nucién de los entrecruzamientos de las fibras coldgenas y un alto con-
tenido de glucosaminglucanos, lo cual puede estar condicionando un

aumento de la eliminacién por orina de sus metabolitos (37).

MICROCIRCULACION:

Los vasos capilares dérmicos se encuentran dilatados y tortuosos, atn
antes de que ocurra la hiperplasia, lo cual es un signo que precede a la
aparicién de las lesiones. EI fluido sangufneo y linfitico aumenta al
doble (38) debido a una hiperproliferacién anormal vascular, predomi-
nantemente venosa, algunos autores piensan que de no existir esto no

se producirfa el resto de lesiones hiperplésicas.

LINFOCITOS T:

Como se mencioné anteriormente en la patogenia de la psoriasis existe
una interaccién de la inmunidad humoral y la celular, existiendo ademés
una alteracién de la relacién linfocito T' cooperador y supresor, estos

dltimos se han encontrado disminufdos.
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d. Anormalidades metabdlicas

Dentro de este tipo de alteraciones se encuentran las de los mediado-

res de la proliferacién y diferenciacién celular.

NUCLEOTIDOS CICLICOS:

Importantes mediadores en la proliferacién y diferenciacién celular,
existen dos facetas de alteraciones en los nucleétidos ciclicos en la pso-
riasis sobre los cuales se ha coincidido: 1) los niveles de GMP ciclico
estdn elevados en las lesiones de psoriasis; 2) la estimulacién de las
células epidérmicas con antagonistas beta conduce a la produccién de
niveles menores de AMP ciclico en la epidermis lesional que en la piel

normal no afectada (23, 39).

POLIAMINAS:

Otro sistema mediador potencial es el de las poliaminas, importantes
en la proliferacién celular en todos los sistemas en los cuales la reno-
vacién celular es critica. Las poliaminas se han encontrado aumentadas

en la piel afectada y no afectada de pacientes con psoriasis (40).

SISTEMA PROTEASA-ANTIPROTEASA:

Las proteasas se reconocen como importantes reguladores de la pro-

liferacién celular, que tienen la capacidad de generar mediadores infla-
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matorios a través de la cascada del complemento. Se ha demostrade
el aumento de sus actividad en las lesiones de psoriasis. Ademé4s estas
proteasas pueden ser activadas o desactivadas en la piel a nivel local,
sin este sistema de activacién y desactivacién, toda la piel expresarfa la

enfermedad (23).

METABOLISMO DEL ACIDO ARAQUIDONICO:

Esta vfa ha recibido atencién, ya que contiene muchos de los elemen-
tos necesarios para producir las anomalias observadas en las lesiones de
psoriasis, El leucotricno LTB4 es muy quimiotdctico para los neutréfi-
los y se ha encontrado elevado en las lesiones psoriiticas. El leuco-
trieno LTC4 produce eritema e induracién persistente después de sus
aplicacién. La enzima generadora de leucotrienos, la 6 lipoxigenasa se
encuentra muy elevada en las lesiones psoriaticas, hasta de 2 a 6 veces

por encima de 18s niveles normales en la piel no afectada (41).

ALDOSTERONA:

Se piensa que en la psoriasis existen factores humorales que la mo-
dulan, ya que se han encontrado niveles elevados en plasma de esta

hormona en pacientes psoridticos virgenes a tratamiento con esteroides

(1.
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DEHIDROEPIANDROSTERONA:

Se ha demostrado una deficiencia de esta hormona, tanto intra como
extracelular, lo ¢ual da como resultado alteraciones en la regulacién hu-
moral de las células en crecimiento y proliferacién en pacientes psoriati-

cos {42).

Algunas otras circunstancias involucradas son: la hipocalcemia, el
efecto del calcitriol (37), el efecto del hiperestrogenismo del embarazo,
aunque en este punto existe controversia ya que la inhibicién del pro-
ceso durante el embarazo, algunos piensan que es mas bien debido al

fenémeno que ocurre de “tolerancia inmunoldgica” (1, 4).
q

e. Mecanismos desencadenantes

La psoriasis es un padecimiento de toda la piel, sin embargo, se hace
clinicamente evidente cuando una lesién psoridtica aparece seguida de
un mecanismo desencadenante sobre la piel asintomatica del paciente

psoridtico.

Dentro de estos factores desencadenantes se mencionan varios que

describiré a continuacién:
INFECCIONES:

El dnico factor infeccioso totalmente comprobado es la infeccién es-
treptocéccica faringea, que es capaz de producir brotes de psoriasis en

gotas en forma aguda, sobre todo en adultos jévenes y adolescentes (43,
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44).
FARMACOS:

Los fAirmacos que se han asociado con la precipitacién o exacerbacién
de la psoriasis incluyen al litio, agentes bloqueadores de los receptores
beta adrenérgicos, antimaléricos, se han reportado casos aislados de exa-
cerbacién de la enfermedad con tetraciclinas o posterior a la aplicacién

de gotas oftdlmicas con timolol (1, 45).

Asf mismo, se ha informado que el empleo de altas dosis de corticoes-
teroides activan la psoriasis pustulosa, como sucede con los antiinflama-
torios no esteroides de tipo indometacina, aunque para esto se requieren
mayores estudios controlados. Los medicamentos tépicos empleados en
el tratamiento del propio padecimiento pueden causar inflamacién, fo-
totoxicidad e hipersensibilidad, dando como resultado un fenémeno de

Kéebner (1, 45, 46).

DIALISIS:

En 1976 se reporté, en forma incidental, mejorfa de la psoriasis en un
paciente sometido a didlisis peritoneal (1). Pronto aparecieron reportes
optimistas que confirmaron el hallazgo (47). Hoy esto resulta contradic-
torio, ya que existen numerosos reportes de aparicién y empeoramiento

de la psoriasis y /o sus complicaciones (1, 48).
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ESTRES Y NEUROTRASMISORES:

El estrés es uno de los factores fuertemente asociado con la aparicién
de lesiones psoridticas en un primer brote (30 » 46% aproximadamente),
asf como asociado a la exacerbacién de una enfermedad ya establecida

(hasta en un 70 a 80% de los casos) (51).

Sin embargo, hastala fecha no se ha demostrado la presencia de algin
trastorno o rasgo de la personalidad que predisponga a padecer la en-
fermedad. La 1nica alteracién encontrada a nivel de la funcién psfquica
de estos pacientes es la presencia de Alexitimia (54, 55), que es definida
como un disturbio perceptivo y afectivo de las funciones psfquicas ca-
racterizadas por la dificultad para verbalizar emociones o sentimientos
que se concentran en pensamientos pragmaiticos. La presencia de alexi-
timia ha sido evidencia en varias ocasiones como un elemento esencial

la génesis y mantenimiento de varios desérdenes psicosométicos (54).

Diversas alteraciones encontradas en el paciente con psoriasis, inclu-
yendo: el propio estrés, depresién, ansiedad, alteracién en la relacién
social, defectos en la autoestima, etc. se consideran como consecuencia

més que como causa del padecimiento (3, 8, 39, 50, 51).

Ya desde hace algunos afios se ha venido estudiando el papel que
juegan algunos neurotransmisores como la sustancia P en la psoriasis,
la cual se sabe es liberada a partir de neuronas sensoriales por estfmulo
del estrés, produciendo a su vez un aumento en los niveles de adrenalina

y por lo tanto de cortisol plasmético (53).
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La sustancia P ademds promueve la degranulacién de mastocitos y
éstos a su vez se encuentran aumentados en la piel de pacientes psoridti-
cos. Los grdnulos de los mastocitos contienen varios mediadores de la
inflamacién que van a provocar al ser liberados: eritema, vasodilatacién,
aumento de la permeabilidad vascular, ardor, prurito, etc. Ademds la
sustancia P puede provocar directamente un aumento de la dilatacién
vascular, asf como liberacién de Prostaglandina E, &cido hidroxitetrai-
cosaenoico, leucotrieno C4, tromboxano B2 a partir de los macréfa-
gos. Estimula especificamente la proliferacién de linfocitos T y éstos,
debemos recordar, parecen ser las primeras células inflamatorias que
aparecen en la psoriasis (53). Ademaés de lo anterior, la sustancia P
provoca diversos efectos en: queratinocitos (promueve su proliferacién
y produccién de citoquinas), en fibroblastos, en células endoteliales, mo-
nocitos, neutréfilos (provoca su quimiotaxis) y linfocitos (proliferacién

y sintesis de inmunoglobulinas) (49).

Existe el reporte de que la infusién de somatostatina en piel psoridtica
induce una remisién de las lesiones ya que inhibe los niveles de sustancia

P (53).

Algunos otros neurotransmisores han sido involucrados en la patoge-
nia de la psoriasis, como el polipéptido intestinal vasoactivo y calcito-

nina (49).

Recientemente una nueva rama médica, la Psiconeuroinmunologia

intenta explicar de qué manera interactiian el factor psicolégico, estrés,
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depresién, etc., los neurotransmisores nerviosos y el sistema inmune en

la patogenia de ésta y otras enfermedades (49).

6. Cuadro clinico

La psoriasis tiene una topografia muy variada, sin embargo, los sitios
de predileccién son las salientes dseas: codos, rodillas, piel cabelluda,
regién sacrococcigea, etc., aunque pude verse afectada cualquier parte

de la superficie cutdnea (1, 3, 7, 8).

Generalmente es bilateral. La afeccién genital se presenta en el 50%
de los hombres y el 33% de las mujeres. En mé&s del 30% las lesio-
nes de piel cabelluda afectan la cara en sitios circundantes al irea de

implantacién del pelo (8).

Las lesiones elementales son manchas eritematosas con escama de
forma y extensién variable, lo més caracterfstico de la escama es que
es de color blanquecino, adherente, constituida por finas lAminas super-
puestas y que pueden cubrir completamente a la mancha eritematosa,
Estas placas pueden ser de diversos tamarios y formas, dando segin el
aspecto una forma clinica diferente. Estas lesiones son el resultado de
la hiperproliferacién epidérmica y de la queratinizacién incompleta (1,

3, 7)

Segun la técnica de Brocq de la rascadura dermatolégica se hacen
patentes los dos signos caracterfsticos de la psoriasis: las lesiones se

vuelven mas blanquecinas revelando la presencia de escamas a lo cual
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se le conoce como “signo de la buj{a” o “de la mancha de cera”. Al
desprender la dltima escama aparecen en puntos aislados pequefias gotas
de sangre, conocido como el signo del “rocio sangrante o hemorrégico”
o signo de Auspitz. Este es un signo caracterfstico en el diagnéstico de
las lesiones, aunque puede no estar presente en la psoriasis invertida,

pustulosa y eritrodérmica (6).

Estas placas eritematoescamosas tienen bordes precisos continian-
dose bruscamente con la piel sana, sin embargo, en algunas ocasiones
la piel circundante puede observarse de color rnds claro que el resto y
esto es conocido como el anillo o halo de Woronoff y que se ha sugerido
como una reaccién mediada por sustancias inhibidoras endégenas de la

sfntesis de prostaglandinas (1, 8).

Una vez que las lesiones han desaparecido, ya sea espontdneamente o
como respuesta a algin tratamiento, suelen dejar en su lugar manchas

hipocrémicas o hipercrémicas residuales y transitorias (1, 3)

a. Alteraciones ungueales

Diversos estudios han demostrado que las lesiones ungueales en el
paciente con psoriasis se presentan aproximadamente en el 15% de ellos
y se dice que éstas preceden a las lesiones cutdneas hasta en varios
afios (62). Farber y Nall reportan de 5,600 pacientes una afeccién en
el 50% de las ufias de las manos, y en el 35% de las ufias de los pies

16). Las alteraciones pueden variar en morfologia y severidad, pueden
P gla y s P
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ser leves solamente con onico distrofia mfnima sin afeccién en la piel
circundante, hasta formas severas con anoniquia secundaria a psoriasis
pustulosa (16). La enfermedad puede afectar diversas porciones del
érgano ungueal: el lecho, la matriz, el hiponiquio, la ldmina proximal,
siendo la afeccién dependiente de la severidad y el tiempo de evolucién

del padecimiento (16).
Las tres principales alteraciones morfoldgicas son:

1. Pozuelos o pitz (signo del dedal) en la ldmina ungeal, presente
hasta en un 30% de los pacientes, lo cual corresponde a una
queratinizacién defectuosa de la lamina ungeal proximal, ori-
gindndose en un drca de células paraqueratésicas, las cuales al

desprenderse originan estas depresiones.

2. Manchas color café o tambien llamadas manchas oleosas, que
se presentan por debajo de la ldmina ungeal como consecuencia

de afeccién a nivel del lecho.

3. Onicodistrofia severa o hipertrofia del lecho ungeal, que clini-
camente se observa como ujias engrosadas, deformadas, amari-
llentas, en las que frecuentemente se observa afeccién agregada

por dermatofitos.

Algunas otras manifestaciones son las onicolisis que puede ser genera-
lizadas o localizada a algin segmento ungueal. La renovacién acelerada
de las ufias es otra de las manifestaciones ungeales observadas en el

paciente con psoriasis (61, 62).
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b. La cavidad oral

Se dice que la lengua geogréfica y la lengua fisurada pueden ser mani-
festaciones de psoriasis, principalmente la forma pustulosa generalizada,
estas patologfas presentan una herencia poligénica, se han descrito ca-
sog familiares en los que se presentan las tres entidades {63). Algunos
reportes afirman que la estomatitis geogréfica es la representacién de la
psoriasis en la mucosa oral (64). La presencia de placas demarcadas,
lesiones anulares con colores que varfan del gris al blanco, son la forma
de presentacién de estas lesiones que pueden también asociarse con la

forma exfoliativa del padecimiento (8).
¢. Formas clinicas

Se diferencian de acuerdo al aspecto morfolégico de las lesiones, sin
embargo, en un mismo paciente éstas pueden variar de un momento a

otro en su forma, tamafio, niimero y grosor de la escama.

Psoriasis en gotas o guttata:

Se caracteriza por numerosas placas pequefias, redondeadas y aisla-
P y

das, ampliamente diseminadas, que afecta predominantemente a jéve-

nes y que con cierta frecuencia se asocia a infecciones por estreptoco

beta-hemolitico (8,9).
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Psoriasis anular:

Cuando las placas presentan tendencia a la curacién central y tienen

forma de anillo,

Paoriasis circinada o gyrata:

Caracterizada por formas caprichosas con un borde active ondulado

y una curacién central {1, 8, 9).

Psoriasis en placas o vulgar:

Cuando los elementos son de mayores dimensiones y llegan a tomar
formas geogrificas. Son por lo regular placas antiguas, engrosadas,
cubiertas con multiples escamas y que dan un aspecto exterior semejante

a la concha de una ostra (1, 9, 57).

Peoriasis folicular:

Las lesiones estédn localizadas en los orificios foliculares (1, 8)

Pooriasis discoidea:

En este tipo no se produce involucién central y las placas persisten

sélidas.
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Psoriasis verruciforme:

Es una forma poco {recuente, a la histopatologia se aprecian datos de
hiperplasia pseudoepiteliomatosa, ademés de los datos caracteristicos

de psoriasis (1, 8).

Segin la localizacién:

Se clasifican en psériasis de la piel cabelluda, psoriasis palmar y plan-
tar, psoriasis del glande y psoriasis invertida. Esta tltima se localiza
en las superficies flexurales y adquiere una morfologfa at{pica, dichas
lesiones suclen acompafiarse de elementos puntiformes o (en gota) en la

piel vecina.

d. Evolucién

El curso de la psoriasis es inconstante. Puede iniciar en piel cabe-
lluda o en caras extensoras de extremidades y permanecer localizada
por un tiempo o desaparecer espontdneamente. En general la psoriasis
evoluciona por brotes y en ocasiones presenta un ritmo estacional. El
paciente psoridtico rara vez se considera “curado”, ya que la evolucién

es caprichosa y los periodos de remisién son variados.

Las lesiones se irritan con facilidad, atdn las crénicas, y cuando sucede
son propensas a extenderse mediante la formacién de lesiones satélites o

lesiones en otras regiones, si el tratamiento no es adecuado, el resultado
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puede ser una dermatitis exfoliativa (1, 5, 8, 58).

e. Formas clinicas severas

Psoriasis eritrodérmica;

Representa la forma generalizada del padecimiento, donde se encuen-
tra afectada pricticamente toda la superficie cutdnea, sin respetar la
cara. El eritema intenso es su caracterfstica principal, la escama es me-
nos severa, de aspecto furfurdceo, la piel se encuentra infiltrada y con
aumento de la temperatura. Se acompafia de mal estado general, el

curso es prolongado y existe riesgo de mortalidad (1, 8).

La eritrodermia psoridsica se distingue de otros grupos de eritroder-
mia por la carencia de prurito y por la falta de linfadenopatias. Los

aspectos histolégicos pueden ser tipicos de la psoriasis (58).

Barckley y Wilkinson (1) consideran dos formas de eritrodermia pso-
ridtica: una que evoluciona de una psoriasis en placas crénica y disemi-
nada, que gradualmente o de manera stbita evoluciona a eritrodermia;
o bien como una manifestacién inicial ain en nifios. Algunos autores
han sugerido que ésta puede ser una respuesta a algunos tratamien-
tos como PUVA, antralina, esteroides, y se traduce como un fenémeno

Kdebner generalizado (6).
Se dice que es mas frecuente en la psoriasis artropética y que algu-
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nos casos de psoriasis pustulosa generalizada pueden revertir hacia una

estado eritrodérmico (8).

Peoriasis pustulosa:

Son formas raras, que adoptan cuadros clinicos variados. Tipica-
mente las Jesiones se recubren con pequefias piistulas, Puede ser locali-
zada o generalizada, y la uniformidad de las variantes es esencialmente
histolégica, ya que en todos los casos se reconocen la pustula espongi-

forme de Kogoj Lapiérre (8, 46).

Artritis psoridsica:

La artritis ocurre en aproximadamente ¢l 5 al 10% de los pacientes
con psoriasis (59). Es rara en adolecentes y ain m4s rara en nifios,
sin embargo puede presentarse en cualquier edad. Prevalece en el sexo
femenino en relacién de dos a uno, no hay prevalencia en cuanto a razas
y la maxima incidencia se encuentra entre los 30 y los 50 afios de edad

(8)-

Moll y Wright han descrito 5 formas clfnicas de artritis psoriésica.
El curso y la patogénesis de la enfermedad son desconocidos. Afecta
principalmente a las articulaciones distales, como a las interfalangicas de
manos y pies. En la fase aguda la articulacién presenta enrojecimiento,

dolor y edema.
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La deformidad y la destruccién dsea ocurre con osteoporosis y acorta-
miento de la parte distal de la falange alterada. A medida que la lesién
progresa se cbserva reabsorcién ésea. Todo esto se puede acompafiar
con sacroilitis y espondilitis anquilosante (8).

Las lesiones de la piel psoridtica de pacientes con artritis son iguales
a las de los pacientes que no manifiestan alteraciones articulares, y
no existe relacién entre la severidad de la enfermedad cuténea y el
desarrollo de la enfermedad articular. Las lesiones cutdneas usualmente

preceden a la enfermedad articular, a veces por afios.

Las alteraciones ungueales propias de la psoriasis se observan con

mayor frecuencia en pacientes con enfermedad articular.

La artritis psoridsica simula la artritis reumatoide, sin embargo, la
primera es una artritis sero negativa, generalmente poliarticular con
predileccién de las pequefias articulaciones de manos y pies (1, 8, 60,

59).

—

6. Diagndstico diferencial

El diagnéstico de la psoriasis se hace fdcilmente con base en los hallaz-
gos clinicos, y solamente en algunas ocasiones se requiere de un estudio

histopatolégico.

Las dificultades surgen cuando la actividad de la psoriasis es cam-
biante. Dentro de los principales diagnésticos diferenciales deben de

considerarse: dermatitis seborréica, pitiriasis rosada, liquen plano, ec-
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zema, sifflide papulo-escamosa, dermatitis crénica, parapsoriasis en go-

tas, pitiriasis rubra pilar, etc. (1, 8, 9).

Diagndéstico diferencial de la
psoriasis

Tipo de Puorisein

Tipo crénico en placas: Ecrema numular

Micoais fungoide (etapa de placas).
Tiiia del cuerpo

Guttata Pitiriasis rubra pilar
Pitiriasis rosada
Pitiriasis liquenoide y varioliforme
Siflis tipo psoriasiforme

Eritrodermia Dermatitis atépica
Sindrome de Sérary
Erupcién por drogas

Intertriginosa Candidiasis
Dermatitits por contacto

Ungueal Tifia ungueal
Onicodistrofian secundarias
n trauma, perionixis, ete.

Piel cabelluda y cara Dermatitis aeborréica
Genitales Carcinoma espinocelular
in aitu.

7. Histopatologfa

El aspecto microscépico de esta enfermedad suele ser caracterfstico, se

puede apreciar tanto en el centro, como en el borde de las placas.

Los datos histolégicos caracterfsticos son:
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10.

Elongacién uniforme de los procesos interpapilares con engro-

samiento en su porcién inferior.
Elongacién y edema de las papilas.
Adelgazamiento del estrato espinoso a nivel suprapapilar.

Presencia ocasional de pustulas espongiformes intraepidérmicas

(dato diagnéstico).

Ausencia de granulosa.

Estrato cérneo con focos de células paraqueratésicas.
Presencia de microabscesos de Munro.

Infiltrado inflamatorio abundante mononuclear en dermis supe-

rior que causa exocitosis a nivel epidérmico.

Edema en epidermis a nivel intracelular del queratinocito su-

prapapilar.

Dilatacién de capilares en las papilas dérmicas (8, 46).

8, Tratamiento

Dentro de este capftulo serén inclufdos no solamente la gran variedad

de medicamentos empleados en el tratamiento de la psoriasis hasta la

fecha, sino también una serie de medidas que forman parte del manejo

integral del paciente.

Como ya se menciond, el cuadro clfnico de la psoriasis puede ser muy

- 80 -



variado, las formas clfnicas pueden ir de leves a severas y su evolucién

puede ser espontdnea o bien, resultado del tratamiento (1, 6).

Es importante, por lo tanto, individualizar el tratamiento a cada pa-
ciente e iniciar con un estudio médico completo: historia clinica, explo-
racién fisica, asf como el andlisis del medio social, econémico y cultural
del paciente, su grado de educacién, su estado emocional, las facilidades
o dificultades para llevar a cabo el tratamiento como: disponibilidad del
medicamento, costo, cooperacién y comprensién por parte del paciente,

etc.

Debe ademés sostenerse una conversacién con el paciente para ex-
plicarle hasta donde sea posible, la naturaleza de su enfermedad, su
evoluciodn, etc. Aclarar sus dudas y temores para as{ obtener una mejor
cooperacién de él, as{ como evitarle, aunque sea un paco las repercu-
siones psicolégicas que pudiera tener. Por lo que son varios los puntos

a incluir, como son:

Evitar las causas desencadenantes

Evitar las causas desencadenantes cuando éstas son evidentes como

por ejemplo: firmacos, infecciones esteptocéccicas, etc.

Medidas generales
Dentro de este apartado se incluye lo ya mencionado con respecto
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a las pléticas que el dermatélogo debe sostener con su paciente, con
el fin de darle informacién acerca de su enfermedad (65). Asf como el
disminuir el impacto psicolégico de la enfermedad y en casos necesa-
rios solicitar ayuda adecuada y especializada de psicoterapia, firmacos

tranquilizantes, etc. (65, 66, 67).

Existen estudios realizados sobre balneoterapia en el Mar Muerto, en
los que se demuestra que periodos de relajacién psicolégica mejoran la
evolucién del padecimiento. Otros mis hacen referencia a terapia de

apoyo familiar, social y de autoentrenamiento con Bio feed back (49).

Tratamiento tépico

Incluye:
1. Emolientes y cremas hidratantes (68, 69)
2. Queratoliticos (70, 71)
8. Alquitranes (72, 73, 74)
4. Antralina (70, 75, 76)
5. Corticoesteroides tépicos (76, 77, 78, 79)
6. Misceldnea
a. Membranas oclusivas (80)
b. Acido Araquidénico tépico (81)
c. Capsaicina tépica (82) 1
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d. Crioterapia superficial (83)

e. 5-Fluorouracilo (84)

Tratamiento sistémico

1.

2.

3.

Retinoides (85, 86, 87)
Sulfazalacina (88, 89)
Diamino Difenil Sulfona (90)

Citostaticos: metrotexate, Azatioprina, Hidroxiurea, Razoxa-

ne, Benoxaprofen (91, 92, 93, 94, 95)
Didlisis (47, 48)
Inmunomoduladores: Ciclosporina A (96)

Fototerapia y Fotoquimioterapia (PUVA) (97,98).
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MEDICINA PSICOSOMATICA

1. Hiatoria

Histéricamente, la Medicina Psicosomdtica se remonta al siglo XVI con
Paracelso, agudo observador y pensador con ideas innovadoras. Fue é1
quien sustituyé los “humores” propuestos por Galeno por cinco posibles
clases etiolégicas de enfermedades, una de las cuales llamé “psfquicas”,
posteriormente Schweninger manejé el concepto de que el hombre era

producto de sus condiciones de vida (99).

Groddeck mads adelante hizo patente la necesidad de evaluar los pro-
cesos inconscientes del paciente en el tratamiento de las enfermedades
orgénicas, €] percibié al cuérpo y ala mente como una unidad, por lo que
no reconocié diferencia entre las enfermedades organicas y las mentales
y fue el primero en reconocer que por medio de un “condicionamiento
Psfquico” se podfan producir, en un érgano susceptible, los cambios
de una enfermedad orgdnica, la cual servia a un propésito simbélico
del individuo (99). De ahf que actualmente se establezca que, diversas
variables como: predisposicién genética, edad, sexo, historia personal,
etc. se encuentran involucradas en la “eleccién” de una enfermedad
particular, concepto con €l que se rompe con el patrén establecido du-
rante tanto tiempo por los organicistas de “causa-efecto” y se amplia la

visién del hombre y sus enfermedades.
En la altima década del siglo XIX Freud inicié sus trabajos en pa-
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cientes con neurosis, con lo que marca los principios del método psicoa-
nalftico. Fue capaz de desarrollar un claro entendimiento de la relacién

entre el psique y el soma (99, 100).

El periodo de mayor avance de la Medicina Psicosofné.tica tuvo lugar
entre log afios treintas a los cincuentas de este siglo, lo cual se ve re-
flejado en los trabajos de Dunbar, Alexander, Menninger, entre otros.
Estos teéricos intentaron describir entidades especificas de enfermedad
relacionadas con conflictos inconscientes especificos o con un tipo de
personalidad y por medio de esta linea simplista alcanzaron la cima en
1959, cuando Friedman y Rosenman demostraron en forma convincente
una relacién entre el tipo de personalidad y la enfermedad arterial co-
ronaria, En diversos pafses, a rafz de cstos hallazgos, varios grupos

dermatoldgicos iniciaron estudios en el campo psicocutdneo (99, 100).

2. Teorias de somatizacién

Existen varias teorfas que intentan explicar el proceso de somatizacién.
La teorfa freudiana de la conversién histérica basada en la presencia de
un conflicto inconsciente intrapsfquico es atn aceptada por algunas es-
cuelas. Esta teorfa sostiene que la emergencia hacia la conciencia de una
idea incompatible con la posicién moral del individuo (que debe poseer
la habilidad inherente para somatizar) resulta en la represién inmediata
de la idea incompatible, momento en el que se hace un salto desde la

esfera emocional a la ffsica, produciéndose entonces la aparicién de un
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sfntoma fisico, situacién completamente andloga al desarrollo de una
fobia o de una obsesién. E} sfntoma desarrollade involucra al sistema
nervioso central, asf como al auténomo y tiene ademds un significado
simbdlico en la vida del paciente, quien obtiene una ganancia secundaria
de algun tipo (99).

Freud fue poco claro acerca del desarrollo de sintomas mediados por el
sistemna nervioso aténomo, pero lo sugiri6 al observar que bajo circuns-
tancias de tensién se producen cambios vegetativos que si son persis-
tentes y recurrentes pueden resultar eventualmente en cambios orgéni-
cos, lo cual ha sido corroborado por varios investigadores en el irea
del estrés en diversas enfermedades consideradas como psicosométicas
y particularmente en la psoriasis, en la que es aceptado que los eventos
o situaciones de tensién provocan una exacerbacién del padecimiento e
incluso se ha investigado la interaccién de los mecanismeos enddcrinos,

neuroldgicos, inmunolégicos y psicolégicos de este proceso (100).

En el campo de la dermatologia también se elaboraron varias teorias
en cuanto al proceso de somatizacién, algunas de ellas datan de tiempos
de Freud, una de las més interesantes es la realizada por Spitz, quien
después de extensas observaciones en niiios, atribuy6 un gran nimero de
desérdenes infantiles a las alteraciones tempranas en la relacién madre-
hijo, particularmente a aquellas que se producen antes de que el nifio
hable. En el caso de la dermatitis atépica, Spitz postulé que existfa una
capacidad de exitabilidad cuténea inherente al nifio y una inhabilidad

por parte de una madre inmadura y hostil para gratificar las necesidades
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tactiles cutdneas del nifio; esto adquiere miltiples significados si toma-
mos en cuenta que Pines observé que al momento del nacimiento, la piel
es el mayor érgano de percepcién, es la piel la que registra los cambios
entre el calor y proteccién del cuerpo materno y el mundo frfo y hostil;
el estrés producido por estos cambios es suavizado por el contacto con

la piel materna.

Posteriormente, la piel se convierte en un medio de contacto fisico
para la transmisién de sensaciones fisicas y de un gran rango de emo-
ciones en respuesta a aquello que el infante en término, experimenta

como sensaciones de bienestar o de malestar.

La piel, entonces, conforma un canal para la comunicacién preverbal,
en donde los sentimientos no expresados pueden ser experimentados y
observados. Una ruptura en esta comunicacién, por cualquier motivo,
puede resultar en frustracién de estas necesidades tempranas de la in-
fancia y pueden no sélo resultar en una erupcién eczematosa durante
la infancia, sino que més importantemente pueden crear una fijacién
en este punto particular en el continuo crecimiento emocional (99, 100,

101).

Entre la amplia gama de enfermedades psicosométicas, es posible
afirmar que las que involucran la piel, son quizds las de origen més

primitivo {100).

Schur puntualiza que un individue maduro y sano es capaz de man-

tener el equilibrio emocional mediante la disminucién de la ansiedad
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a través de probar o comprobar la realidad con pensamientos que le
ayuden a resolver el problema al que se enfrenta mediante acciones ade-
cuadas. Los individuos predispuestos o que han tenido experiencias
trauméticas a edades tempranas son incapaces de reducir la ansiedad
efectivamente por estos medios y al encontrarse ante una situacién de

estrés, regresan y la expresan mediante sintomas sométicos.

Un acercamiento tedrico diferente es el de Nemiah et al., quien piensa
que las personas que somatizan sean alexit{micas (del griego: sin pa-
labras para expresar sentimientos), que por razones de desarrollo psi-
colégico y fisiolégico estas personas simplemente no tienen acceso a un
lenguaje verbal que exprese sentimientos y por ello recurren a expresar-
los en sfntomas fisicos de mejor manera que de un modo vefbal, lo cual

ha sido probado en diversos estudios en pacientes con psoriasis (54).

Otra visién del punto sostiene que la somatizacién resulta de una
incapacidad para expresar agresién; ciertamente, una gran evidencia
soporta el concepto de que los pacientes con dermatitis atépica se en-
cuentran llenos de sentimientos agresivos. Estos pacientes experimen-
tan mejorfa de sus sintomas fisicos cuando se liberan de sus fantasias de
agresividad y de acuerdo a su capacidad, a través de psicoterapia para
expresar sus sentimientos hostiles. En otro contexto, los sfntomas fisi-
cos han sido postulados como una expresién de la vida sexual, mediante
la interpretacién del rascado o de los o de los movimientos repetidos de
la tricotilomanfa como autoeréticos. Ciertamente en la practica psicoa-’

nalftica, el encubrimiento de estos aspectos inconcientes es comiin. De
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manera similar, ciertos sintomas son reconocidos como equivalentes de

depresién (99, 102).

El enfoque psicoanalitico de las enfermedades revela un inmenso y
controvertido campo. Considera mas que a la enfermedad, al enfermo
como ser humano en su situacién vital concreta, adaptado o en des-
equilibrio con su mundo interno y/o su interrelacién con los factores
del medio ambiente. Es precisamente en la Medicina Psicosomdtica
donde se encuentra el punto de contacto més intimo y evidente entre

los descubrimientos de Freud y los fenémenos de la Medicina Moderna.

El proceso de somatizacién estd inscrito en la modalidad de la re-
lacidn narcisista; ésta, como se mencioné no conlleva una comunicacién
vebral o verbalizable, puesto que se instala en un nivel presimbélico
de la actividad psiquica, implicando que el plano de los afectos queda
separado de los procesos mentales y que le es negado el acceso a la
simbolizacién (100).

3. Clasificacién de las enfermedades psicosomdticas de la piel
La clasificacién clinica de las enfermedades psicocutdneas no estd bien
definida y existen algunas transposiciones entre los grupos, sin embargo,

existe una clasificacién satisfactoria que sugiere un acercamiento te-

rapéutico bajo tres grandes grupos:

a. Condiciones cuyo origen es estrictamente psicoldgico.
b. Condiciones en las que existe un fuerte factor psicolégico aso-
ciado.
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Condiciones que dependen de factores genéticos y de desarrollo,
pero en las que el curso de la enfermedad es sustancialmente
afectado por factores psicolégicas y por el estrés, dentro de este

grupo se encuentran la dematitis atépica y la psoriasis (99, 101)

T



PERSONALIDAD

1. Definicién de personalidad

Es importante mencionar alguna definicién de la personalidad y para
ello elegimos la propuesta por el Dr. G. W. Allport que maneja los ras-
gos de cardcter que los pacientes ponen de manifiesto al interactuar con
el medio externo y con las demds personas. Existen muchas definiciones
de la personalidad, sin embargo para el presente estudio se ha elegido
ésta ya que a nuestro juicio es la mds completa, ademds de ser la que se
ajusta a los instrumentos de medicién empleados. El Dr. Allport define
a la personalidad como la organizacién dindmica en el individuo de los
sistemas psicofisicos que determinan sus peculiares adaptaciones a su

medio ambiente (103).

2. Desarrollo de la personalidad

En este capftulo incluiremos las caracteristicas de la personalidad en

cada edad del ser humano.

El vocablo personalidad proviene del latin mdscara. Los actores uti-
lizan mdscaras para representar a los diferentes personajes, por eso la
persona, el cuanto es semejante a una méascara su comportamiento es

ajustado a normas sociales (103)
La personalidad es la forma como se desarrolla la condicién de la
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persona, cominmente se confunde con el término cardcter, siendo éste
la forma habitual de reaccionar frente a los estimulos. Este concepto
es estatico a diferencia del concepto de personalidad que es dindmico

(105).

La personalidad del individuo se forma por la interaccién de la in-
fluencia social que le rodea, por su propia capacidad y el tipo de reaccién

que presenta ante los est{mulos.

Las principales caracterfsticas de la personalidad en cada edad del

ser humano son las siguientes:

En la infancia el primer ambiente social del nifio lo forma su familia,
siendo la madre la que desempefia el papel mas importante; las exi-
gencias de ésta y de los hermanos son factores perturbadores, ya que
si no recibe suficiente afecto y cuidados reacciona llamando la atencién
mediante hiperactividad (105). El nifio impone su alecto sometiéndose
a los deseos de sus padres, trata de ser como ellos quieren y de esta
manera va transformando su personalidad, asf la adaptacién social es
la transformacién de sus impulsos emocionales para conformarlos a su
ambiente, de all{ la importancia de que los padres brinden o no afecto
a su hijo o bien que lo brinden de una manera exagerada ya que esto
puede significar que se espera poco del nifio, obstaculizindose entonces
su desarrollo y sus pautas de conducta. Si se le niega afecto, el nifio
tiende a refugiarse en un mundo de fantasfas debilitando su capacidad

para establecer posteriormente contactos sociales en general, En el caso
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de que uno de los padres le dé afecto y el otro no, ocasiona en el nifio

un sentimiento de inseguridad (103).

En la adolesencia, el joven experimenta una lucha entre sus instintos
que se desbordan y su voluntad que trata de dominarlos., Toda su per-
sonalidad atraviesa por una prueba y dependiendo de sus capacidades
y la influencia de su medio ambiente, puede canalizar sus impulsos en
forma aceptable o descargarlos en reacciones rebeldes, refugiarse en el
suefio, en un mundo privado que permita la satisfaccién de sus instintos
que lo pueden llevar a una neurosis. En este momento existen dos tipos
patoldgicos de desarrollo: el hipoactivo, el cual sufre de insomnio, mues-
tra desasosiego y preocupacién, falta de concentracién y de interés por
el medio que lo rodea, y el hiperactivo cuya personalidad se desborda

rdpidamente (103, 105).

En la edad adulta, los cambios de personalidad que ocurren no de-
penden de factores del desarrollo, sino de experiencias que pueden estar
influenciadas por elementos del pasado y por objetivos futuros. El papel
que la persona adulta desempeiia en la sociedad puede ser contrario a
su verdadera personalidad y pueden entonces originarse conflictos entre
lo que realmente es la persona y lo que pretende ser. Los cambios de
personalidad entre los 40 y 50 afios tienen causas biolégicas y psiqui-
cas. La tensién nerviosa puede convertirse en neurosis, la angustia y

melancolfa son sintomas frecuentes (104, 105, 106).

La base bioldgica de esto en la mujer es la menopausia, en la que a ve-
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ces se observan fatigabilidad, depresién, llanto, irritabilidad, agitacién
y angustia) son caracterfsticos los sentimientos de inutilidad, tedio, des-
ilucidn, vacfo e irrealidad. El temor a la pobreza o el deseo insaciable
de posesién pueden ser la expresién de la pérdida del atractivo fisico y
sexual, por lo que en esta edad los impulsos son vividos como panico de
ltima oportunidad. En el hombre, aparece ¢l climaterio entre los 60 y
75 afios, se ve afectada la potencia sexual, aparece el temor a la muerte,
- la angustia religiosa y frecuentemente el miedo de haber desperdiciade

su vida (105, 106).

En la ancianidad, después de los 60 afios, son frecuentes dos estados
mentales anormales: la ateroesclerosis cerebral y la demencia senil, esta
utlima acompafada de deterioro emocional e intelectual. La ateroes-
clerosis cerebral se presenta con estados de confusién y agitacién. Las
principales caracterfsticas de la personalidad en la ancianidad son el
conservadurismo y el prejuicio, la tendencia a la seguridad y el equili-
brio impelen a los ancianos a afirmarse en sus valores establecidos y a
realizar actividades que no les acarreen peligro, temor a perderlo todo
junto con la vida, el egofsmo, el temor a la muerte y las ideas religiosas

pueden hacerse intensos (103, 104, 105, 106).

Todos estos esfuerzos parecen servir para mantener el equilibrio, cada
edad tiene su propia normalidad y sus caracterfsticas, solamente te-
niendo en cuenta el rango de 1a normalidad en cada edad puede valorarse

la personalidad.
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8. Tipos de personalidad

Analizaremos en este capitulo la clasificacién de la personalidad pro-
puesta por el Dr. Juan Coderch a la cual se ajustan los instrumentos

de medicién empleados en este estudio {(106).

Los rasgos defensivos del cardcter pueden ponerse de manifiesto a
través del estudio del comportamiento del individuo, de su manera de
adaptarse al mundo externo, de sus relaciones con los demds y de sus
pautas de reaccién ante las més diversas situaciones. Estos rasgos de
cardcter poscen la misma finalidad inconciente que los sintomas neur6ti-
cas clinicamente evidenciables, aunque ésta se lleve a cabo de una forma
menos evidente dentro de la reaccién caracterolégica, a través de pro-

cedimientos mds sutiles.

Toda neurosis posee una estructura caracterolégica particular sobre
la que se superponen los sintomas clinicos. *En muchas ocasiones los
sintomas neuréticos faltan por completo, siendo inicamente evidente los
rasgos del cardcter. Existe sin embargo una importante distincién en-
tre la sintomatologfa neurética propiamente dicha, y el correspondiente
cardcter neurdtico. Los sintomas clinicos de la neurosis son siempre con-
secuencia de un fallo en la represidn, como resultado del cual sobreviene
la amenaza de la irrupcién del material psfquico reprimido en la cons-
ciencia, llegdndose entonces a la solucién de compromiso que representa
la neurosis. En la formacién y desarrollo de los rasgos defensivos del

caricter, la represién ha obtenido mayor éxito, especialmente a través
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de las formaciones reactivas y las actitudes de evitacién.

Por la esencia misma de su naturaleza defensiva, el cardcter de tipo
reactivo es rigido e inmodificable, de forma que ante diversas situaciones
se presentan los mismos tipos de respuestas, sin que sean debidamente
tenidos en cuenta los diferentes contextos, matices, formas, condiciones,
etc., en que puedan presentarse dichas situaciones. Esto hace que la es-
tructura caracteroldgica sea poco eficiente e incomoda y constituya una
especie de coraza en la cual quedan encerradas las aptitudes y capaci-
dades creadoras del individuo. De acuerdo con las diferentes formas de
reaccién caracteroldgica se distinguen varlos tipes de personalidad con

una estructura patolégica de caracter:

a. Personalided histridnica

Se trata de individuos vanidosos, egocéntricos y portadores de una

afectividad excitable, voluble y ficilmente estimulable pero superficial.

Destacan en ellos la constante busqueda de atencién, admiracién y
solicitud por parte de los demds, para obtener lo cual recurren con
mucha frecuencia a la mentita y a la seudologia fantdstica (tendencia a
relatar aventuras y situaciones deseadas por el sujeto). Erdticamente su
comportamiento suele ser provocativo, especialmente cuando se trata de
mujeres y con frecuencia llevan una vida sexualmente promiscua, aun-
que en realidad no tienen una verdadera capacidad para dar y recibir

placer sexual. En las relaciones interpersonales son, por debajo de la
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falsa apariencia que puede proporcionarles la busqueda de admiracién y
prestigio, pasivamente dependientes. Tampoco llegan a establecer ver-
daderos y sélidos vinculos de amistad. Son frigiles ante las situaciones
que provocan impacto emocional, con los que facilmente pierden el jui-
cio de la realidad, cometiendo errores grotescos y llegando a menudo
a un verdadero estado de confusién mental. Presentan dificultad para
ser conscientes sus propios deseos y emociones, asf como para expresar-
los verbalmente y a través dec un comportamiento dirigido a modificar
adecuadamente la realidad para la consecusién de sus fines. En lugar
de ello llevan a cabo una transformacién autoplastica, expresando sus

impulsos y sentimientos mediante fenémenos somdéticos.

En conjunto esta clase de personalidad es més frecuente en mujeres,
sus rasgos caracterolégicos son considerados como pasivos femeninos, lo
cual hace que los hombres que poseen estos rasgos sean juzgados como

escasamente masculinos.

b. Personalidad compulsiva

El principio fundamental que rige todas sus acciones es la necesidad
de orden, claridad y perfeccién. Ello hace que les sea particularmente
diffcil afrontar todas aquellas situaciones en que, por las circunstancias
que sean no se dan estas condiciones de programacién previa y detallada,
seguridad absoluta en los fines y rigor en las pautas trazadas. No es

dificil darse cuenta de que dentro de ciertos l{mites las personalidades

-1 -



compulsivas son muy apreciadas e incluso consideradas como necesa-
rias en ciertos ambientes laborales y profesionales, siempre y cuando
esta clase de trabajo se encuentre integrado dentro de un contexto so-
cial estable y seguro, por el contrario, cuando de encuentran en una
situacién en la cual la circunstancias no son previsibles, la seguridad
escasa y los acontecimientos poco fiables y en la que es necesaria la
improvisacién, la flexibilidad mental y la capacidad de tomar rapidas
decisiones, los individuos con este tipo de personalidad fracasan estrepi-
tosamente, e incluso pueden llegar a sufrir un derrumbamiento psiquico
importante. Cuando en sus actividades laborales y profesionales de-
penden de drdenes, decisiones y opiniones de otras personas que ellos
no pueden predecir ni controlar, se muestran con frecuencia suspicases,
desconfiados y resentidos, llegando a veces estos sentimientos a adquirir
proporciones persecutorias. Ademds, tienden a comportarse de manera

obstruccionista, pedante, orgullosa, desconfiada e irascible.

En su vida matrimonial siguen una serie de actos planeados, con-
virtiéndola en un conjunto de obligaciones, de ritos y habitos inmodi-
ficables. Su vida sexual es frfa, ritualista e inafectiva, especialmente
debido al predominio del erotismo anal que da lugar a que, por un lado,
la sexualidad sea sentida como algo sucio y bajo y por otro lade, a que
la pareja sea utilizada a nival de objeto parcial como un instrumento de

mastrubacién,
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¢. Personalidad esgquizoide

Un rasgo fundamental del esquizoide es su tendencia a evitar las
relaciones interpersonales intimas o prolongadas. Muestra como con-
secuencia, de un pobre repertorio de técnicas defensivas y adaptativas,
un limitado nidmero de respuestas ante las mas diversas situaciones so-
ciales. El eje central de su estilo personal consiste en el aislamiento,
tanto en relacién a los demds como en cuante a mecanismos de de-
fensa intrapsiquicos. Este aislamiento impide el adecuado proceso de
socializacién y de establecimiento de vinculos interpersonales durante
la evolucién madurativa del sujeto. Sin embargo, este déficit permanece
escondido con frecuencia durante muchos afios, bajo una apariencia de

f4cil conformidad y adaptacién externa.

El esquizoide sucle ser extremadamente sensible ante cualquier mani-
festacién de desagrado o rechazo por parte de las personas cercanas a él.
Las ofensas, amenazas o insultos, reales o imaginarios, raramente res-
ponde con un comportamiento activamente agresivo, sino que se refugia
en fantasfas de omnipotencia o en una fria y distante resignacién. En
cambio, muy dificilmente, intenta resolver sus conflictos con los demds
mediante la comunicacién abierta, la expresién de sus necesidades y la
discusién franca. La perenne conservacién de una actitud de desapego
emocional y alejamiento ayuda al esquizoide a soportar el sufrimiento
(experimentado pero no declarado) de su soledad, pero, al trasmitir a
los demés una impresién de frialdad y desinterés, contribuye a aumentar

su extrafiamiento.
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Durante la infancia y la adolescencia, el esquizoide suele comportarse
como un observador situado al margen. Evita la competicién en todas
aquellas actividades que demandan un contacto fisico o emocional con

" sus compaifieros. Frecuentemente compensa la dificultad de sus relacio-
nes afectivas con los demds dirigiendo sus impulsos hacia animales, cosas
o actividades que se pueden llevar a cabo en soledad. Cuando posee sufi-
ciente habilidad, talento y constancia, este investimento pulsional pude
facilitar el desarrollo de intereses objetivos y logros que permiten una
aceptable satisfacion pulsional. Ademds el éxito en estas actividades
posibilita unas mejores relaciones sociales, sin embargo, cuando el éxito
no le acompaiia, estas ocupaciones en solitario sirven para aumentar su
alejamiento de los demds, quienes los consideran como raro y extravan-
gante. Es muy frecuente que el esquizoide encuentre alivio a su soledad
en la filosoffa o en el encuadramiento de toda clase de movimientos
ideolégicos politico-sociales de contenido exhrehista, utépico y alejado
de la realidad. En forma menos frecuente, puede sublimar sus impulsos

expresdndolos a través de manifestaciones artisticas o literarias.

Las graves perturbaciones en el desenvolvimiento de las relaciones
familiares impiden la adecuada maduracién de los impulsos libidinosos
y por lo tanto, el establecimiento de una sexualidad madura. A con-
secuencia de esto, la mayor parte de los esquizoides presentan, junto a
una pobre y frdgil genitalidad, una marcada disociacién entre los im-
pulsos y sentimientos de ternura y amor, por un lado, y los impulsos y

necesidades sexuales, de tipo acusadamente pregenital. Esto hace que
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s6lo pueda manter relaciones sexuales que ellos sienten como bajas y
vergonzosas por personas por las que sienten despercio o indiferencia,
mientras que dirigen su capacidad y ternura a quien idealizan de una
manera irreal, sin que sean capaces de profundizar seriamente en esta
relacién mds alld del nivel puramente platénico y fantasiose. En el
matrimonio, las relaciones sexuales pueden ser fuertemente intelecuali-
zadas y desinvestidas de carga afectiva, siendo vividas friamente, como
una obligacién contractual. La personalidad esquizoide forma la base

caracteroldgica de la psicosis esquizofrénica.

d. Personalidad ciclotimica

Generalmente, se describe a la personalidad ciclot{mica como porta-
dora de un tipo de pensamiento, humor y capacidad de relacién esen-
cialmente distintos a los del esquizoide. Efectivamente, el ciclotfmico
es efervescente, realista y practico. Entabla facilmente relaciones con
los demds y de ello obtiene una evidente satisfaccién. Sabe expresar
francamente sus sentimientos, consigue hacerse entender por los otros
¥y a su vez, es capaz de comprenderlos, Al contrario de lo que ocurre
a los esquizoides, prefiere lo concreto a lo abstracto, la actividad a la

fantasfa, la compafifa a la soledad,

Sin embargo, la vida del ciclotimico se ve a menudo perturbada por
cambios de humor que oscilan, en ondas de mayor o menor duracién, de

la alegrfa desbordante a la mds negra tristeza. Naturalmente, no todos
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los individuos con personalidad ciclotirnica presentan estas oscilaciones

con la misma frecuencia ni con la misma intensidad.

Estos cambios alternativos entre la tristeza y la alegrfa difieren entre

los que son considerados como normales en algunos aspectos,

e. Personalidad paranoide

El paranoide se siente bédsicamente inseguro y consecuentemente con
sentimientos de descontento e inadecuacién acerca de s{ mismo. Perma-
nece en constante alerta para defender su autoimagen de las amenazas
que cree percibir de los demds. Lo grave es que en muchas ocasiones sus
actitudes y formas de comportamiento originan precisamente aquello a
lo que tanto teme: la hostilidad, el rechazo o de alguna forma de agresién

por parte de los demds, encerrdndose asf en un infernal circulo vicioso.

La mayor parte del comportamiento y las actividades del paranoide
tienen la finalidad de demostrar a todos y especialmente a s{ mismo su
superior valia. Aunque suele ser realmente cficiente y con buena inteli-
gencia, lastran sus posibilidades su falta de flexibilidad y de autocrftica,
as{ como su incapacidad para aceptar sugestiones y tener en cuenta el
criterio de los demds. Atribuye sus fracasos o la falta del éxito a la
malevolencia de quienes le rodean y en los casos més graves, a la confa-
bulacién que existe contra él. Por lo general carece de humor y no sabe
relajarse. Todo su comportamiento est4 destinado a lograr sus objetivos

o bien a tomar medidas para defenderse de los demds, sin que exista
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apenas ningiin resquicio en su estructura caracterolégica que permita

el florecimicento de otros intereses.

La personalidad paranoide se halla relacionada con la psicosis esqui-
zofrénica y con la paranoia, en las que desemboca en muchas ocasiones,

asf{ como con la homosexualidad latente.

J. Personalidad pasivo-dependiente

Esta clase de sujetos se relacionan con los demds con una actitud
fundamental de pasividad, demanda y peticién de ayuda. Exigen amor
y atencién como algo que les es debido y que tienen derecho a esperar
de los demds. Al mismo tiempo, esta actitud de dependencia y desvali-
miento infantil les sirve para controlar a aquellos a quienes van dirigidas
sus peticiones. Conforme el nifio va creciendo la actitud de dependencia
y pasividad deja de ser fructifera y debe ajustarse a la espectativa social,
entonces el individuo se enfrenta a una creciente divergencia entre sus
necesidades, su aprendizaje y las demandas externas, lo cual resuelve
en una actitud quejumbrosa, hipocondriaca, depresiva y esencialmente,
del enterno descontento. Debe tenerse en cuenta que en la mayor parte
de las culturas, se adscribe tradicionalmente a la mujer un tipo de con-
ducta pasivo-dependiente, motivo por el cual los trastornos originados
por esta clase de rasgos caracterolégicos son siempre més evidentes en

el hombre.
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g. Personalidad pasivo-agresiva

Los individuos que poseen esta estructura caracterolégica presentan
una mezcla de rasgos pasivos y agresivos. Suelen expresar su hostilidad
hacia los demds en forma encubierta y a través de medios solapados
y sutiles. En realidad, su agresividad tiene como principal finalidad
conseguir la satisfaccién de sus necesidades de dependencia y aprensién,
pero sin que el sujeto llegue a ser consciente de las mismas, al mantenerla
siempre escondida bajo la capa de racionalizaciones y justificaciones.
As{ mismo, su agresividad es fundamentalmente desencadenada por la
frustracién de estos deseos. Cuando éstos son satisfechos se muestran
tranquilos y sumisos, En conjunto podemos decir, bajo la apariencia de

ser conformistas, esconden siempre una tenaz hostilidad.

h. Personalidad agresiva

En este tipo de personalidad, los impulsos hostiles y agresivos se
presentan de una forma mds francia y descubierta que el anterior. La
hostilidad de dirige principalmente hacia las figuras revestidas de au-
toridad frente al sujeto, las cuales pueden ser atacadas directamente
o bien combatidas en forma indirecta. Frente a los iguales o inferio-
res predomina la necesidad de imposicién y poder. En algunas oca-
siones se manifiestan claramente actitudes antisociales y destructivas.
Psicodindmicamente, este tipo de personalidad deriva de la persistencia

de los impulsos agresivos propios de la fase oral-sddica. La necesidad de
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combatir y dominar a los demds, es por otra parte, el resultade de una
formacién reactiva ante los sentimientos de devalimiento, la ansiedad

por la pérdida de objeto y de dependencia.
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ESTUDIO

BUSQUEDA. DE UN PATRON DE PERSONALIDAD EN EL PA-
CIENTE CON PSORIASIS

1, Introduccién

Por considerarse la psoriasis dentro del grupo de enfermedades psico-
somaticas, ademds de presentar factores desencadenantes de otro tipo,
como los ya mencionados, influyen en su génesis los factores psicolégi-
cos. Los pacientes que presentan afecciones orgénicas con un fonde
psicolégico, desarrollan éstas debido a alteraciones que pueden provenir
de etapas tempranas de su desarrollo, como se explicé en el capftulo de
Medicina Psicosomatica. En algunos de los padecimientos considerados
como psicosomaticos, se han descrito ya patrones o rasgos de persona-
lidad que se encuentran interviniendo en génesis de su enfermedad; por
ejemplo: en dermatitis atépica (99), vitiligo (100), hipertensién arterial
(99), etc., lo cual no ha sido investigado especificamente en la psoriasis.
Es por eso que resulta interesante investigar los rasgos de personalidad
en estos pacientes, ya que conociendo sus bases de formacién psicolégica,
impidiendo hasta donde sea posible la intervencién de los efectos de la
enfermedad sobre la personalidad del paciente, redunda en su beneficio
ya que con esta visién puede intentarse una terapia psicolégica de apoyo
aunada a la terapéutica dermatolégica convencional, para as{ lograr una

mejor calidad de vida en estos pacientes, como ya se esta intentando en

— 58 -



cuanto al manejo del estrés.

2. Planteamiento del problema

La psoriasis es una enfermedad cutdnea, de evolucién crénica, de causa
desconocida, a la cual se le han atribufdo varios factores desencade-
nantes y que ha sido considerada dentro del grupo de enfermedades
psicosomdticas. El presente estudio tiene como propésito la bisqueda
de un perfil de personalidad particular en este tipo de pacientes hasta

la fecha no dilucidado.

3. Hipdétesis
Existe un perfil especifico de personalidad que probablemente se asocia

con el desarrollo de psoriasis.

4. Objetivos

1. Determinar si en el grupo de pacientes estudiados existe un

perfil comn de personalidad.

2. Establecer diferencias entre el grupo de pacientes (casos) y el

grupo de personas sanas (controles) estudiadas.

3. Conocer los aspectos psicolégicos relacionados con la Psoriasis.
4. Conocer los transtornos de la afectividad en pacientes con Pso-
riasis.
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5. Conocer la frecuencia de transtornos de identidad corporal en

pacientes con Psoriasis.

6. Desarrollar a largo plazo un sistema de evaluacién y un pro-
grama de psicoterapia de apoyo de corta duracién para pacien-

tes con Psoriasis.

5. Metodologia
1.- Poblacién y muestra

Se estudiaron pacientes entre la 2a y 5a década de la vida, de ambos
sexos que llegaron por primera vez a la Consulta Externa del Servicio
de Dermatologfa del HGM, S.8. en quienes se establecié clinicamente el

diagnéstico de Psoriasis.

Para esta investigacién se disefié un estudio de casos y controles por
lo que Se trabajé ademds con un grupo control de sujetos clinicamente
sanos que fueron del mismo nimero que el grupo problema y con el cual

se apareé por sexo, edad, escolaridad.

Estamos conscientes de la gran cantidad de sesgos que ocurren en este
tipo de estudios, pero también de que es la alternativa menos mala para
responder preguntas de investigacién de este tipo. Por lo cual hemos
tratado de que los grupos, tanto de casos como de controles, sean lo

mas adecuado y son como a continuacién se describen:
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CASOS

Pacientes con psoriasis recientemente diagnosticada y en etapas ini-
ciales de la enfermedad (de hasta un afio de evolucién), con los criterios

de inclusidn y exlusién descritos mas adelante.

CONTROLES

Sujetos clinicamente sanos, sin enfermedades psicosomdticas y con
las caracterfsticas demogréficas y socioeconémicas semejantes a la de
los casos y de igual forma con los criterios de inclusién y exclusién

mencionadoes en el protocelo.

2. Criterios

Grupo problema

a) Inclusién

1. Edad: entre 2a y 3a década.

2. Ambos sexos.

3. Alfabetas.

4. Evolucién de la enfermedad menor de un afio.

5. Diagnéstico clinico de Psoriasis

6. Sin alteraciones del estado de conciencia ni mentales severas.
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Que desearon participar voluntariamente en el estudio

b) Exclusién

1.

2.

3.

Alteraciones del estado de conciencia.
Negativa del paciente para cooperar en el estudio.
Analfabetismo.

Evolucién del padecimiento mayor de un afio.

c) Eliminacién

1.

2.

Negativa del paciente para continuar con el estudio.

Abandono del estudio.

a) Criterios de inclusién: grupo control

1.

Edad: entre la 2a y 3a décadas

Ambos sexos.

Alfabetas.

Clinicamente sanos. Sin padecimientos de tipo psico-somatico.
Que desearan participar voluntariamente en el estudio

Con un nivel socio-econémico similar al grupo problema.
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b) Criterios de exclusién:

Negativa para participar en el estudio
Analfabetismo

Clinicamente enfermos.

¢) Criterios de eliminacién

1.

2.

Negativa para continuar con el estudio.

Abandono del estudioc.

3.-Definicién de las variables

Variables demogrdficas

1.

Edad

Sexo
Estado civil
Escolaridad
Ocupacién

Tiempo de evolucién del padecimiento.

Variables especfficas

Inventario mullifdsico de la personalidad
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1. Hipocondriasis y neurastenia

2. Depresién

3. Histeria

4. Desviacién psicética

b. Intereses masculino-femenino

6. Paranoia

7. Psicastenia u obsesién compulsiva
8. Esquizofrenia

9. Manfa

10. Socializacién

Cuestionario para adultos de Bell
11. Adaptacién familiar

12. Adaptacién a la salud
13. Adaptacién social

14. Adaptacién emocional
15. Adaptacién profesional

En relacidén con la definicién de las variables, éstas son cualitativas
nominales (sexo, ocupacién, estado civil, asf como las obtenidas de los
cuestionarios que fueron aplicados) y cuantitativas como: edad, escola-

ridad, tiempo de evolucién del padecimiento. Todas son independientes
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a excepcién de las obtenidas en los cuestionarios

6. Procedimiento

Se captaron a los pacientes en la Consulta Externa del Servicio de
Dermatologfa del HGM, S.S. con el diagnéstico clinico de Psoriasis,
se realizé una breve entrevista con el investigador para explicarle el
propésito de este estudio, en qué consistfa y para solicitar su par-
ticipacion en el mismo. Una vez obtenido su consentimiento verbal
y escrito, se aplicaron los cuestionarios: Inventario Multifasico de la
Personalidad Minnesota y cuestionario de Adaptacién de Bell por el
investigador en el aula del Servicio de Dermatologia del HGM, S.S. el

que permanccié atento para resolver cualquier duda del paciente.

7. Instrumentos psicolégicos utilirados y forma de calificacién

Para la presente investigacién utilizamos dos instrumentos psicolégicos,
mismos que se han estadarizado en America Latina, contando ambos

con la confiabilidad requerida para este fin, estos son:

1. El inventario multifdsico de la personalidad (MMPI) de la psi-
copatologia del Dr. Rafael Nufiez.

2. El cuestionario de adaptacién para adultos dei Dr. H. M. Bell.

La eleccién de ambos estd hecha con base en el propésito de nues-

tra investigaciéon de encontrar el perfil psicolégico de los pacientes con
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psoriasis.

El MMPI nos permite evaluar la personalidad de manera individual,
arrojando un perfil de la misma; esto se lleva a cabo a través de 13
escalas, 3 que nos sirven para evaluar la confiabilidad del mismo y las 10
restantes o clfnicas, nos permiten la posibilidad de conocer grificamente
un perfil de la personalidad de cada sujeto.

El folleto se administra individualmente, contiene 566 preguntas, las
cuales fueron contestadas elegiendo solamente una opcién de las 2 que
aparecen en él (cierto o falso) en la hoja de respuestas.

Se eligi6 una opcién llenando el circulo correspondiente, lo cual nos
permite al terminar el llenado, la aplicacién de 13 plantilias mismas que
en una hoja de respuestas y en forma de grafica nos representa el perfil
obtenido.

Las escalas obtenidas en el cuestionario son:

L, F y K son las escalas de validez y conflabilidad del estudio

1. Hs  hipocondriasis

2. D depresién

3. Hi  histeria

4 Dp  personalidad psicopética
B. Mf  masculinidad feminidad
[ Pa  paranoia

7 Pt  obsesién compulsién
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8. Es  esquizofrenia

9. Ma  manfa

10. St  introversién social

Estas corresponden a las escalas clinicas.

Con base en la definicién dindmica de la personalidad que propone
Allport (102) y que explora la personalidad desde el punto de vista de
la adaptacién, se eligié el cuestionario de adaptacién de Bell, el cual
sigue el principio que permite registrar la situaciones y experiencias por

medio de aciertos tal como son vividas por el propio sujeto.

Este cuestionario nos proporciona informacién compatible con lo que
piensa y siente el sujeto acerca de sus relaciones familiares y sobre el
funcionamiento de su organismo (aspecto significativo dentro de nuestra

investigacién, acerca de sus familiares o relaciones extrafamiliares).

Nos informa cémo el individuo vive sus sentimientos y emociones, sa-
tisfaciones de trabajo y circunstancias ambientales, mediante 5 criterios

de adpatacién que son:

1. Excelente

2. Bueno

8. Normal

4. No satisfactorio
5. Malo

Abarcando las siguientes dreas:
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1. Adaptacién familiar

2. Adaptacién a la salud

3. Adaptacidn social

4. Adaptacién emocional

5. Adaptacién profesional

Este cuestionario consiste en un folleto que contiene 160 preguntas
cada una de ellas con 3 posibilidades de respuesta: (C) cierto, (F) falso
y (?) nos sé. Se califica mediante una serie de plantillas por medio de
las cuales se obtiene una puntuacién para cada 4rea estudiada de adap-
tacién; una vez obtenida la puntuacién para cada drea, se corroboré con
las tablas de calificaciones contenidas en el manual dando asf una cali-

ficacién final para cada una de ellas.

8. AnaAlisis estadistico

En lo que a anélisis estadfstico se refiere, en este estudio se compa-
raron las variables demogréficas, para establecer la comparabilidad de

los grupos por medio de la prueba exacta de Fisher y/o t de student y

como medida de asociacién la razén de momios

Tamafio de la muestra:

No existen en la literatura médica, datos que permitan conocer la

asociacién entre una personalidad definida y la aparicién de psoriasis.
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Para fines de este estudio consideramos que aproximadamente en el
50% de la psicodermatosis existe un patrén de personalidad definida
y de manera conservadora hemos considerado que probablemente el
riesgo de desarrollar el padecimiento con un tipo de personalidad aan
no definida es de dos veces en relacién con la poblacién que no presenta
una personalidad caracteristica. Para un estudio de casos y controles

la férmula es:

= |ZaVZPa + Zgv/Brar F podol”
(P1 = po)?

en donde:

a=1-p

go=1-¢o
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Po = 0.5, que es la exposicién de los sujetos a un tipo de personalidad

determinada.

R =2, que es el riesgo de desarrollo de la patologfa, teniendo el tipo de

personalidad definida.

Para este problema se necesitaron 28 sujetos por grupo.

9. Aspectos éticos y de bioseguridad

Se solicitaron al paciente su consentimiento verbal y escrito para co-
operar en el estudio, previa explicacién acerca de los motivos por los

que se realiza y el método a seguir.

10. Calificacién de resultados

El namero de sujetos, tanto del grupo control como del grupo de ca-
sos estudiados fue de 20, a pesar de que el nimero previsto para el
estudio fue de 28 ya que fue dificil encontrar pacientes de primera vez
en la consulta externa del Servicio de Dermatologfa con una evolucién
tan corta del padecimiento, y por premura, sin embargo, el niimero de
casos y controles estudiados fue suficiente para demostrar la diferencia

buscada.

Tanto en el grupo de casos como en el grupo de controles se estudiaron
8 mujeres y 12 hombres; con edades comprendidas en el grupo de casos

entre los 17 y 62 afios (promedio 37.7; desviacién estindar 13.86) ,
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y en el grupo de controles entre los 18 y 63 afios (promedio 37.55;
desviacién estdndar 13.77) p = 0.49 mediante la prueba t de Student

no se demostré diferencia estadistica.

En cuanto a la escolaridad, ambos grupos mostraron un nivel prome-

dio de primaria.

a, Inventario multifdsico de la personalidad

Las escalas mas altas encontradas fueron: paranoia, esquizofrenia,
histeria e intereses masculino-femeninos, encontrindose en el siguiente
namero de casos y de controles respectivamente, lo cual fue analizado

mediante la prueba de ji cuadrada:

Diferencia
estadistica

Paranoia: 9 casos 2 controles p = 0,015
Esquizofrenia: 10 casos 6 controles p=1033
Histeria: 3 casos 1 control p =030
Intercses masc-fem: 5 casos 0 control p = 0.023
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b. Cuestionario de adaptacidn para adultos de Bell

Tomando en cuenta las diferentes escalas de adaptacién que califica
este cuestionario, a continuacién se mostrara el niimeros de casos y de
controles respectivamente que obtuvieron una calificacién dentro de la
normalidad (calificacién de: excelente, buena y normal) y anomalidad
(calificaciones de: no satisfactoria y mala). Ambos grupos fueron com-

parados estad(sticamente.

Casos Controles Valor de p
Adaptacién normal 7 20
en general anormal 13 0 = 0.0000064
Adaptacién normal 11 20
familiar anormal 9 0 p = 0.0006
Adaptacién normal 5 20
a la salud anormal 15 0 p = 0.00000038
Adaptacién normal 13 20
social anormal 7 1] p=0.004
Adaptacion normal 12 20
emocional anormal 8 1] p = 0.0016
Adaptacién normal 8 20
profesional anormal 12 0 p = 0.00002
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11. Interpretacién de resultados

Inventario multifdsico de la personalidad

Las cuatro escalas en las que se obtuvieron puntuaciones altas fueron:

paranoia, intereses masculino-femeninos, esquizofrenia e histeria.

En cuanto a los rasgos paranoides el 45% de los pacientes mostré es-
calas elevadas comparado con el 10% de los controles (p = 0.015) es-
tadfsticamente significativo. El 50% de los pacientes presenté puntua-
ciones altas en la escala de esquizofrenia comparado con el 30% de los
controles (p = 0.33). El 15% de los pacientes mostré puntuaciones ele~
vadas en la escala de histeria en comparacién con el 5% de los controles
(p = 0.30). El 25% de los pacientes mostré puntuaciones elevadas en
la escala de intereses masculino-femeninos en comparacién con el 0%
de los controles (p = 0.023) estadisticamente significativo. Las escalas
restantes no mostraron elevacién significativa, cayendo en su mayorfa

dentro del rango normal.
La interpretacién de dichas escalas es la siguiente:

Pa. Presentan ideas de referencia, sensibilidad en las relaciones in-
tepersonales, actitudes sospechosas, rigidez, ideas de persecucién y

percepciones inadecuadas.

Es. Incongruencia de afectos, aislamiento emocional, relaciones inade-
cuadas en la familia, apatfa, indiferencia, poco talento social. Se les

considera personas raras, individualistas y con falta de introspeccién

- -



de sus problemas de personalidad.

Hi, Tienden a la inactividad, con cansancie continuo, constantemente
se sienten enfermos, son pesimistas, se muestran derrotistas acerca
de los tratamientos médicos. Expresan sus conflictos emocionales en
forma somdtica, son egocéntricos y se quejan constantemente de sus

sintomas.

Mf. Muestran pasividad, dependencia, sensibilidad. Son personas con-

vencionales y conservadoras, renuentes a los cambios.

Cuestionario de adaptacidn para adultos de Bell

1. El 35% de los pacientes mostraron una adaptacién en general
dentro del criterio normal, ¢l 65% restante cayé dentro de la
anormalidad (adaptacién no satisfactoria o mala), en compa-
racién con los sujetos control, en quienes se observé una adap-
tacién en general normal en el 100% (p=0.0000064), siendo esta

diferencia estadisticamente significativa.

2. En cuanto a la adaptacién familiar el 55% de los pacientes
mostré una adaptacién normal y el 45% restante anormal, en
comparacioén con los sujetos control en quienes se observé una

adaptacién familiar normal en el 100% (p = 0.0006), diferencia
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estadfsticamente significativa.

En cuanto a la adaptacién a la salud el 25% de los pacien-
tes mostré una adaptacién normal y el 75% de ellos anor-
mal, en comparacién con los sujetos control en quienes el 100%
mostré una adaptacién normal (p = 0.00000038) la diferencia

también fue estadisticamente significativa.

En cuanto a la adaptacién social el 65% de los sujetos mostré
una adaptacién normal y el 35% anormal, en comparacién con
los sujetos control quicnes mostraron una buena adaptacién so-
cial en el 100% (p = 0.004) diferencia que {ue estadisticamente

significativa.

En cuanto a la adaptacién emocional el 60% de los pacientes
mostré una adaptacién normal y el 40% restante anormal, en
comparacién con los sujetos control quienes mostraron un 100%
de normalidad (p = 0.0016) siendo la diferencia estadistica-

mente significativa.

En cuanto a la adaptacién profesional el 40% de los pacientes

~ mostré una adaptacién normal y el 60% normal, en compa-

racién con los sujetos control en quienes la adaptacién profe-
sional se encontré en el 100% dentro de la normalidad (p =
0.00002), al igual que las anteriores la diferencia fue estadisti-

camente significativa.
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12. Conclusiones

El disefioc més adecuado para este tipo de investigaciones, probable-
mente es el estudio de cohortes, sin embargo serfa muy complicado to-
mar un sujeto z, estudiarlo y realizar un seguimiento durante un tiempo
indefinido para comprobar si llega o no a desarrollar el padecimiento; es
por esto que diseitamos nuestro estudio a manera de casos y controles,
en donde tomamos pacientes con psoriasis clfnicamente diagnosticada
de menos de un afio de evolucién para el grupo de casos, con lo cual
intentamos definir los rasgos de su personalidad sin que hasta ese mo-
mento se vieran afectados por la presencia de la enfermedad debido a

su corta evolucién.

1. Los 2 cuestionarios nos indican que la poblacién de casos, a
diferencia de los controles, presentan dificultades en el logro de
metas y objetivos, desempefidndose generalmente en oficios, sin
concluir en la mayoria de los casos una instruccién. Todo esto
debido a una baja autoestima, poca confianza en sf mismos e

inseguridad.

2. Ambas pruebas arrojan resultados en el grupo de los casos de
una salud no satisfactoria, ya que constantemente actian con
malestares somdticos, debido a la dificultad que presentan en el
manejo de sus emociones y afectos, conduciéndose de manera
hostil con apatfa y aislamiento. Se detecta un mal manejo de

la agresién, tienen dificultades para agredir hacia el exterior,
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3.

4.

5.

por lo que probablemente se agreden a s{ mismos provocandose

enfermedades.

De acuerdo con las prucbas administradas, presentan una mala
adaptacién como resultado de un desequilibrio entre sus nece-
gsidades interiores y las necesidades y requerimientos del mundo

exterior, presentan un “yo débil®.

Frecuentemente sus sintomas sométicos son crénicos, ya que
presentan poca cooperacién para el manejo de su salud, exis-
tiendo una falta de introspeccidn de sus problemas de personali-
dad, apoyandose en pensamientos pragmadticos, y negando que
su enfermedad tenga algo que ver con esto, por lo que se resis-
ten en la mayer{a de }as veces a tratamiento psicoterapéutico ya
que no aceptan cambios. Esto es interesante ya que en este tipo
de pacientes la psicoterapia de apoyo propuesta por algunos au-
tores no funciona, por lo que tal vez serd necesario recurrir a
otro tipo de apoyo terapéutico como es el Bio feed back (recien-
temente utilizado) en el cual no se requiere la instrospeccién del

paciente hacia sus problemas psicolégicos.

Es importante hacer incapié en la gran utilidad del cuestio-
nario de adaptacién para adultos de Bell, ya que claramente
demostré que los pacientes con psoriasis presentan deficiencias
en su adaptacién en las diferentes escalas medidas, en com-

paracién con ]as personas sanas que sirvieron de control, por
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lo que consideramos que este cuestionario es un instrumento

valioso para este tipo de estudios.

Es importante mencionar que los rasgos de personalidad encontrados
en los pacientes estudiados no son debidos al efecto de la enfermedad,
ya que éstos se desarrollan desde la infancia y no con la aparicién, en un
momento dado de su vida, de un padecimiento, sin embargo, s{ pueden

exacerbarse con la misma y producir entonces cuadros psicéticos.

Seria interesante realizar este tipo de estudio en pacientes con pso-
riasis de diferentes estratos sociales y culturales para, de esta manera,
corroborar los hallazgos encontrados en este trabajo, ya que el tipo de
muestra empleado puede influfr en los resultados debido al grado de

desarrollo cultural.

Bl protocolo de estudio

fue aprobado por de la presente tesis

las Comisiones de Investi
; ! stiga-
cu.’}n y .E.tlc.a de.la Direccién de Enseﬁ;ﬁ:a
e nvesnga:_:xén Cientffica del Hospital Ge
ral de México S. S, con clave: e

DIC/91/PC/71/1 90/01/116.
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