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INTRODUCCION

El principal motivo de este trabajo es mostrar la informacién recopilada
sobre la psoriasis, dermatosis crénica caracterizada por placas eritematosas-
escamosas pruriginosas, enfermedad que ha tenido una falta de difusion
entre la poblacion y que en México tienen un impacto considerable, ya que

es una de las enfermedades de la piel mas comunes.

El presente trabajo menciona las posibles hipétesis de su etiologia ya que
es considerado un trastorno idiopatico, se habla de la prevalencia ya que
ocupa el lugar 26 en la consulta dermatolégica en México, la clasificacion de
la enfermedad, los factores desencadenantes tales como: el tabaco, alcohol,
la obesidad y el estrés que son un punto importante porque pueden
exacerbar las lesiones e incluso complicar la enfermedad. Se muestra un
contexto general para su difusion y todas las alternativas de tratamiento que
en la actualidad se han propuesto para que tengan una mejor calidad de vida

las personas que la padecen y puedan vivir con ella.

El papel del cirujano dentista es de gran importancia, ampliando nuestro
conocimiento y tomando en cuenta que podemos brindar atencién a estos
pacientes ya que la enfermedad no es infecto-contagiosa, en su defecto
podriamos creerlo asi por la apariencia y gravedad de las lesiones

psoriasicas.

Las manifestaciones de la psoriasis son diversas, en cavidad bucal son
aun menos frecuentes, pero existen, ahi la importancia de establecer
diagnésticos diferenciales, que pueden ser incluidas alteraciones infecciosas,

neoplasias, metabdlicas y del desarrollo.
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CAPITULO |. DEFINICION DEL TRASTORNO Y
ASPECTOS ANATOMICOS

1.1 PSORIASIS: Es una enfermedad cutanea papuloescamosa crénica por
lesiones sistémicas de descamacion fina y plateada sobre una base
eritematosa gruesa; afecta todas las zonas del cuerpo, incluidos el cuero
cabelludo y membranas mucosas, sin embargo las principales zonas de
afectacion son las superficies de extension de las extremidades y zonas

articulares. !

1.2 Aspectos Anatémicos

Para entender el trastorno del presente trabajo, se revisaran los aspectos
normales de la piel; su anatomia, composicion, histologia, funciones y

fisiologia. 2

1.2.1 Tegumento
El tequmento se compone de la piel y sus diversos derivados, entre ellos las
glandulas sebaceas y sudoriparas, el pelo y las ufias, y representa el 6rgano

mas grande y pesado del organismo. ?

1.2.2 PIEL
Es un 6rgano vital; refleja la edad y estado de salud, muestra las afecciones
generales, padecimientos e infecciones a través de signos como la ictericia,

la cianosis, la fiebre. 3

La piel es el érgano mas grande del cuerpo, recubre a los 6érganos y tejidos
del cuerpo y puede ser el sitio en el que se expresan enfermedades

internas.*
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1.2.3 Funciones

Sus principales funciones guardan relacion con brindar sensibilidad,
proteccion, regulacion de la temperatura y regulacion de la excrecién de
agua.

1. Protege a las células mas profundas del ambiente (es decir, de la
desecacién, lesiones quimicas y mecanicas, invasion microbiana,
micética y parasitaria). °
Regula y ayuda a conservar la temperatura corporal.

Sirve como un oOrgano neuroreceptor en el control de diversos
estimulos ambientales'®

Procesa sustancias antigénicas que se le presentan. °

Proporciona un adorno cosmético como un érgano con estructuras
gueratinizadas especializadas, pelo y ufias, que también tienen una
funcion protectora. °

Tiene un peso aproximado de 4 kg , un grosor promedio de 3 mm. 3°

1.2.4 Embriologia . La piel se deriva del ectodermo y mesodermo, el
primero da origen a epidermis, foliculos pilosos, glandulas sebaceas y
sudoriparas, ufias y melanocitos; el mesodermo origina tejido conectivo,
musculo piloerector y vasos; la epidermis y la dermis se forman a partir del
primer mes de via intrauterina y al quinto ya estan desarrolladas. Al tercer
mes se forman las ufias y los pelos de las distintas regiones del cuerpo y
luego las glandulas sebaceas y sudoriparas. El tejido celular subcutaneo
empieza a formarse al cuarto mes, y ya esta constituido entre el octavo y el
noveno. Los pelos son visibles al quinto mes. Los melanocitos se derivan de
la cresta neural; a la cuarta semana emigran a la piel y llegan a esta ultima a

la décima semana. *
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1.2.5 Composicién Quimica . Agua (70%); minerales como sodio, potasio,
calcio, magnesio y cloro; carbohidratos como glucosa; lipidos en especial,

colesterol, proteinas como colagena y queratina. *

Las capas de la piel se contindan en cierta medida con la mucosa de los
aparatos digestivo, respiratorio y urogenital. Las enfermedades de la piel
también pueden afectar uretra, vagina, mucosa bucal y regién anorectal. Esta
combinacion de ataque mucoso y cutaneo puede verse en estados alérgicos,

como las erupciones medicamentosas, con ampollas o sin ellas. °

1.2.6 Histologia.

La piel consiste en tres capas intimamente relacionadas. La mas externa se
llama epidermis; la capa media, dermis o corion; la mas profunda se

denomina hipodermis o tejido subcutaneo. ®

1.2.7 Epidermis .

Es un epitelio estratificado formado por células llamadas queratinocitos
procedentes de la capa mas profunda, la germinativa que da origen a todas
las demas, proceso denominado queratopoyesis, activo mecanismo de
maduracion del queratinocito que conduce a la célula a su muerte y
desprendimiento; este proceso dura como promedio tres semanas y varia
segun las regiones del cuerpo y cuando se altera se producen problemas
que se caracterizan por descamacion excesiva. ’

El fendbmeno constante de proliferacion epitelial para reemplazar las capas
perdidas y de cambio, desde la capa basal hasta el estrato corneo se llama

queratinizacion. ’



Fig.1. Esquema de epidermis. !

Las capas de la epidermis de la profundidad hacia la superficie, son las
siguientes:

1. Estrato basal o germinativo. Constituido por una sola hilera de células
cubicas, de nucleos basdfilos, dispuestas perpendicularmente a la
dermis con frecuente mitosis y que estan en constante reproduccion.
Se observa también células claras con ndcleo pequefio llamadas
melanocitos o células claras de Masson. Las células basales reciben
irrigacion e inervacion de los vasos y nervios de las papilas dérmicas y
su continua reproduccion origina las otras capas celulares de la
epidermis’

2. Estrato espinoso o de Malpighi. Formado por varias capas de células
poliédricas, dispuestas en mosaico que tienen como caracteristica
especial llevar en su citoplasma unas fibrillas de pared llamadas
tonofibrillas que a nivel de la membrana parecen condensarse y
formar un puente de célula a célula llamado desmosoma, que estan
formados por un material electrodenso que dan cohesion a la
epidermis, cuando se destruyen las células se separan y sufren

importantes alteraciones (acantolisis). Las células espinosas también



se unen a las basales por desmosomas y éstas a su vez presentan
hacia su cara profunda, hemidesmosomas que se unen a la dermis.’

3. Estrato granuloso. A medida que las células se acercan a la superficie
se aplanan y disponen paralelamente a ella. Consta de células con
granulaciones de queratohialina (precursor de la queratina). *’

4. Estrato corneo. Variable en su espesor desde 0.02 mm hasta 0.5 mm.
Muy grueso en las palmas y plantas, integrado por células muertas
aplanadas y sin nucleo que contienen una proteina fibrilar, la
queratina. *’

5. Estrato lacido. Que solo se presenta en piel muy gruesa como la de
palmas y plantas formado por eleidina (combinacion de material
filamentoso incluido en una matriz densa). *

Durante la queratinizacion, se producen lipidos hidrofilos que ayudan a
impedir que el estrato corneo se torne excesivamente seco. Asi mismo, el

sudor y la secrecién sebécea tienden a impedir la desecacién. °

En algunas enfermedades con descamacion notable, como la psoriasis, el
indice de recambio epitelial es mucho mas rapido que el normal, las escamas
conservan el nucleo y no hay estrato granuloso en la epidermis; este cuadro
se denomina paraqueratosis. °

En algunos estados patolégicos hay queratinizacion irregular, a menudo en
una célula o un grupo de células en la capa de Malpighi; esta anomalia es la

denominada disqueratosis. °

1.2.8 Células . Melanocitos: derivan de los melanoblastos embrionarios que
a su vez emigran de la cresta neural, se encuentran a nivel de la capa basal.
Su nudcleo es pequefio, oscuro y rodeado por los granulos de pigmento,
presentan prolongaciones dendriticas que se insintan entre las células de la

capa espinosa. '
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Melandéfagos: son histiocitos que simplemente toman el pigmento y lo llevan
a la capa de piel denominada dermis.’

Células de Langherhans: son células dendriticas pero sin pigmento y dopa
negativas; su nucleo es lobulado, citoplasma claro, presentan un reticulo
endoplasmico y un aparato de Golgi bien desarrollados. Su origen se
desconoce, se piensa sean provenientes de la cresta neural en las células de
Schwan. Se dice que modulan la queratinizacion y se les relaciona con la
inmunidad. ’

Estas células varian segun diversos estados patolégicos, por ejemplo
disminuyen en la psoriasis, y parece que al disminuir los melanocitos
aumentan estas células, también aumentan en los procesos irritativos de la

piel.

1.2.9 Dermis . Consiste en estroma de tejido conectivo que contiene vasos
sanguineos, nervios, diversos Organos terminales nerviosos, linfaticos,
musculos erectores del pelo y apéndices dérmicos. °

El tejido conectivo estad constituido principalmente de fibras colagenas y

elasticas, importantes en lo que se refiere a la elasticidad de la piel. °

Posee estructuras que intervienen en complejas funciones especialmente
relacionadas con el metabolismo, temperatura, defensa y cicatrizacion.
Formada por tres clases de fibras, una sustancia fundamental y células. Las
fiboras mas abundantes son las colagenas; la sustancia fundamental esta
formada por mucopolisacaridos y sirve de medio de union de las fibras,
sostiene a las células pero también es un medio donde se realizan las

funciones metabdlicas de este tipo.
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Histiocitos que corresponden a monocitos tisulares derivados del sistema
reticulo endotelial, que tienen gran movilidad y poder fagocitario; mastocitos,
células muy basofilas con granulaciones en su interior y productoras de
histamina, heparina y células derivadas de la corriente sanguinea como:
polimorfonucleares, eosinéfilos, plasmocitos. ’

La dermis superficial se llama papilar, es méas laxa con fasciculos delgados y
orientados perpendicularmente a la epidermis, la dermis reticular también
llamada corién o dermis profunda, tienen fibras mas largas y densas y
dispuestas en forma horizontal y la dermis profunda, constituida por fibras

mucho més gruesas. ’
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Fig.2. Esquema de los estratos de la piel. 2

1.2.10 Tejido Subcutaneo . Almacena grasa y sostiene vasos y los nervios
gue pasan de los tejidos subyacentes al corion. Algunas glandulas
sudoriparas y foliculos pilosos se extienden hacia esta capa. En el pene,
escroto, parpados y pabellén de la oreja no hay grasa. En otras areas, la

grasa tiende a acentuar el contorno natural del cuerpo. °
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CAPITULO Il. APENDICE CUTANEO Y ESTRUCTURAS
ESPECIALES

2.1 Pelo. Son estructuras queratinizadas producidas por el foliculo piloso.
Su namero varia en distintas regiones del cuerpo. Tiene un crecimiento a
distinta velocidad (cuero cabelludo 0.3 mm por dia) y alcanza diferente
grosor en diversas partes del cuerpo. Todos lo foliculos pilosos pasan por un
ciclo que incluye los siguientes periodos: a) crecimiento; b) fase de transicion
en que cesa la proliferacion activa y ¢) reposo y eliminacién del pelo antiguo:

después comienza un nuevo ciclo. °

En el periodo de crecimiento los foliculos pilosos estan localizados mas
profundamente en la dermis que cuando se hallan en el periodo de reposo y
eliminacién. ®

Los foliculos son mas susceptibles a determinadas enfermedades y lesiones
durante el periodo de crecimiento del ciclo evolutivo. En los estados
patolégicos, cuando hay destrucciéon del foliculo y el bulbo piloso,
probablemente no ocurra regeneracion. Sin embargo, si la destruccion del

bulbo piloso es parcial, es probable que el pelo vuelva a nacer. °

Fig. 3. Foliculo piloso. 3
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2.2 Unas. Son un tipo modificado de queratina; su desarrollo depende
principalmente del epitelio situado debajo de la porcion proximal del pliegue
ungueal en la zona de 3 mm proximales a la porcién visible de la ufia; se
llama matriz ungueal. La lamina ungueal se produce a razén de 1mm por

semana. ®

Los proceso inflamatorios de la porcion en crecimiento de la ufia pueden
obstaculizar el desarrollo de manera temporal o permanente segun la

intensidad del estimulo. ®

Debajo de la porcion visible de la ufia esta el lecho ungueal. Consiste en
epitelio plano estratificado como el resto de la piel. La capa de queratina esta

situada inmediatamente debajo de la ufia, la cual se desliza sobre ella al

crecer.®
Una
Janula apidemis matriz ungular

..... raizde

: ; cuarpo de la una la luna
extremo libre \
lnula extreamo libre Tdermis

~
cuticula pama
lecho ungular
eponiquio yema tercerafalange o
falanfeta

Fig.4.esquema de los componentes de la ufia. 4

Las ufias como el pelo, son los anexos cutaneos con crecimiento mas
activo. El desarrollo puede modificarse facilmente a causa de enfermedades
carenciales, endocrinas y de otra indole ( enfermedades cardiacas, dermatitis

y carencias nutritivas) . En la psoriasis pueden ocurrir cambios ungueales no

13



especificos clinicamente, que rara vez preceden y a menudo acompafian a
las lesiones de otros sitios. °

2.3 Glandulas

2.3.1 Glandulas sudoriparas ecrinas . Excretan un liquido acuoso,
transparente y cristalino. Son mas abundantes en las palmas y las plantas,
su funcion principal consiste en regular la temperatura por la evaporacion de
liquido. La concentracion de urea, amoniaco y acido lactico es mucho mayor
en el sudor que en la sangre. °

Estas glandulas reciben fibras nerviosas simpéticas colinérgicas, de manera
gue son estimuladas por la acetilcolina y los farmacos del grupo de la

atropina las inhiben. °

2.3.2 Glandulas sudoriparas apocrinas . Se observan principalmente en
axilas, alrededor de pezones y en regiones periumbilical y anogenital;
secretan un liquido lechoso, opaco y oleoso en volumen relativamente

escaso. °

2.3.3 Glandulas sebaceas . Existen en la piel de todo el cuerpo excepto
palmas y plantas, y secretan una sustancia aceitosa: (sebo); son mas
abundantes en cara y cuero cabelludo. Tienden a aumentar de volumen por
estimulo de los andrégenos. A veces se advierten como puntos de color
amarillo naranja en la mucosa bucal o labial donde carecen de importancia

patoldgica. °

14




CAPITULO lll. COLOR DE PIEL

Depende de la combinacion de varios factores: caracteres fisicos de la piel
(efecto Tyndall); volumen, distribucion y oxigenacion de la sangre; cantidad y
distribuciéon de los pigmentos cutaneos, principalmente caroteno y melanina.

Caracteres fisicos (efecto Tyndall). La piel tiende a transmitir la porcion roja
del espectro luminoso visible y a reflejar principalmente las longitudes de
ondas azules. Asi, un vaso sanguineo situado en la porcién media de la

dermis contiene sangre roja pero tiende a reflejar la luz y adopta color azul. °

El caroteno, que guarda relacién con la vitamina A, afiade el componente
amarillo al color normal de la piel. Es liposoluble y se almacena en éareas
ricas en lipidos de la grasa subcutanea y en los lipidos de la queratina. °

La formaciéon de la melanina ocurre en los melanocitos, en organitos
ultramicroscopicos llamados  melanosomas. El producto  final
enzimaticamente inactivo en el granulo de melanina. Los melanocitos estan
situados principalmente en capa basal en una proporcion de 10:1, retina y
meninges. La tirosina, substancia precursora se convierte en
dihidroxifenilalanina a dopaquinona y por una serie de pasos intermedios, a
melanina de color canela (reducida) y negra (oxidada). °

La hiperpigmentacion en algunos trastornos dermatoldgicos inflamatorios
puede deberse a que disminuyen los radicales —SH, lo que permite que la

tirosinasa se active. °

3.1 Riego sanguineo . El torrente sanguineo en los capilares rige si la piel
es pélida o eritematosa. Del riego sanguineo total de la piel, que suele ser
regulado por las arteriolas mas profundas, depende si la piel esta caliente o
fria al tacto. Una zona de estasis o de oxigenacion insuficiente tiende a tener

color azul. ®
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CAPITULO IV. SISTEMA INMUNOLOGICO DE LAPIEL Y
ENFERMEDADES CUTANEAS.

Aunque la principal funcion del sistema inmunologico de la piel es brindar
proteccion contra las amenazas del medio circundante, su conocimiento
también tiene gran importancia clinica. Asi se han demostrado que las
células de Langerhans son las presentadoras de antigeno fundamentales

para la induccién de la dermatitis. ®

En muchas enfermedades cutaneas, por ejemplo la psoriasis, se observa
inflamacioén de la piel que en estos casos se debe a la acumulacion de
linfocitos T aunque también puede haber granulocitos neutréfilos en la

psoriasis.

Recientemente se describio un péptido; psoriasina, que aparece en las zonas
de la epidermis afectadas por psoriasis y que se ha visto posee quimiotaxis

especifica para linfocitos T y granulocitos neutréfilos. ®

Por ultimo, uno de los efectos perniciosos de las radiaciones ultravioletas
(UVA), es la disminucion transitoria de células de Langerhans en la epidermis
y puede ocasionar que la piel pierda por varios dias su capacidad de

reaccionar inmunolégicamente frente a nuevos antigenos extrafios. °

16

wm@ T W T 1ry
k:_‘g




CAPITULO V. MORFOLOGIA DE LAS LESIONES EN PIEL

Varias escuelas dermatoldgicas han propuesto el nombre y la definicién de
las lesiones mas comunes en piel, en este trabajo se presentan las de gran

importancia con respecto a la enfermedad desarrollada: psoriasis.

Las lesiones pueden ser primarias u originarse de éstas y ser secundarias;

pero también existen lesiones propias de los anexos de la piel. ’
PRIMARIAS

PAPULA: es una elevacion circunscrita, dura, sin liquido en su interior, de

duracion variable, que desaparece sin dejar cicatriz. ’

PUSTULA: Lesion elevada que en su interior contiene liquido purulento, si es

mas grande puede ser un absceso.’
SECUNDARIAS
ESCAMA: Con sus diferentes aspectos segun el tipo de queratina, por

ejemplo cuando la células descamadas conservan su nucleo adquieren un

aspecto seroso o graso (escamas paraqueratésicas de la psoriasis).

Fig. 5. Esquema de lesiones de piel. °
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CAPITULO VI. PSORIASIS.

6.1 El significado etimol6gicamente proviene del griego: psor-prurito; iasis-

estado. °

Es una enfermedad cutanea papuloescamosa cronica, caracterizada por
lesiones sistémicas de descamacion fina y plateada sobre una base

eritematosa gruesa. *°

Esta enfermedad es cronica y comudn de la piel, afectando a un 2% de la
poblacién caracterizada por un incremento en la actividad proliferativa de los

queratinocitos. **

Afecta todas las zonas del cuero cabelludo y membranas mucosas. Las
principales zonas de aparicion son las superficies de flexion de extremidades
(codos y rodillas) y piel cabelluda, region sacra, gluteos, area genital, anexos

cutaneos y areas fotoexpuestas. %2

. . . L 6
Fig.6.Fotografia de lesiones psoriasicas en cuero cabelludo.
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6.2 Epidemiologia.

En nuestro medio parece ser menos comun que en otros paises, pues se
llega a considerar que afecta de 1 a 3% de la poblacion caucésica en Europa
y en Norteamérica; en Asia también es menos frecuente y en la raza negra
es rara. En un estudio realizado en los Estados Unidos en 1998, la psoriasis
ocup6 el séptimo lugar de frecuencia entre los motivos de consulta, con
3.7%. *

En México no hay datos estadisticos recientes sobre este aspecto, pero
podemos decir que en la consulta dermatologica pediatrica del Hospital
General de México ocupa el lugar 26 de frecuencia, con 0.52%; aunque es

mas comun en el adulto. *

También se considera que en nuestro pais, es una de las enfermedades de
la piel mas frecuentes. Se ve por igual en hombres que en mujeres y todas
las edades, inclusive en nifios pequefios, pero no es congeénita. Predomina

en el adulto joven entre segunda y tercera década de vida. **

19
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6.3 Prevalencia e Incidencia

En estudios epidemiolégicos demostraron que la psoriasis y la artritis
psoriasica son frecuentes ya que existe una asociacion entre estas. Se debe
a que los pacientes que presentan esta enfermedad dermatolégica, no son
bien diagnosticados y por consiguiente no tienen un tratamiento, el cual

provoca que exista una complicacién como la artritis psoriasica. **

En el siguiente recuadro se muestra la prevalencia de psoriasis en diferentes

paises:

AREA PREVALENCIA
Australia 0%
Japon 0.3-1.2%
México 3%
Espana 3.7%
Estados Unidos 4.6%
Alemania 6.5%

Con respecto a la incidencia, se eleva entre las edades de 40 y 59 afios en

mujeres y 20- 39 afios en hombres. **

El estudio también nos indica la incidencia de la artritis asociada a la
psoriasis como consecuencia de una mala medicacién o tratamiento de la

enfermedad o finalmente por un erréneo diagnéstico. **

20




En el cuadro se muestra el estudio realizado de la prevalencia de artritis

psoriasica en distintas areas del mundo. **

AREA ANO PREVALENCIA (95%)
Minnesota, USA 1992 0.1%
Estados Unidos 2001 0.25%
Italia 2004 0.42%

En conclusion, estos estudios epidemiolégicos demuestran que la psoriasis y

la artritis psoriasica son frecuentes; y la asociacion de ambas enfermedades

repercuten y agravan la vida de las sociedades y necesitan de una

complicada y apropiada intervencion para vivir con estos trastornos. **
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6.4 Caracteristicas Clinicas

Las lesiones tipicas son papulas o placas eritematosas bien delimitadas
ovoides o circinadas, prurito de intensidad variable y cubiertas por unas
escamas superpuestas, plateadas y gruesas que al retirarlos dejan
hemorragias puntiformes pequefias debido a un aumento en la
vascularizacion por debajo de las zonas de engrosamiento epidérmico,

caracteristica que se denomina signo Auspitz. ***

La placa de psoriasis es muy comin que se presente en un 80% de los
pacientes que padecen la enfermedad. El curso de la placa psoriasica varia 'y
puede tener una resolucién espontanea pero en la mayoria de los casos no

ocurre siendo estaticas o puede extenderse a otros sitios.

Fig.7.Fotografia de lesion de psoriasis en brazo. !

La topografia de las lesiones es variada, los sitios de predileccion son la piel
cabelluda, el tronco por ambas caras, en especial la regidon sacrocoxigea y

en las extremidades, en las salientes éseas como codos y rodillas.
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Localizaciones menos frecuentes son las palmas de las manos, las plantas
de los pies y raras veces en los pliegues axilares e inguinales y pene. La

cara es uno de los lugares mas respetados. =

El pelo no es afectado pero si las ufas, presentando en un porcentaje
variable del 30 al 50% de los casos, un fino puntilleo como el que presenta
un dedal (signo de dedal) que son pequefios orificios 0 excavaciones en la
superficie ungueal, puede llegarse a una inflamacién periungueal (perionixis

psoriasica) y a la total destruccion de la ufia.

. — . P 9
Fig.9. Psoriasis en codos, lesiones simétricas.
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6.5 Caracteristicas Clinicas de la Lesion Psoriasica

Pustula de Koyoj. Se le denomina propiamente a la lesién psoriasica. *°

Signo de Auspitz . Cuando en la lesion basica en placa bien definida
cubierta por escamas plateadas, al retirarlas dejan hemorragias puntiformes
pequefias debido a un aumento en la vascularizacién por debajo de las
zonas de engrosamiento epidérmico, caracteristica que se denomina signo

de Auspitz o del rocio sangrante.*’

Fenomeno de Koebner . Es muy conocido el hecho de que un simple
traumatismo, un rasgufio, un piquete de insecto o la simple presion
mantenida en la piel aparentemente sana, produce lesiones psoriasicas, ya
gue la piel esta acostumbrada a responder ante cualquier agresion con
placas de psoriasis; a este hecho se le denomina fenbmeno isomoérfico de

Koebner. 13

Signo de parafina o de bujia . El raspado de la escama con una cucharilla
da la sensacion de estar raspando una vela ya que se desprenden una

multitud de escamas. 3

Fenomeno de membrana epidérmica o membrana de Duncan- Dulckley

Tras desprenderse las escamas aparece una pelicula transparente que

recibe este nombre. 37

Halo de Woronoff . Halo hipocrémico alrededor de la lesién psoriasica. *’

24
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Fig.10.Placa eritematosa con escama platinada. 10

11

2

Fig.11. Lesién de psoriasis. Fig.12.Lesion de psoriasis en codo. !
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6.6 Histopatologia

La psoriasis es una dermatosis dindmica con cambios morfolégicos de la

lesion durante su evolucion.

ESTADIO TEMPRANO. Consiste en la elongacién y dilatacion de los vasos
sanguineos junto con edema e infiltrado linfocitico. Linfocitos y neutréfilos
emergen del estrato basal hacia la epidermis. No hay cambios visibles en la
epidermis. Existe una proliferacibon de queratinocitos y una rapida

maduracion pero su diferenciacién es incompleta. *°

ESTADIO AVANZADO. Caracterizada por acantosis e hiperplasia de la lesién
psoriatica. Actividad mitética, hiperproliferacion de células, acumulacién de
neutréfilos formando asi los denominados: micro-abscesos. Aparicion de la
pustula de Koyoj. *°

Infiltrado inflamatorio en la lesion temprana, conformado por linfocitos T,

células de Langherhans y neutrdfilos. *°
ESTADIO TARDIO. Existe ortoqueratosis, exocitosis de células inflamatorias

(neutrdfilos y linfocitos) y se encuentra intacto el estrato granular. Se

observa un crénico crecimiento de la lesion. °
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6.7 Manifestaciones Bucales

Las lesiones bucales son poco frecuentes y no presentan un patron clinico
constante. Estos trastornos pueden variar desde placas rojas o blancas hasta
Ulceras. La lengua geografica puede considerarse como una manifestacion
bucal de psoriasis. *"*°

En un pequefio porcentaje de pacientes con esta enfermedad se observa
poliartritis seronegativa que puede afectar la articulacion témporo-
mandibular. En estos casos existe dolor y restriccion del movimiento ademas

de erosion del céndilo. 1’

La psoriasis de la cara y boca es rara, como ya habia mencionado; algunos
autores niegan la existencia de psoriasis bucal y creen que se trata de otra
entidad, pero las lesiones analizadas histolégicamente han demostrado el
mismo patron de remision y exacerbacion que las lesiones cutaneas. Estas
lesiones pueden presentarse en la mucosa bucal, labios, paladar o lengua,
encias y suelo de la boca, su aspecto varia desde placas muy bien
delimitadas de color gris a blanco amarillento hasta estrias en forma de
anillo. Se han registrado también lesiones sobreelevadas de color rojo y

masas ulceradas elevadas. °

Dos importantes estudios de 100 y 200 pacientes han examinado la
incidencia de la enfermedad oral; en el estudio mayor, ninguno de los 200
pacientes creia tener lesiones orales, pero un 11.5% las sufria. Las lesiones
incluian queilitis angular (3.5-11%), lengua fisurada (6-9.5%), lengua

geogréfica (1.5%) y lengua lisa (1%). *°

Las biopsias de lesiones de la lengua geografica (glositis migratoria) parecen
similares a las de las lesiones psoridsicas; todas estas enfermedades

podrian estar relacionadas. La artritis y la psoriasis afectan generalmente los
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dedos, pero puede afectarse la articulacion témporo-mandibular. Las manos
pueden afectarse con lesiones cutaneas psoridsicas y con artritis que afecta
la capacidad de los pacientes para realizar correctamente su higiene bucal y

esto a su vez conduce a enfermedades periodontales, caries, entre otras. *°

Fig. 13. Paciente de edad avanzada con lesiones psoriasicas en paladar duro, lesiones que

. . 13
se caracterizan por manchas blancas sobre fondo eritematoso.

14

Fig. 14. Placa translicida de psoriasis en lengua.
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Fig. 16. Estomatitis geografica. !

Fig. 17. Estomatitis geogréfica en labio inferior y vestibulo. 17
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6.8 Etiologia

La etiologia de la psoriasis es idiopatica. Fisiopatologicamente esta
aumentado el recambio celular epidérmico, produciendo un recambio celular
mas rapido de las células epidérmicas. Lo que, en condiciones normales, las
células basales requieren para convertirse en células cutdneas superficiales,

es decir, 28 dias, puede reducirse a 2 o 5 dias. *°

Se desconoce su causa pero se sabe que tiene un componente hereditario
importante asociado a los antigenos HLA. Los cuales son proteinas que se
encuentran en la superficie de las células y ayudan al organismo a combatir

enfermedades. 14?°

El antigeno HLA pertenece a un grupo de 100 antigenos diferentes de las
membranas de las células tisulares se produce por la actividad de cuatro
genes separados en el llamado locus genético HLA. Los genes son
alelomorficos y por tanto pueden codificar solo cuatro de los antigenos HLA
en cualquier persona, esto es, sbélo se pueden encontrar cuatro de los
antigenos en un individuo determinado, pero incluso asi esto representa
multitud de posibles combinaciones diferentes. Los antigenos HLA se
encuentran en los leucocitos y células tisulares. **2°

Las alteraciones epiteliales se relacionan con un defecto en la regulacion de
la proliferacion de los queratinocitos. Dicho estado hiperproliferativo de la
epidermis afectada causa un aumento en la tasa de recambio celular hasta

de ocho veces de lo normal. 27

La respuesta de esta enfermedad a la ciclosporina un farmaco
inmunosupresor, sugiere que su factor patogénico principal puede ser de
naturaleza inmune, asociado a la produccién anormal de citocinas y aparicion

de la actividad anormal de linfocitos T. *+*?

30

R WL Ty
X
RE
&5 Ve

T
i

s



A pesar de ser una de las enfermedades mas estudiadas en todo el mundo,

no se tiene la causa especifica de ésta, solo se tienen hipotesis:

1.

HIPOTESIS METABOLICA. Normalmente la evolucion de un
queratinocito desde célula basal a cérnea dura entre 20 y 25 dias. En
la psoriasis este proceso no pasa mas alla de 3 dias y hay por tanto
una gran actividad metabdlica de las células de la epidermis no sélo a
nivel de las lesiones sino inclusive en la piel aparentemente normal.
Se ha sefialado que las células de la epidermis tienen mayor cantidad

de lipidos, glicégeno, pentosas y enzimas. 3%

HIPOTESIS GENETICA. Hace afios se habia hablado de una diatesis
psoriasica es decir de una tendencia hereditaria a la enfermedad. El
factor hereditario en psoriasis se ha detectado en cifras que van del 13
al 14% segun diversos autores. Se piensa que se transmite de manera
autosomica dominante. Inclusive se habla de factores de transmision
semejantes entre psoriasis, diabetes y artritis. Algunos piensan que
existirian dos genes que se transmitirian independientemente: uno
para la predisposicion y otro para la aparicion de lesiones. Hay
discrepancia entre los autores respecto a los antigenos de
histocompatibilidad que pueden estar presentes en la psoriasis, para

unos es el HLA-B13 y el Bw-17, para otros es el Bw-16. *#*

HIPOTESIS PSICOSOMATICA. Los brotes coinciden muchas veces
con disturbios emocionales, las lesiones por su rebeldia y su aspecto
antiestético, pueden producir cambios emocionales en algunos
enfermos. En estudios recientes se han encontrado problemas de
adaptacion social en algunos enfermos, labilidad afectiva y estados de
ansiedad que serian mas bien consecuencia de la enfermedad que su

causa. %
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4. HIPOTESIS INFECCIOSA. La posibilidad de un origen bacteriano o
viral ha sido considerada en diversas épocas, sin demostrarse nunca.
La presencia de focos infecciosos, sobre todo en faringe, ha sido
involucrada sobre todo en los brotes agudos o subagudos de la
psoriasis en gotas en los nifios y adolescentes. Cuerpos virales se han
encontrado recientemente hasta en un 50% en las escamas de
pacientes y se han encontrado anticuerpos contra estos supuestos

antigenos virales en pacientes y sus familiares. ****

5. HIPOTESIS ENDOCRINA. Se han mencionado a las glandulas
suprarrenales en la etiologia de la psoriasis y se ha dicho también que
la causa de la psoriasis involucione durante el embarazo podria

significar una benéfica accidon de los estrogenos en la queratinizacion.
13,21

6. HIPOTESIS INMUNOLOGICA. Se han realizado diversos estudios con
resultados variados y muchas veces contradictorios, sin resolverse al
final nada. Se habla de aumento de IgG, de anticuerpos contra el
estrato corneo, de una disminucion de la inmunidad celular y de
depodsitos también de IgG en el estrato cérneo sobre todo en las

formas pustulosas y eritrodérmicas. **2!
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6.9 Factores de Riesgo

La interaccion de ciertos factores pueden desencadenar e incluso exacerbar

la enfermedad.

TRAUMATISMOS. Fendmeno de Koebner; las lesiones aparecen en piel
sana donde se recibié algun tipo de rasgufio, piquete de mosco o alguna
quemadura. %

INFECCIONES. Se dice que a la presencia de una infeccion con dos a tres
semanas de exposicion al estreptococo beta- hemolitico en vias aéreas
superiores. %

FARMACOS. Beta bloqueadores y al Litio. %2

FACTORES PSICOLOGICOS. Estrés, importante en exacerbar las lesiones.
22

CLIMA. EI frio empeora la enfermedad, mientras que el calor puede

mejorarla. 2
FACTORES METABOLICOS . Alcoholismo, fumar y obesidad. %2

DEFICIT ALIMENTICIO. Predisposicion por la deficiencia de la vitamina B12.
22
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6.10 Clasificacion.

La psoriasis en placa crénica es la forma mas comdn de presentacion de la
enfermedad (90% de los pacientes). Se caracteriza por lesiones
eritematosas, con escamas de tamafo variado desde 0.5 cm. de diametro
hasta grandes areas que confluyen en tronco y miembros. Hay un limite
claro entre la piel afectada y la sana. Pueden aparecer como lesiones Unicas
en sitios especificos como zonas de extension de rodillas y codos, o
diseminarse (generalizada) por el cuerpo. %

Bajo el titulo de psoriasis en placa, se propone incluir, como subdivisiones,
nuevas nomenclaturas de fenotipos asociados con sitios anatomicos

especificos, distribucién, tamafio y grosor de las placas. %

6.10.1 Psoriasis en placas o psoriasis vulgar ( Flexural /

intertriginosa).

Es la forma mas frecuente. Se caracteriza por la formacién simétrica de
placas de 1 a 30 centimetros, localizada en cualquier zona de la piel,

especialmente rodillas, codos y cuero cabelludo. Las lesiones pueden durar

hasta meses, e incluso afios, y en sucesivos brotes se van extendiendo al
24,25

torax y las extremidades.

Fig. 18. Lesién de psoriasis en placas. 18
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6.10.2 Seborreica.

Sebopsoriasis, denominada asi por su similitud morfolégica y anatomica con
la dermatitis seborreica, puede ocurrir aislada o asociada con psoriasis en
placas en otros sitios. Las areas involucradas son los pliegues naso-labiales,
centro de las mejillas, nariz, orejas, cejas, linea de implantacién del pelo,
regiobn pre-esternal e inter-escapular. Las lesiones son delgadas,
eritematosas y bien delimitadas (como la psoriasis intertriginosa) con grado
variable de escamas. En algunos casos las lesiones son indistinguibles de la
dermatitis seborreica, y puede reconocerse como forma de psoriasis s6lo por

su asociacién con psoriasis en otro lugar. %

6.10.3 Psoriasis en gotas, eruptiva o guttatta.

En forma de gotas o pequefios puntos menores de un centimetro, a veces
pruriticas, localizadas preferentemente en el tronco. Se da con mas
frecuencia en nifios y en jévenes, suele aparecer bruscamente tras padecer
una infeccioén estreptocdcica de las vias respiratorias superiores. Dura dos o

tres meses y desaparece espontaneamente, salvo en algunos individuos que

sufren brotes recurrentes. En ocasiones reaparece en la edad adulta como
18,24

otro de los tipos de psoriasis.

Fig. 19. Psoriasis eruptiva.
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6.10.4 Psoriasis eritrodérmica.

Lesiones generalizadas comprometiendo mas del 90% de la extension
corporal llegando a afectar el estado de salud del paciente por presentar
fiebre, leucocitosis, desequilibrio electrolitico, déficit proteinico, etc. Puede
aparecer a partir de una psoriasis vulgar (dejando alguna zona de piel sana),
tras un brote de psoriasis pustulosa, o bruscamente tras un periodo de
intolerancia al tratamiento. %4

6.10.5 Psoriasis pustulosa generalizada o psoriasis de Von

Zumbusch.

Variante aguda e infrecuente, que generalmente aparece en pacientes con
otros tipos de psoriasis tras la aparicion de factores desencadenantes
(medicamentos, hipocalcemia, estrés, infecciones). Las placas eritematosas
confluyen en pocas horas en pequefias pustulas estériles (llenas de liquido
prulento no infectado), que rapidamente se secan, desaparecen Yy
reaparecen en nuevos brotes. Si aparecen lesiones subungueales, la ufia
puede llegar a desaparecer. Por lo general, el cuadro se acompafia de fiebre,
mal estado general, leucocitosis .Sin el tratamiento correcto, puede ser

mortal. &%

Fig. 20. Psoriasis pustular generalizada. 20
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Fig. 21. Psoriasis generalizada pustular en menor grado. 21

6.10.6 Psoriasis pustulosa localizada. Psoriasis pa  Imo-plantar o

tipo barber.

Se caracteriza por varios brotes de pustulas estériles sobre una base
eritematosa, simétricamente en palmas y plantas, sobre todo en las
eminencias tenar e hipotenar de la mano, y en los talones. Las pustulas
pueden confluir en grandes lagos de liquido purulento, que se secan en 8 a
10 dias formando escamas y costras marrones. Este proceso se cornifica,
produciendo callosidades amarillentas que pueden dar fisuras
extremadamente dolorosas e invalidantes. Ocasionalmente, esta forma de
psoriasis se asocia a dolor toracico medio por osificacion del cartilago en la

zona de contacto entre la clavicula y la primera costilla, y el esternén. 824
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. . . . 23
Fig. 23. Pustulas psoriasicas sobre fondo eritematoso en mano.

24

Fig. 24. Pustulas psoriasicas en talones.

38



6.10.7 Psoriasis lineal.

Las lesiones adoptan una disposicién en linea, ya sea a lo largo de una
extremidad o de una metamera; puede aparecer espontdneamente o por

fendmeno de Koebner. 824

6.10.8 Psoriasis invertida o psoriasis de pliegues.

Aquella que afecta a los grandes pliegues cutaneos, principalmente los
axilares, genitocrurales (las ingles), intergliteos, submamarios y el ombligo.
Las lesiones son placas eritematosas de color rojo intenso, uniformes, lisas,
brillantes y de bordes definidos, si bien su rasgo mas caracteristico es la
ausencia de escamas. Puede haber una fisura dolorosa en el fondo del
pliegue, y existir por tanto riesgo de infeccién. Lo mas comun es que estas

lesiones coexistan con la psoriasis vulgar. 824

25

Fig. 25. Lesion de psoriasis en pliegue submamarios.
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6.10.9 Psoriasis del cuero cabelludo.

Se presenta lesiones de forma muy frecuente en los pacientes de psoriasis,

normalmente junto a lesiones cutaneas. Puede manifestarse como placas

descamativas similares a las de la piel, o bien como placas gruesas de
18,24

escamas adheridas al pelo.

. . o 26
Fig. 26. Lesiones de psoriasis en cuero cabelludo.
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6.10.10 Artritis psoriasica.

Es poco recurrente en México, y se sigue discutiendo si es en realidad parte
del mismo cuadro de psoriasis 0 una coincidencia de la psoriasis con formas
de artritis reumatoide atipica. ***°

En la artropatia psoriasica se afectan las articulaciones distales y en forma
simétrica, con inflamacién, dolor, flogosis y deformacién. Las alteraciones
radioldgicas y los estudios de antigenos de histocompatibilidad han permitido

diferenciar los dos tipos de artritis. ***°

Fig. 27. Artritis psoriésica. 2
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CAPITULO VII. DIAGNOSTICO DIFERENCIAL Y PRONOSTICO

El diagnédstico de la psoriasis es clinico: presencia de placas de eritema y
escama micacea. En el pasado se recurria a algunas maniobras como el
signo de Auspitz o del rocio sangrante, en el que se levanta subitamente un
bloque de escama que provoca sangrado en pequefias gotas, que
representan los vasos tortuosos, muy superficiales y dilatados de las papilas

dérmicas. 3

Fig. 28. Signo de Auspitz. 28

En el diagnoéstico diferencial se debera tener en cuenta a la dermatitis
numular; a la micosis fungoide; a las tiflas (tanto de piel como ufas);
candidiasis; sifilis secundaria y a las pitiriasis liquenoides. La dermatitis
seborreica con frecuencia se confunde con la psoriasis de la piel cabelluda;
el sindrome Glucagonoma es importante en el diagndstico ya que es un

tumor maligno pancreatico. > °*°

El diagndstico de la enfermedad cutanea también se puede establecer con

base en la historia clinica, el examen fisico y la biopsia. Con respecto a las
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lesiones bucales depende de la confirmacion del padecimiento cutaneo ya
gue es muy improbable que se encuentren dafios bucales sin lesiones
cutaneas. Dado que las alteraciones microscépicas de la psoriasis pueden
ser observadas en muchas enfermedades inflamatorias de la boca, la biopsia
de una lesion UuUnica no aporta pruebas que permitan establecer un
diagnostico definitivo, por lo que se requiere encontrar enfermedad cutanea y

que las lesiones bucales tengan apariencia cérea y menguante. *’

7.1 Prondstico

Es una enfermedad benigna que molesta poco, pero preocupa al paciente
por su aspecto antiestético y las recidivas frecuentes. En ocasiones, sobre
todo con tratamientos agresivos, se convierte en un padecimiento
invalidante, dificil de tratar y hasta grave (formas eritrodérmicas y
artropatica). Por otro lado es impredecible en su evolucion, como puede
desaparecer en poco tiempo y no volver a presentarse, en otros casos es

permanente, resistente a todo tratamiento o desesperadamente recidivante.
13
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CAPITULO VIIl. TRATAMIENTO

Son tantos y tan variados los medicamentos usados en la psoriasis través
de los tiempos que Latapi le ha llamado “enfermedad martir". Muchos

medicamentos no sélo han sido indtiles sino hasta perjudiciales. **

Por via sistémica se han usado sin mayores resultados las vitaminas, los

arsenicales (peligro de arsenicismo cronico y epiteliomas), lipotropicos y
antidiabéticos. Las cloroquinas y los salicilatos suelen exacerbar el cuadro.

Los sedantes y ataraxicos son coadyuvantes sobre todo si hay prurito o
ansiedad. Los corticoesteroides estan formalmente contraindicados por via
sistémica y tOpica, producen rapida mejoria, rebotes seguros y complican el
cuadro con eritrodermia. 13?2

Los antimetabolitos y citotoxicos como la azatioprina, el metotrexate o la
ciclosforamida se han utilizado en formas graves: eritrodermia y artropatia.
Los resultados son buenos pero a costa de numerosos efectos colaterales
indeseables que limitan estos medicamentos, sobre todo la hepatotoxicidad
del metotrexate. No se justifica el uso de medicamentos peligrosos en una
enfermedad benigna. *®

Se ha usado la diamino difenil sulfona (DDS) a dosis de 100 a 200 mg. Por
largo tiempo con resultados muy variables: a veces rapida mejoria, otras sin

resultado alguno. 13,22,25

Por via topica. Que es la mas efectiva, se usan numerosos

medicamentos, pero existen algunos probados por todos, que ya han pasado
la prueba del tiempo. Entre ellos estan los queratoliticos y los reductores;
entre los primeros, el mas efectivo sencillo de usar y econémico, es el acido
salicilico que se aplica en base de vaselina a una proporcién que va del 3 al

8 6 10%, entre los segundos tenemos el alquitran de hulla (liquido marréon o
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negro de elevada viscosidad formado por la unién de hidrocarburos
aromaticos, bases nitrogenadas y fenoles), la antralina, el aceite de cade, el
ictiol. Se utiliza mas el alquitran de hulla que se puede usar puro en extensas
placas, en vaselina en proporcion del 3 al 5% o en shampoos. Puede
combinarse el alquitran con el acido salicilico. El inconveniente de estos
medicamentos es su color negro que todo mancha y su olor a veces es muy
desagradable. ** %%

En la psoriasis de grandes placas, un tratamiento recomendable, aunque
molesto es el siguiente: aplicacion de alquitran de hulla puro sobre las placas
diariamente, sin quitar la anterior capa y durante 7 dias, después retirar con
mantequilla; después del tratamiento se aconseja recibir sol varias veces a la
semana. El sol es benéfico para la mayor parte de los enfermos con
psoriasis, sélo en un pequefio porcentaje pueden exacerbarse las lesiones
con las radiaciones ultravioleta. En Estados Unidos esta de moda el método
de Gockerman que consiste en aplicaciéon de soluciones de antralina y
radiaciones ultravioleta por lo menos una vez

por semana. >26%’

En la actualidad se ha propuesto un nuevo
método denominado PUVA que significa:
psoralenos+ radiaciones ultravioleta A.
Consiste en dar al paciente una dosis de 8
metoxi-psoraleno y en una cabina especial
radiar al paciente con radiaciones ultravioleta
A, es decir de 320-400 nm. Este método que
tendria indicaciones en psoriasis muy
extensas, sobre todo en placas, no ha sufrido

la prueba del tiempo, sin embargo, se

reportan resultados muy buenos, de extensas

Fig.29. PUVA. 2
y prolongadas remisiones, no cura la psoriasis, como ningun medicamento lo
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hace pero se estan reportando efectos importantes como la hipersensibilidad
a las radiaciones luminicas y hasta la posibilidad de carcinomas en la piel. La
gran desventaja es que el equipo que se utiliza es caro y no esta al alcance

de todas las personas. *?* %

El metotrexano oral se considera el tratamiento mas eficaz de la psoriasis
grave discapacitante sobre todo de la artritis psoriasica y de la pustulosa o
eritrodérmica, que no responden a los tratamientos tépicos. Este
medicamento interfiere con la rapida proliferacién de las células epidérmicas.
Se deben controlar las funciones renal y hepatica; los regimenes de
dosificacién varian, de manera que soélo los médicos habituados deberian
realizar este tipo de tratamientos. %

Fig. 30. Paciente presenta psoriasis eritrodérmica. >

Fig.31. mismo paciente sometido a tratamiento con metotrexano. 81
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8.1 Tratamiento Dental

Generalmente, las lesiones son asintométicas y no requieren tratamiento,
pero se han registrado casos de bocas dolorosas, sobre todo durante la
masticacion. Puede obtenerse un alivio sintomético con anestésicos topicos;
también los esteroides tépicos son utiles, los lavados neutros y la dieta

blanda previenen parte del malestar bucal. *°

Aunque no estd contraindicado ningun tratamiento dental, se han
registrado casos con problemas para obtener una clara linea de incision
durante la cirugia periodontal. Las lesiones parecen reactivarse cuando se
traumatizan. Los pacientes toleran las proétesis. La artritis de la articulacion
temporo-mandibular puede ser un problema dificil de tratar, pero los
antiinflamatorios y las inyecciones de esteroides son utiles. En los pacientes
con graves problemas en las manos se hace necesario instaurar ayudas en

la higiene oral. *°

Sin embargo, el tratamiento de esta enfermedad tiene consecuencias; los
pacientes que toman esteroides pueden requerir suplementos esteroideos y
puede presentar alteraciones en la cicatrizacion de las heridas. El

metotrexano puede producir Ulceras orales. *°

Una vida sana del paciente, deportes, sin restricciones alimenticias,
explicaciones amplias sefialando que la enfermedad no es transmisible y que
puede controlarse, que no afecta organos internos, hasta es llamada la
enfermedad de los sanos, son medidas complementarias que ayudan mucho
en el tratamiento y control del paciente con psoriasis. **
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CONCLUSIONES

La mayoria desconoce este trastorno, la psoriasis, y la podemos definir
como una enfermedad crénica de la piel que tiene un fuerte impacto en la

calidad de vida de las personas que la padecen.

En general la psoriasis es una enfermedad dificil de atender, ya que
actualmente no existe un tratamiento definitivo para radicarla, solo para tener

un control paliativo de las lesiones pero que finalmente tienen recidiva.

Esta remision, nos mostro las caracteristicas generales de la psoriasis, el
conocimiento de las manifestaciones bucales de la enfermedad, que
pudieran confundirse con un trastorno infecto- contagioso, por la gravedad de
las lesiones en algunos casos; pero que finalmente el tener conocimiento de

ella, nos permite remitir el caso con el especialista de la piel: el dermatdlogo.

En la actualidad existen alternativas de tratamiento como: la camara de
radiaciones ultravioleta PUVA, es un método nuevo en el cual se han
reportado resultados benéficos para los pacientes pero que finalmente
siguen los estudios para buscar un tratamiento definitivo y que esté al

alcance de todos para evitar este trastorno.

Finalmente, lo mas importante es que exista la informacién para que las
personas que la padecen puedan acercarse al especialista, asi como el
papel que tiene el cirujano dentista para llevar a cabo un diagnéstico
presuntivo y realizar la interconsulta necesaria y los pacientes tengan un
tratamiento adecuado que no empeore el trastorno a causa de la

desinformacion y la falta de difusion del tema.
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Las lesiones bucales mas importantes se encuentran en lengua y paladar;
pudiendo destacar: queilitis angular, lesiones psoriasicas en labios, lengua

geogréfica, entre otras.

El papel del cirujano dentista es tener conciencia de que no es una
enfermedad transmisible y por lo tanto podemos atender a estos pacientes
sin temor de ser contagiados, y brindar una excelente atencion, ya que son
personas que expresan inseguridad por el temor al rechazo por su

apariencia.
Se tiene que seguir investigando para proponer nuevos tratamientos que

permitan al paciente llevar a cabo de manera normal su vida, asi como

identificar la etiologia y contrarrestar sus efectos.
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