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estando todos en mayor riesgo de desarrollar sindrome metabdlico, diabetes
mellitus y enfermedad cardiovascular que en la poblacién general 2

En la actuahdad, el tratamiento de la mayoria de los pacientes con psoriasis va
fundamentalmente dingido a reducir las mamfestaciones cuténeas de la
enfermedad v no tanto a reducir las mamfestaciones sistémicas de la misma La
informacién que se obtenga en este estudio nos permitira saber st existe
correlacton entre la severidad clinica de la psortasis, las concentraciones de TNF-
a vy el grado de nsulinorresistencia en los pacientes con psonasis que se atienden
en la consulta externa de Dermatologia. Como en Panama no se realiza la prueba
de TNF- ¢, no contamos con una curva normal de las concentraciones de TNF- a
en la poblacién panamefla sana. Es por esto que también se mediran las
concentraciones de esta citoquina en un grupo de pacientes s psonasis Los
datos obterdos en este estudio nos permitirdn probar o no que la psonasis es una
enfermedad inflamatona crénica que se asocia con una alteraciéon importante de
las vias metabdlicas que son reguladas por la insulina. Con esta informacion se
podria justificar el hecho de que el tratamiento de la psonasis debe estar dingido a
corregir las anomalfas inmunolégicas que generan un cuadro nflamatorio
sistétmico Este a su vez, provoca las mamfestaciones cutaneas, la
msulmorresistencia, el sindrome metabéhico, la disfuncion endotehal y el aumento

de enfermedad cardiovascular
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la armtis psonasica. Un fino mapeo recientemente reahzado en la
regén del HLA 1dentificd asociacién entre la artntis psonésica y el
polimorfismo de un solo nucléotido (SNP) rs1150735 que se encuentra
15 kb cormente armba del gen de la proteina 39 de dedo con amllo
(“ring finger protemn 39”) que previamente habia sido asociada con la
progresion de la enfermedad en el sindrome de inmunodeficiencia
adquinda. Es por esto que se cree que el locus de susceptibihdad para
la artnitis psondsica podria encontrarse en una posicion mds cercana al
centrémero que la del locus de susceptibihidad a la psonasis, es dectr,
mis cercano al HLA-B

El genoma completo puede ser interrogado unlizando los SNP Los
estudios de asociacion realzados utiizando SNP se denominan
estudios de asociacion de todo el genoma (GWAS) y son los estudios
utihzados con mayor frecuencia en la actualidad para identificar genes
de susceptibiiidad para enfermedades complejas Con esta metodologia
se identificaron los genes de interleucina (IL)-12B en el cromosoma 5q
y de IL-23R en el cromosoma lp Un estudio confirmé un SNP
asociado a psonasis en la region 3” no traducida del gen de IL-12B
(rs3212227) v descubrid otro localizado 60 kb cornente arnba
(rs6887695) Este estudio también identificé dos SNP en el gen del IL-
23R asociados a psonasis, uno de los cuales (rs11209026, Arg381Gln)
también se asocia a enfermedad de Crohn ** Los polimorfismos de
IL23R y de IL12B estédn asociados a susceptibilidad tanto a psonasis
como a artritis psonasica, sin embargo, parecen estar mas asociados a

la psorasis 2
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queratinocitos pueden secretar diversos tipos de citoquinas de manera
constitutiva o bajo estimulacién. Estimulos fisicos, quimicos o
patogénicos pueden estimular a los queratinocitos a producir
citoquinas pro-inflamatonias como la interleucina-1f (IL-18) y el
Factor de necrosis tumoral alfa (TNF-a), resultando en su
autoactivacton para producr otras citoqunas y quimiocinas
inflamatonias y, ademds, péptdos antimicrobtanos que actuan como
parte de la respuesta inmune nnata. Adicionalmente los queratinocitos
pueden reclutar y activar otras células en la piel, incluyendo a las
células dendriticas cutaneas, favorectendo su maduracidn y migracion
hacia los ganglios linfiticos para activar la respuesta inmune
adaptativa **

La piel normal contiene una gran variedad de linfoaitos T (LT) de
memona y CD (actian como células presentadoras de antigenos) que
son capaces de instaurar una respuesta mmmune anie un estimulo
antigenico En la piel normal existen varios tipos de CD que
fundamentalmente se encuentran inmaduras las células de Langerhans
de la epidermus y las CD dérmucas CD1lct+ Las CD dérmicas CD1lct
realizan su funcién de vigilancia a nivel dérmico, muentras que las
células de Langerhans la realizan a mivel epidérmuco Cuando las
células de Langerhans capturan un antigeno en la epidermus, sufren
cambios importantes que las transforman en CD maduras ** Las CD
maduras expresan en su superficie moléculas que les permiten activar a
los LT virgenes, tales como CD80, CD86, CD40 e ICAM-1 Las CD

maduras abandonan la piel a través de los vasos linfiticos para
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oxidativo (generaciéon de anidn superdxido) y dismunuye la liberacion de
6xido nitrico (NO) ° El TNF-o puede estimular la secrecion del inhibidor
tipo 1 del activador del plasminégeno tisular (PAI-1) por el tejido adiposo El
PAI-1 es un inmidor de la fibrmdhsis que esta asociado con el desarrollo de
enfermedad cardiovascular y de sindrome metahdlico Las concentraciones
elevadas de PAI-1 contribuyen al desarrollo de un estado protrombético que
puede promover la aterogénesis y el desarrollo de enfermedad cardiovascular
74

La evidencia mas reciente sefiala que los estados inflamatorios crémicos
como los que se ven enfermedades como la psomasis v las enfermedades
reumaticas estan asociados con un aumenio en la resistencia a la insulina. La
resistencia a la insulina es un imporiante factor de nesgo para desarrollar
enfermedad cardiovascular Diversos factores patogénicos han sido asociados
con la resistencia a la insulina, entre los que destaca el TNF-a Ll

El TNF-a gjerce sus efectos al hgarse a uno de sus dos receptores en la
membrana plasmatica el receptor 1 (TNF-R1) o el receptor 2 (TNF-R2) La
mayoria de los efectos biolégicos del TNF son mediados por el TNF-R1 que
puede wuciar vias de sefializacién que lleven a la activacién del factor nuclear
kappa B (NF-xB), al imicio de las cascadas de las MAPK o a la muerte celular
programada La diversidad de vias de sefializacion que el receptor logra
activar se consiguen mediante el reclutamento de distintas proteinas
adaptadoras a su porcién citoplasmica. La via de seflalizacién comienza
cuando el dommio de muerte asociado al TNF-R (TRADD), el factor asociado
al TNF-R (TRAF)2 y la proteina de interaccion con el receptor (RIP)] son

reclutados hacia el TNF-R para formar el complejo I Este complejo 1 sefializa
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disemunacién de una psonasis preexistente, frecuentemente consecuencia de
tratamientos generales o locales madecuados ¥+ * Cursa con prunto intenso,
gran afectac16n del estado general, fiebre de 3940 °C

G Psonasis pustulosa brote de pustulas asépticas (por exacerbacion de los
microabscesos de Munro v Sabouraud) * de localizacién preferentemente
palmoplantar ®, aunque hay formas generalizadas *
Hay dos modalidades la psonasis pustulosa verdadera (hpo Von Zumbusch)
y la secundana La psonasis pustulosa verdadera (ipo Von Zumbusch), que
evoluciona en brotes bien limitados, recidivantes, a veces hay antecedentes de
psoniasis E! brote se acompafia de fiebre, artralgias, leucocitosts, aumento de
la velocidad de sedimentacion, hipocaicemia. El prondstico es grave con un
elevado indice de mortalidad a mediano y largo plazo *
La psonasts pustulosa secundaria se presenta en la reactivacion de una
psoriasis por tratamientos agresivos, v aunque puede tener afectacion general,
es de mejor prondstico, v pasado el brote vuelve a evolucionar en la forma

clasica ®

5. HISTOPATOLOGIA
La lesién de psonasts afecta a epidermus y a dermus En la epidermus se observa
acantosis con papilomatosis, paraqueratosis, rmicroabscesos de Munro-Sabouraud
En la dermus se observa alargamiento de las papilas acercandose a la superficie de
la piel, con dilatacion, tortuosidad y congestion de sus captlares. Hay infiltrados

predominantemente de mononucleares e infiltrados linfocitarios penvasculares

81
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6. DIAGNOSTICO*

El diagndstico se hace por la clinica, por el raspado metddico y se confirma con la
biopsia de la lesién * 83:3

Entre los diagngsticos diferenciales podemos mencionar secundansmo sifilitico,
parapsoriasis, pitinasis rosada, pitinasis rubra pilar, hquen plano, premicosis,
micosis fungoide, erupciones por farmacos, tifia de la cabeza, dermattis
seborréica, dermatitis de la zona del pafial, tofos gotosos, sindrome de Fissinger-

Leroy-Reiter, entroplasia de Queyrat, artntis reumatoide, espondiloartritis

anquilosante >

7. EVOLUCION Y PRONOSTICO:

En general, se ve mnfluda por factores hormonales (desapancton durante los
embarazos, inicio con la menarquia o con el climatenio), infecciones focales e
mcluso tens16n nerviosa. Frecuentemente empeora con el SIDA

Son de peor pronostico las psonasis extensas y estables, las de comienzo en
edades jdvenes o las que tienen notable carga familiar, tamén las psonasis

artropatica v mas aun la de Von Zumbusch, por el nesgo de la mortalidad 8

8. TERAPEUTICA.
Con un tratamuento adaptado a cada caso y a cada momento evolutivo del mismo
se consiguen remisiones importantes aunque de duracién dificil de predecir Hay
que aclararle al paciente su problema y decirle que ningan tratamiento evita Ia

recidiva.
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Se debe tener presente que la psonasis en brote es una dermatosis initable,
desarrollando facilmente fendmenos de mntolerancia o de rebote y empeorando st
se le trata inadecuadamente

Los tratamientos topicos son fundamentales *, y deben usarse de manera primaria
en las formas localizadas con afeccidn del 20-25% de superficie corporal > La
psicoterapia de apoyo es Ut y de ser necesario, se admumstrarin sedantes y
antidepresivos *

En los casos extensos y graves se recurre a tratamientos de rotacién, con uso
secuencial de rayos ultravioleta B (UVB), metotrexato, terapia con psoralenos en
combinacidn con rayos ultravioleta A (PUV A), acitretina, y se retorna al prnimero
2

Hay que tratar los factores desencadenantes o de empeoramiento focos septicos,
trastomos metabélicos, etilismo, estrés, etc

Entre los tratamientos topicos podemos mencionar

e Reductores breas vegetales, alquitrén, etc 2* #-%

¢ Queratoliticos vaselina sahicilada séla o combinada con reductores * %

84

e Anfralina interfiere con sintests de ADN por lo que mhibe el crecimiento
Gellﬂaf 2,4 83-84

¢ Andlogos de la vitamina D3 Calcipotriol (calcipotrieno) se obtiene buen
resultado en formas localizadas El tacalcitol es una nueva molécula que

esta dando mejores resultados 2

e Corticoides de media y baja potencia, son utiles en formas localizadas
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Nombre de la|Definicién conceptual Indicador Categorias Definicién operacional
vanable
Sexo Sexo es la diferencia fisica y|Sexo registrado en| Masculino Sexo del paciente que va a ser atendido que
constitutiva del hombre y la|la  cedula  de|Fememno puede ser masculino, femenino © no
muyjer, del macho y de la|identificactén No especificado especificado y que aparece registrado en la
hembra. personal cédula de identificacion personal
Edad Edad es el tiempo transcurnido | Edad registrada en|0-9 afios, 10-19 afios,|Edad en afios del paciente que va a ser
desde el nacimiento el cupo de | 20-29 afios, 30-39 afios, | atendido que aparece registrada en el cupo
atencidon  de la|40-49 afios, 50-59 afios, | de atenci6n en la consulta externa
consulta extena. | 60-69 afos, 70-79 afios,
80 y mas afios
Edad de|Tiempo transcurndo desde el |Edad al momento|0-9 afios, 10-19 afios

apancién de la

enfermedad

nacimiento hasta el momento

del diagnostico de psoriasis

del diagnostico

20-29 aiios, 30-39 afios,
40-49 afios, 50-59 afios,
60-69 afios, 70-79 afios,

80 v mas aiios

Edad en afios que tenia el paciente cuando se
hizo el

registrada en su historia clinica

le diagndstico como aparece
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Tempo de| Tiempo transcurndo desde el | Tiempo Tiempo en afios transcurndo desde el
evolucién de la|diagndstico de la enfermedad | transcumdo desde diagnostico de psonasis hasta la actualidad
enfermedad hasta la actualidad el diagnéstico de como aparece registrado en su histona
psoriasis clintca
Procedencia Es el punto de partida de una|Provincia 0| Bocas del Toro, | Provincia de residencia habitual del paciente
persona ¢ el ongen de la|comarca indigena|Chinqui, Veraguas, | que participa en el estudio
nusma de ongen Coclé, Herrera, Los
Santos, Colén, Panama,
Danén, Ngobe-Bugle,
Kuna Yala, Kuna de
Madugandi, Kuna de
Wargand, Embers-
Wounaan
Peso Fuerza con la que la Tierra|{Peso en|{Menos de 50 kg, S0-69{ Valor medido en kilogramos que revela la
atrae a un cuerpo kilogramos kg, 70-89 kg, 90-109|balanza cuando hay un paciente parado sobre
kg, 110 kg o més su zona de medida
Talla Estatura o altura de las|Estatura en metros | Menos de 1 50 m, 1 50-|Valor medido en metros que revela el
personas 159 m, 160-169 m,|tallimetro de la balanza cuando hay un
170-179 m, 1 80-189|paciente parado sobre su zona de medida
m, 1 90 m o més
[
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Indice de masa
corporal

Medida de asociacién que
relaciona el peso con la talla de

una persona

Indice de masa
corporal calculado

Bajo peso <185
Normal 18 5-24 99
Sobrepeso 25-29 99
Obesidad tipo 1
3499

Obesidad tipo 1T 35-
3999

Obesidad tipo 11 >40

30-

Indice calculado al dividir el peso medido en
kilogramos entre la estatura medida en

meiros =

Severidad chiica

de la psonasis

Grado de afeccion clinica del

paciente por la psoriasis

Indice de
severtdad y drea

Psonasis leve <10

Psoriasts moderada 10

Grado de compromuso chmco del paciente

por la psonasis determunado mediante el

de la psonasis|a20 célculo del puntaje del indice de sevendad y
(PASD) Psonasis severa mayor |area de la psoniasis (PASI) El PASI puede
de 20 tener valores que oscilan entre 0y 72 *
Glicerma en | Concentraci6n de glucosa en la | Glicemia en | Normal (Menorde 56 | Concentracion de glucosa en la sangre de
ayunas sangre de una persona que se ha | ayunas mmol/L) una persona que se ha abstemido de comer
yun g P ? Hiperglicema (=5 6
abstenido de comer mmol/L) por 12 horas medida por el wnvestigador en

mmol/L
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Insulinemia Concentracién de insulina en la | Insulinemia en | Hipennsulinemia Concentracion de wnsulina en la sangre de
sérica en ayunas |sangre de una persona que se ha | ayunas (mayor ds 33 LUl una persona que s¢ ha abstemdo de comer
er P Y No Hipeninsulinema (0- p
abstenido de comer 23 pU/ml) por 12 horas medida por el investigador en
pU/ml
Resistencia a la| Disminuctén de la respuesta] Indice HOMA | Resistencia ala insulina | Grado de resistencia a la  insulina

insulina bioldgica a la actividad de la|(Homeostasis >26 determinado mediante el calculo del indice
insulina. model assessment) [ No Resistencia a lajHOMA (Homeostasis model assessment) Se
msuling <26 considera que hay insulinorresistencia
cuando hay un HOMA > 26 %
Concentracion | Concentracién de factor de|Concentracién de|Menos de31 25 pg/ml | Concentracion de TNF-a en la sangre de una
de TNF-a en|necrosis tumcral alfa en la|TNF-o. en sangre(31 25 pg/ml o mas

sangre en ayunas

sangre de una persona que se ha

abstemdo de comer

en ayunas

persona que se ha abstenido de comer por 12

horas medida por el investigador en pg/mi
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