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PsSOriasls:

Aspectos generales de una
condicion dermatologica vy sistemica

Luis Enrique IV Santaliz-Ruiz, MD

Dermatélogo

Epidemiologia

La psoriasis es una enfermedad crénica que afecta la
piel, las articulaciones o ambas." Su prevalencia en
Norteamérica y Europa es del 2%.? Ocurre igualmente
en hombres y mujeres, aunque los hombres pudieran
manifestar un curso mds severo.® E1 70% de los afectados
sufre de psoriasis leve, que puede controlarse con me-
dicamentos tépicos.*

Aspectos clinicos

La tipica lesién se caracteriza por placas eritematosas
demarcadas con escama plateada (psoriasis vulgaris).
Puede surgir en el cuero cabelludo, en el drea retroauri-
cular, en codos, rodillas, torso, antebrazos, drea pretibial,
manos, pies, dreas intertriginosas, genitales y nalgas."
En las ufias puede haber onicélisis distal, distrofia,
hoyuelos o decoloracién amarillenta (como gota de aceite
de oliva) y, en las palmas y plantas, hiperqueratosis con
fisuras (psoriasis palmoplantar).® En axilas, flexuras
intergluteal e inguinales puede haber placas finas de
tonalidad rosada lustrosa y aspecto himedo con poca o
ninguna escama."®

La psoriasis pustulosa muestra placas eritematosas y
pustulas estériles sobreyacentes, localizadas o gene-
ralizadas. La forma localizada afecta palmas y manos
con pustulas (psoriasis pustulosa palmoplantaris) o solo
la punta de los dedos y ufas (acrodermatitis continua
suppurativa).!

Néstor Sanchez, MD, FAAD

Profesor de Dermatologia y Patologia

Consultor, Hospital Menonita, Aibonito

La psoriasis guttate (mds comin en nifios) adquiere
su nombre por las pdpulas psoriasiformes en forma de
gota o ldgrima. Un tercio de los nifios con psoriasis en
gota puede desarrollar psoriasis en placa.

Ademds, la psoriasis suele conllevar una carga psico-
légica ya que puede llevar a una reaccién negativa de
aversion al contacto con los afectados, muchas veces por
ignorancia sobre la condicién. Esto puede ocasionar
ansiedad, depresién y trastornos psicolégicos en algunos
pacientes.’”

Factores desencadenantes

La psoriasis puede desencadenarse o exacerbarse por
trauma menor, tatuajes, quemaduras de sol, quimicos
irritantes, firmacos (antiinflamatorios no esteroideos,
litio, antimaldricos, betabloqueadores), infeccién es-
treptocécica o VIH. En algunos nifios luego de una
faringits, la semejanza entre antigenos de estreptococo
y queratinocitos provoca una reaccién autoinmune que
desenlaza psoriasis guttate»*® Se deben evitar riesgos
ocupacionales que impidan la funcién de la piel como
barrera entre el organismo y el medioambiente, en
especial en quienes sufren de psoriasis palmoplantar.’

Diagnéstico e histopatologia

La psoriasis se suele diagnosticar clinicamente por el
tipo de lesiones, su distribucién e historial personal
y familiar. A veces el diagnéstico puede ser dificil y
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requerir de una biopsia para descartar otros posibles
diagnésticos diferenciales como tinea corporis, tinea
capitis, pityriasis rosea 'y otros.! Su histopatologia suele
mostrar acantosis epidermal, hiperqueratosis y paraque-
ratosis. En la dermis, se observan un infiltrado mixto
linfohistiocitico y vasos sanguineos dilatados, de los
que emigran neutréfilos que se acumulan en la epidermis
formando los microabscesos de Munro."?

Patogénesis

La epidermis produce un péptido antimicrobiano
llamado catelicidina que, al formar complejos con ADN,
activan las células dendriticas plasmacitoides dérmicas.
Estas liberan citoquinas proinflamatorias: interferén a,
factor de necrosis tumoral a (FNTa) e interleuquina
23 (IL-23). La IL-23 impulsa la activacién, diferen-
ciacién y expansién clonal de las células T auxiliares
17 (Ta 17). Estas producen interleuquinas 17 (IL-17)
y 22 (IL-22) que inducen la proliferacién de querati-
nocitos, caracteristica de la psoriasis. Hoy, las terapias
bioldgicas contra la psoriasis inhiben las vias de FNTa,

IL-17 e IL-23.1

Aspectos genéticos

La incidencia de la psoriasis es mayor en parientes en
primer y segundo grado de consaguinidad, en com-
paracién con la poblacién general.! Variaciones en los
genes que codifican el receptor de IL-23 y la regién
no traducida del receptor de IL-12 B sugieren que las
células T, las Ta 17 y las dendriticas juegan un papel
protagénico en la inflamacién de psoriasis. Estudios
genémicos vinculan un 50% de la herencia de psoriasis
con el alelo HLA-Cw6 del locus de susceptibilidad
para psoriasis 1 (PSORS1), en el cromosoma 6p." Este
se asocia también con la psoriasis guttate. Hay, ademas,
mutaciones recesivas en el gen que codifica el receptor
de IL-36 que ocasionan la psoriasis pustular. Las
alteraciones del receptor de IL-23 aumentan el riesgo
de desarrollar psoriasis y artritis psoridsica. Ademas, el
gen CDKALL1 se asocia a diabetes mellitus 2 y/o la
enfermedad de Chron en pacientes de psoriasis.'

Comorbilidades relacionadas a psoriasis

Varias enfermedades ocurren mis frecuentemente en
pacientes de psoriasis en comparacién con la pobla-
cién general, entre ellas: artritis psoridsica, depresion,
linfoma, enfermedad de Chron, diabetes mellitus 2,

sindrome metabdlico, esteatohepatitis no alcohélica y
enfermedad cardiovascular. Todas ellas y, en especial,
la enfermedad cardiovascular contribuyen a una mayor
morbilidad y mortalidad en pacientes con psoriasis.1
Los pacientes con psoriasis severa tiene un mayor
riesgo de apoplejia e infartos al miocardio."!!

Tratamiento

Farmacos tépicos como corticosteroides, derivados de
vitamina D (calcipotriene) o combinacién de ellos
suelen ser efectivos para la psoriasis leve. En psoriasis
del cuero cabelludo los corticosteroides son superiores
a los derivados de vitamina D (que pueden ocasionar a
largo plazo atrofia de la piel). Los inhibidores tépicos
de calcineurina (pimecrolimus y tacrolimus) se utilizan
en dreas sensibles y dificiles de tratar, como la cara y las
areas intertriginosas.'

Patologia de Psoriasis Pustular exhibe pustula subcorneal con
neutrofilos.
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La fototerapia con rayos ultravioletas B de banda
estrecha (UVB-BE) y la fotoquimioterapia con psoralen
y rayos ultravioletas A (PUVA) son eficaces y comun-
mente utilizados. Sin embargo, consumen tiempo y
podrian aumentar el riesgo de malignidades cutineas.
La combinacién de fototerapia y firmacos sistémicos
suele ayudar en la psoriasis moderada a severa. Entre
estos, estin el metotrexato, ciclosporina, acitretin o
apremilast.’

Ultimamente, varios agentes biolégicos han innovado
el tratamiento de la psoriasis. Los inhibidores de
FNTa como etanercept, infliximab y adalimumab han
mostrado su eficacia en el tratamiento de la psoriasis y
artritis psoridsica.! Entre estos, etanercept estd indicado
en pacientes pedidtricos con psoriasis moderada a
severa.'? Hay otros firmacos biolégicos que inhiben los
receptores de varias interleuquinas importantes en la
psoriasis. El inhibidor de IL-12 e IL-23 ustekinumab
y el inhibidor de IL-17 secukinumab constituyen terapias
efectivas contra la psoriasis y su artritis. En 2017, la
FDA aprobé el inhibidor de IL-23 guselkumab contra
psoriasis.”® Estos inhibidores de interleuquinas exhi-
ben ademis eficacia en pacientes con anticuerpos contra
inhibidores del FNTa. Los medicamentos biolégicos se
suelen utilizar si fallan los firmacos sistémicos conven-
cionales o hay contraindicacién o intolerancia a ellos.
Pueden utilizarse a largo plazo, pudiendo aumentar el
riesgo de infecciones oportunistas.’

Comentario

Al considerar aspectos clinicos, genéticos y de histo-
patologia, se puede lograr un diagnéstico éptimo para
poder iniciar la mejor terapia en estos pacientes. En
aflos recientes, las opciones terapéuticas se han visto
enriquecidas con los firmacos biolégicos, utiles en
especial en casos mas complicados o avanzados.
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stratum corneum asociado con hiperplasia psoriasiforme e infiltrado
mixto dermal con adelgazamiento del plato papilar.



