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RESUMEN

Antecedentes. La psoriasis es una enfermedad inflamatoria crénica multisistémica que implica
un riesgo cardiovascular aumentado, incluidos enfermedad coronaria, infarto de miocardio
y muerte de causa cardiovascular, sobre todo en pacientes jévenes y con psoriasis mds graves.
Esto se debe a una aterogénesis precoz y en ocasiones subclinica, que podria ser identificada de
manera no invasiva mediante estudios vasculares de vasos periféricos.

Objetivos. a) identificar la presencia de ateroesclerosis subclinica en pacientes con psoriasis; b)
establecer su valor predictivo independientemente de otros factores de riesgo cardiovascular.
Diseno. Estudio de cohorte, prospectivo, controlado.

Métodos. Se incluyeron 175 pacientes consecutivos, un grupo con psoriasis (GP, n:35) y un grupo
control (GC, n:140), a quienes se les efectud estudios de identificacion de placas de ateroesclerosis
y de elasticidad arterial en vasos carotideos extracraneales y femorales.

Resultados. El score de Framingham en los pacientes de ambos grupos fue bajo (7 + 2,3% vs. 5,7
+ 1,8%; GP vs. GC respectivamente; p = .003), mientras que el score de riesgo vascular determinado
seguin la alteracion de pardmetros de ateroesclerosis subclinica evaluados fue mayoren el GP (2,9 + 1,2
vs.2,2 +0.08; p=.002). La rigidez de la pared arterial se halld significativamente incrementada en el
GP (EIM 0,7 £ 0,2 vs. 0,63 + 0,1 mm, p< 0.001), donde se observé una prevalencia mayor de placas
ateroesclerdticas (94% vs. 62,5%, p = .001) la mayoria de alta vulnerabilidad.

Conclusiones. El uso de técnicas no invasivas que faciliten la deteccion precoz de pacientes
psoridsicos con enfermedad subclinica de la pared arterial, permitiria evaluar correctamente el
riesgo, que puede ser subestimado si sélo se realizan estudios clinicos de los factores de riesgo
convencionales (Dermatol. Argent., 2012, 18(1): 44-51).

ABSTRACT

Background. Psoriasis is a chronic multisystem inflammatory disease that involves an increased
cardiovascular risk as heart disease, myocardial infarction and cardiovascular death, especially in
younger patients and severe psoriasis. This is due to early atherogenesis, and sometimes toa subdinical
course, which could be identified by non invasive vascular studies of peripheral vessels.

Objectives. a) Identify the presence of subclinical atherosclerosis in patients with psoriasis; b)
Determine its predictive value independently of other cardiovascular risk factors.

Design. Cohort, prospective, controlled trial.
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Methods. 175 consecutive patients were included, a Psoriatic Group (PG, n:35) and a Control Group
(CG, n:140) where identified, and submited to studies for identification of atherosclerotic plaques
and arterial elasticity in extracranial carotids and femoral vessels.

Results. The Framingham scores in patients of both groups was low (7 £ 2.3% vs. 5.7 + 1.8%;
GP vs. GC respectively, p = .003) while the vascular risk score, determined by the alteration of
subclinical atherosclerosis parameters, was higher in the GP (2.9 + 1.2 vs. 2.2 + 0.08, p =.002).
The arterial wall stiffness was found significantly increased in the GP (EIM 0.7 £ 0.2 vs 0.63 + 0.1
mm, p< 0.001), where a higher prevalence of atherosclerotic plaques (94% vs. 62.5%, p = .001),
mostly of high vulnerability, was also observed.

Conclusions. The use of non invasive techniques that facilitate early detection of psoriatic
individuals with subclinical arterial wall disease, would allow a proper assessment of risk which
may be underestimates by only clinical assessment of conventional risk factors (Dermatol. Argent.,
2012, 18(1): 44-51).
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Introduccion

La psoriasis es una enfermedad inflamatoria crénica tradicionalmente considerada exclusivamente cutdnea y/o
articular; sin embargo, la evidencia actual sefiala que se trata de una condicién multisistémica que implica un
riesgo cardiovascular aumentado, incluidos enfermedad coronaria, infarto de miocardio y muerte de causa car-
diovascular.! Tiene un conocido factor de predisposicion genética sobre el cual el medio ambiente puede influir
para desencadenar una respuesta inmunoldgica inadecuada mediada por células T:? La inflamacién sistémica y
cronica descripta podria tener un rol pivotal en el desarrollo de ateroesclerosis en estos individuos en quienes se
ha comunicado mayor prevalencia de enfermedad arterial coronaria, cerebral y vascular periférica.®*

Diversos factores de riesgo habituales, como obesidad, tabaquismo, diabetes, hipertensién arterial y sin-
drome metabélico son mds prevalentes en los pacientes con psoriasis; sin embargo, existe evidencia de que
dicho incremento no puede ser explicado exclusivamente por estos factores, por lo que esta dermatosis
serfa un factor de riesgo independiente.

La ateroesclerosis es definida actualmente como una enfermedad inflamatoria crénica de la pared arte-
rial>!" con un significativo componente autoinmune.'>'® Tanto la inmunidad celular como la humoral
tienen un rol clave en la progresién de la enfermedad.'*" Las células T-CD4+ que infiltran la placa pue-
den ser activadas principalmente a través de la interaccién con las células presentadoras de antigenos como
las células dendriticas,'® que participarfan en la iniciacién y desarrollo de la placa ateromatosa.'”'® Por
otra parte, se reconoce un incremento del riesgo de padecer eventos cardiovasculares en individuos con
psoriasis>'*?, que podria estar mediado por una mayor incidencia de ateroesclerosis debida a la injuria
endotelial mediada por la activacién autoinmune caracteristica de esta enfermedad.

Los modelos de patogenia de aterosclerosis y psoriasis comparten similitudes relevantes evidentes
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FIGURA 1. Base inmunoldgica en la formacion de la placa de
psoriasis y en la de ateroesclerosis

HpFad fwim [P L]

(a) Placa de psoriasis (b) Placa de ateroesclerosis
(con permiso del Dr. Friedhelm Spah)

1. Las células presentadoras de antigenos (APC) activan las celulas T naive
dentro del ganglio linfatico para aumentar la expresién de antigeno
asociado a la funcién leucocitaria-1 (LFA-1); 2. Las células T activadas
migran al vaso sanguineo; 3. Las células T activadas se adhieren al
endotelio; 3a. Las células T activadas y los macrofagos se acumulan en
el endotelio; 4. A través de LFA-1 e ICAM-1 ocurre la extravasacion; 5.
Las células T interactiian con macréfagos, células dendriticas y células
de musculo liso/queratinocitos; 6. células T re-activadas y macréfagos
secretan quemoquinas y citoquinas que contribuyen al entorno
inflamatorio, resultando en la formacidn de (a) la placa de psoriasis y (b)
la placa de ateroesclerosis.

(figura 1): la presencia de células inflamatorias activadas
y citoquinas proinflamatorias, a través de una respuesta
inmune Th1 y Th17 inadecuada, critica tanto para el de-
sarrollo de lesiones de psoriasis como para la produccién
de disfuncién endotelial y la induccién y/o progresién de
enfermedad cardiovascular.”! Tanto la ateroesclerosis como
la psoriasis son enfermedades mediadas por células Th1/
Th17%*%* que expresan un patrén de citoquinas, quemo-
quinas, moléculas de adhesién y endotelinas con expresién
local y sistémica. También comparten caracteristicas his-
tolégicas, con compromiso de células T, macréfagos, mo-
nocitos, mastocitos, células del tejido conectivo y matriz
extracelular.

Existe evidencia que demuestra que el riesgo cardiovascu-
lar asociado a la psoriasis reduce la expectativa de vida en 3
a 4 anos® e incrementa la aparicién de eventos como infarto
agudo de miocardio. Ludwig et 4L." estudiaron 32 pacientes

con psoriasis y encontraron una prevalencia y una grave-
dad significativamente altas de calcificacién de la arteria co-
ronaria como indicador de enfermedad cardiovascular, en
comparaciéon con los controles; este hallazgo fue indepen-
diente de otros factores de riesgo. El riesgo cardiovascular
serfa mds significativo en pacientes jévenes y con psoriasis
més graves.”'®** En un estudio de cohortes en el Reino
Unido, se evaluaron pacientes con psoriasis de entre 20 y
90 anos. El riesgo relativo (RR) para infarto de miocardio
estaba elevado en los individuos psoridsicos en relacién con
los controles, y también se hallaron diferencias significativas
de acuerdo con la edad y a la gravedad de la dermatosis:
para un paciente de 30 afios, el RR de tener un infarto fue
de 1,29 (IC95% 1,14-1,40) si su psoriasis era leve, y 3,1
(IC95% 1,98-4,86) si ésta era severa. Para un paciente de
60 afios, estas cifras fueron de 1,08 (IC95% 1,03-1,13) y
1,36 (IC95% 1,13-1,64), respectivamente.” Esta situacién
enfatiza la necesidad de hallar herramientas para facilitar la
deteccién precoz de aquellos individuos con psoriasis que
presentan compromiso subclinico de la pared arterial para
lograr establecer estrategias de prevencién eficaces para evi-
tar, detener o retardar el compromiso ateroesclerdtico y re-
ducir la morbilidad y mortalidad asociadas.

El advenimiento de nuevas técnicas de estudios por imd-
genes con ultrasonido no invasivas permite identificar pre-
cozmente la lesién ateroesclerética aun en fases subclinicas
de la enfermedad, y las mismas son recomendadas para
la estratificacién de riesgo cardiovascular en hipertensos y
dislipidémicos, segin las recientes gufas europeas y estado-
unidenses tanto en adultos como en nifios y adolescentes.
Basados en esto, nuestra hipétesis de trabajo sugiere que
los individuos con psoriasis presentarfan mayor prevalen-
cia de ateroesclerosis subclinica respecto de aquellos que
no presenten la enfermedad y que la misma podria ser
identificada de manera no invasiva mediante estudios vas-
culares de vasos periféricos.

Objetivos

a) Identificar la presencia de ateroesclerosis subclinica en
pacientes con psoriasis.

b) Establecer su valor predictivo independientemente de
otros factores de riesgo cardiovascular.

Material y métodos

Diseio

Estudio de cohorte, prospectivo, controlado. Se incluye-
ron 175 pacientes consecutivos distribuidos en un grupo
con psoriasis (GP) segn criterios de diagnéstico valida-
dos, que consultaron en el Servicio de Dermatologia (n:35;
50,6 + 12 anos; 80% masculino) y un grupo control (GC)
(n:140; 45 + 8,2 afios; 70% masculino) que consultaron en



Identificacion no invasiva de ateroesclerosis subclinica en individuos con psoriasis

el Centro de Hipertensién Arterial por prevencién cardio-
vascular primaria, durante el periodo comprendido entre
agosto de 2009 y julio de 2010. El diagnéstico de pso-
riasis fue realizado clinicamente, y se efectuaron biopsias
cutdneas en los casos de duda diagndstica. Se obtuvieron
los siguientes datos: forma clinica, extensién, compromiso
ungueal y articular, tiempo de evolucién de la enferme-
dad y tiempo de evolucién del brote actual, antecedentes
de tratamientos sistémicos y de internaciones debidas a
la psoriasis. Se calcularon los indices PASI (Psoriasis Area
Severity Index) y BSA (Body Surface Area) y se clasificé la
severidad de la psoriasis en leve si el PASI era < 10 y mode-
rada-severa si era > 10. Las caracteristicas basales de ambos
grupos se describen en la tabla 1.

Métodos

Se efectuaron estudios de identificacién de placas de ate-
roesclerosis y de elasticidad arterial en vasos carotideos
extracraneales y femorales a todos los pacientes incluidos,
en situacién de ayuno de 8 horas, en decubito dorsal, en
un 4rea templada, luego de un periodo libre de drogas
con potencial efecto sobre la funcién o estructura de la
pared vascular (antihipertensivos, estatinas, fibratos) de
14 a 21 dfas.

a) Identificacién de placas de ateroesclerosis: ¢l volu-
men y la vulnerabilidad de las placas se evaluaron me-
diante eco-Doppler de alta resolucién Vivid 5 (General
Electric, Estados Unidos) y se reconstruyeron digital-
mente mediante el dispositivo Hemodyn 4 (DINAP
SRL, Argentina).

b) Determinacién de velocidad de onda de pulso ca-
rétido-femoral (VOP): la VOP como medida de la ri-
gidez arterial se basa en el principio de que el pulso de
presién, generado por la eyeccién ventricular, se propaga
a lo largo del 4rbol arterial a una velocidad determinada
por las propiedades geométricas y eldsticas de la pared
arterial. La onda de pulso arterial se registra en la carétida
y la femoral, y el tiempo transcurrido para que la onda
recorra la distancia entre cada punto (proximal y distal,
normalmente el “pie” de ambas ondas) serd la velocidad
de propagacién por la pared adrtica (en metros por se-
gundo). La relacién entre la velocidad de onda de pulso y
la rigidez aértica fue definida hace tiempo por la ecuacién
de Moens y Korteweg (VOP = \ (Eh | Rp2 , donde E es
el médulo de Young de la pared arterial, 4 es el espesor,
p es la densidad de la sangre, y R es el radio arterial al
final del didstole). A mayor rigidez arterial mayor serd la
VOP. Esta determinacién se realizé también con la uni-
dad Hemodyn 4 en forma sincrénica con dos tondmetros
de pulso y analizador digital.

c) Determinaciéon de la funcién endotelial utilizando
la vasodilatacién mediada por flujo: una forma de eva-

TABLA 1. Caracteristicas basales de la poblacion

Grupo, Grupo
psoriasis control p
(n: 35) (n: 140)
Edad (aiios) 50,612 45+82 .008
Sexo masculino (n/%) 28(80) 98 (70) 001
TBQ % 26 243 NS
DLP % 54 514 NS
PAS (mm Hg) 133,616 1304+19 NS
PAD (mm Hg) 844+ 82+115 NS
FC (latidos/min.) 69+23 66+9,3 NS
Forma clinica de psoriasis
Placas (n/%) 32(91)
Invertida (n/%) 1(3%)
En gotas (n/%) 1(3%)
Artropatica exclusiva (n/%) 1(3%)
Evolucidn psoriasis (afos) 18,1+13
Severidad psoriasis*
Leve (n/%) 31(89)
Moderada-severa (n/%) 4(11)
Abreviaturas

TBQ: tabaquismo
PAS: presion arterial sistélica
FC: frecuencia cardiaca

DLP: dislipidemia
PAD: presion arterial diastdlica
*|eve: PASI< 10, moderada-severa: > 10

luar la funcién endotelial es mediante la prueba de la va-
sodilatacién de la arteria del brazo mediante isquemia del
antebrazo. Consiste en interrumpir por 3 a 5 minutos (en
nuestro estudio 3 minutos) el flujo en la arteria humeral
mediante la compresién de la raiz del brazo. Al liberar la
oclusién, el hiperflujo en la misma estimula el endotelio
liberando 6xido nitrico y dilatando la arteria, con un
punto de corte del 5% de variacién del didmetro como
normal. En los pacientes con enfermedad cardiovascular
o factores de riesgo con frecuencia esta prueba es anor-
mal, con una vasodilatacién menor al 5%. Esta deter-
minacién se realizd con el ecdgrafo Vivid 5 y la unidad
Hemodyn 4 para el andlisis digital de reconocimiento de
bordes.

Determinacién del espesor intima-media carotideo
(EIMC): se considera que el engrosamiento miointimal
es una alteracién de la estructura de la pared vascular que
define un dafno ateroesclerético. Las capas individuales
de la pared de la arteria carétida se distinguen por eco-
grafia carotidea de 2-dimensiones (2D) en el vaso super-
ficial y se expresa en milimetros. Se midié el EIMC en la
pared posterior de ambas cardétidas a 10 mm del bulbo
carotideo mediante eco-Doppler de alta resolucién con
ecégrafo Vivid 5 (General Electric, Estados Unidos) con



FIGURA 2. Medicidn del espesor de la intima media (EIM)
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TABLA 2. Marcadores de ateroesclerosis subclinica en pacientes

psoriasicos

Grupo Grupo

psoriasis control P
EIM ClI (mm) 0,70+0,16 0,63+0,14 01
EIM CD (mm) 0,64+0,14 0,59+0,15 NS
EIM anormal (%) 26 35 NS
Placas (%) 9% 62 0,01
Placa SMG (%) 115+34 111,6£33 NS
Placa lipidica 35+15 33,8+16,8 NS
VOP hallada (m/seg) 10,122 95+23 NS
VOP anormal (%) 66 53,6 NS
Funcién endotelial
anormal (%) 1 2 e
Framingham (puntos) 7+23 57+1,2 0
Score vascular (puntos) 29+18 2,2+0,08 0

Abreviaturas

EIM Cl: espesor intima media carétida izquierda

EIM (D: espesor intima media carétida derecha

SMG: escala media de grises

VOP: velocidad de onda de pulso

score de Framingham: riesgo de eventos cardiovasculares a 10 afios
(menor de 10: bajo, 10-20 moderado, més de 20: elevado)

score vascular: severidad del riesgo (0-1: bajo, 2-3: moderado, 4-5: alto)

TABLA 3. Marcadores de ateroesclerosis subclinica en pacientes

psoriasicos y riesgo relativo

Ateroesclerosis subclinica RR 1C95% p
EIM anormal (%) 07 (0,35-1,39) NS
Placas (%) 7,56 (1,88-304) <0,01
VOP anormal (%) 147 (0,78-2,76) NS

Funcién endotelial

bty 0,69 029-165 NS
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transductor lineal array de 10 MHz y se midié el EIMC

con un analizador de bordes.

Analisis estadistico

Las variables cualitativas se expresaron como valores ab-
solutos, proporciones y/o porcentajes, estos tltimos con
intervalos de confianza del 95%. Las continuas se descri-
bieron como medias y desviaciones estdndar o mediana,
rango e intervalo intercuartilo del 25-75% segtn andlisis
de su distribucién de acuerdo con criterios o no de norma-
lidad. La comparacidén entre variables discretas se efectud
mediante la prueba de chi cuadrado con el cdlculo de ries-
go relativo con sus intervalos de confianza del 95%. Las
variables continuas se trataron con prueba de la # de Stu-
dent de dos colas no apareado, considerando distribucién
normal e igualdad de varianzas o prueba de Rank Sum
Test en distribucién no normal. Se utilizé para el andlisis
software Epi Info versién 3.5.3. El nivel de significacion
estadistica fue de p< 0,05.

Resultados

El riesgo cardiovascular determinado clinicamente segiin
el score de Framingham en los pacientes de ambos grupos
fue bajo (7 + 2,3% vs. 5,7 + 1,8%; GP vs. GC respectiva-
mente; p = .003) mientras que el score de riesgo vascular
determinado segtin la alteracién de pardmetros de ateroes-
clerosis subclinica evaluados fue mayor en el GP (2,9 =
1,2 vs. 2,2 £ 0,08; p = .002). La rigidez de la pared arterial
evaluada a través de los estudios vasculares no invasivos
se hallé significativamente incrementada en el GP (EIM
0,7 + 0,2 vs. 0,63 + 0,1 mm; p:< 0.001) (figura 2); sin
embargo, el riesgo relativo de EIM anormal no resulté
estar aumentado (RR 0,7 IC95% 0,35-1,39). Se observé
una prevalencia mayor de placas ateroescleréticas (94% vs.
62,5%; p = .001) y un riesgo relativo incrementado (RR
7,56 1C95% 1,88-30,4) (tablas 2 y 3) tanto en territorios
carotideos como femorales y sin manifestaciones clinicas
cerebrovasculares ni claudicacién de miembros inferiores.
El andlisis de la composicién de las placas de ateroma mos-
tré predominio fibrolipidico, de vulnerabilidad moderada
y alta (figuras 3 y 4). No se observaron diferencias en la
velocidad de onda de pulso.

Discusion

Los resultados hallados en este estudio demuestran una significa-
tiva asociacion entre la psoriasis y la ateroesclerosis plausible de
ser detectada en fases atin subclinicas de su evolucién. Es sabido
que la enfermedad cardiovascular es la causa de muerte mds fre-
cuente en el mundo y actualmente la mayorfa de las estrategias
de prevencion se focaliza en identificar y controlar los factores
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de riesgo convencionales para ateroesclerosis como el tabaquis-
mo, la hipertensién, la dislipidemia, la diabetes, la obesidad y
el sedentarismo. Sin embargo, evidencias previas ya senalaban
que la naturaleza sistémica del proceso inflamatorio e inmuno-
l6gico involucrado en la fisiopatogenia de la psoriasis explica-
ria el aumento del riesgo de infarto de miocardio y muerte de
causa cardiovascular comunicado en esta enfermedad. Por esto
la metodologfa empleada en nuestro estudio podria facilitar la
implementacién de sistemdticas de deteccién no invasiva de ate-
roesclerosis subclinica y de placas de alto riesgo en esta poblacién,
aun cuando no presentasen otros factores de riesgo clasicos. Si
bien otros autores han comunicado datos acerca de otros marca-
dores de ateroesclerosis subclinica, éste es el primer estudio que
identifica la presencia de mayor prevalencia de placas silentes de
ateromas cuya composicion es de mayor vulnerabilidad y riesgo.
El-Mongy ez d/.%*, en un estudio controlado de 80 pacientes con
psoriasis sin factores de riesgo cldsicos o eventos cardio o cere-
brovasculares, encontraron un aumento de la EIM carotidea en
comparacion con los controles (0,9 + 0,2 mm vs. 0,7 + 0,1 mmy;
p< 0.001), que se correlaciond con la duracién y la severidad de
la psoriasis, pero no se encontré una diferencia significativa en la
presencia de placas carotideas. Gisondi ez #/.* evaluaron la rigidez
arterial en pacientes con psoriasis moderada y grave a través de la
medicién de la velocidad de la onda del pulso y encontraron un
aumento significativo de ésta a nivel carotideofemoral, que per-
sistié luego de ajustarlo por indice de masa corporal, edad, sexo,
tabaquismo e hipertensién arterial. Este hallazgo se asoci6 positi-
vamente con los afios de evolucién de la enfermedad pero no con
la gravedad, lo que sugiere que la persistencia de inflamacién de
la piel serfa un riesgo mayor que la gravedad de ésta para el dafio
arterial. En un estudio con 50 pacientes con artritis psoridsica sin
antecedentes de eventos cardio o cerebrovasculares o factores de
riesgo cardiovascular cldsicos, se encontré disfuncién endotelial
significativa (evaluada por ultrasonografia braquial a través de la
vasodilatacién mediada por flujo dependiente del endotelio), en
comparacién con 50 controles sanos.*

La vulnerabilidad de las placas observadas estarfa posiblemente
relacionada con la activacién de células T descripta en estos pa-
cientes y su posible mecanismo sinérgico entre ambas condicio-
nes, psoriasis y ateroesclerosis. Podrfa considerarse factible que las
células dendriticas facilitasen la activacién de células T niives en
un proceso que involucre tanto la inmunidad adquirida como la
innata y con un sustrato de autoinmunidad primordialmente in-
volucrado. La injuria endotelial podria desencadenar la respuesta
fibroproliferativa que autoperpetuada serfa responsable del desa-
rrollo de la placa de ateroma y sus complicaciones.

En nuestras evaluaciones, los pacientes con psoriasis fueron lige-
ramente mayores (50,6 + 12 vs. 45 + 8 afios; p = .008) y fueron
més hombres (80 vs. 70%: p = .001). No tenfan diferencias en el
tabaquismo, la hipertensién arterial o la dislipidemia. Tampoco
mostraron diferencias en los niveles de presion arterial, frecuen-
cia cardfaca o pardmetros de andlisis de pulso (presién de pulso).

FIGURA 3. Placa de ateroesclerosis subdinica de alta vulnerabilidad
detectada en paciente con psoriasis. La coloracion senala la
composicion fibrosa (verde) o lipidica (roja) o mixta (amarillo),

y el histograma la distribucion porcentual de cada componente
segun la superficie analizada

2mm 3mm

FIGURA 4. Composicion de la placa en un paciente con psoriasis (la
predominancia del color rojo-gris oscuro en el histograma seiala
mayor proporcion de lipidos: mayor vulnerabilidad)

Superficie de la placa (mmA2): 18,80

Informacién de composicion (color)

Proporcidn de gris oscuro (% rojo): 47,50

Proporcidn de gris medio (% amarillo): 31,30 | I
Proporcién de gris claro (% verde): 21,20 i Doy Zoos imble chk 110
Color predominante: rojo.

Aun cuando los indicadores de funcién vascular como la veloci-
dad de la onda del pulso y la funcién endotelial no mostraron
diferencias, si se observé una diferencia significativa del EIM en-
tre los grupos; sin embargo, esto no representé un aumento del
riesgo relativo de EIM anormal. Se vio una proporcién mayor de
placas ateroesclerdticas, la mayoria de vulnerabilidad moderada y
alta, no explicable por las pequefias diferencias en la edad y sexo.
Por otra parte, un dato relevante se obtiene al analizar el riesgo
cardiovascular por score de Framingham, que mostrarfa que am-
bas poblaciones, psoridsicos y controles, tendrian un bajo riesgo
segun el mismo; mientras que al evaluar el riesgo vascular a través



de la identificacién de placas de ateroesclerosis, se identifica un
riesgo aumentado en los pacientes con psoriasis. Es decir que en
esta poblacién en especial, la valoracién clinica podria subestimar
su verdadero riesgo y la presencia de ateroesclerosis subclinica.

. )
Conclusiones

Nuestros resultados sugieren que los individuos con psoriasis pre-
sentan un compromiso ateroesclerético mayor probablemente
localizado en arterias de segundo orden (carétidas y femorales)
més que en la aorta o las pequenas arterias (humeral). Esta ate-
roesclerosis subclinica fue evidenciada por la presencia de placas
ateroesclerdticas con una frecuencia significativamente mayor en
el GP; las demds variables estudiadas no pudieron demostrar este
aumento del riesgo, pero debido a que el tamafio muestral es pe-
queio, creemos que esta limitacién serfa la que no ha permitido
demostrar el compromiso vascular a través de estas variables, y
que con el seguimiento y el aumento de pacientes estudiados,
éstas mostrardn una alteracién en el mismo sentido que pudimos
demostrar a través de la presencia de placas.

Este compromiso vascular podria estar relacionado con la en-
fermedad autoinmune, que posibilitarfa el desarrollo de lesiones
ateroesclerdticas y serfa independiente de otros factores de riesgo
cardiovasculares tradicionales. Si bien todos los pacientes con pso-
riasis deben ser evaluados por aumento de riesgo cardiovascular, y
toda intervencién en este sentido serd de claro beneficio para su
salud, es de destacar que el exceso de riesgo cardiovascular asocia-
do a psoriasis es particularmente elevado en pacientes jévenes.*!
Las guias de prevencién primaria de enfermedad cardiovascular y
accidente cerebrovascular de la American Heart Association sugie-
ren que todo adulto de 40 afios o mds deberfa conocer su riesgo
absoluto de desarrollar enfermedad coronaria, y hasta sugieren
comenzar con una evaluacién de riesgo a partir de los 20 afios
de edad.*> Debido a que la psoriasis se inicia frecuentemente a
edades tempranas (aproximadamente 30-35 afios) y a su cronici-
dad, un paciente con psoriasis estd expuesto a un exceso de riesgo
durante gran parte de su vida. Nuevos estudios son necesarios
para evaluar el beneficio de diferentes estrategias terapéuticas que
busquen reducir este aumento del riesgo y mejorar la eficacia de
las alternativas de tratamiento.?
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PIENSE EN... SARCOMA DE KAPOSI CLASICO | RESPUESTAS

b

Granuloma pidgeno

Hiperplasia angiolinfoide con eosinofilia

Sarcoma de Kaposi clasico

« Nifios y adultos jovenes.

« Adultos.

« Asociado a lesion o traumatismo previo.

- Pépula o nddulo, eritematoso, de rdpido
crecimiento. Suele ulcerarse y sangrar.

« Encias, dedos de manos, labios, cara y lengua.

« Proliferacion  bien  delimitada, lobulada,
de capilares pequefios. Margenes laterales
definidos por “collaretes epidérmicos”.

« Tratamiento: reseccion

Bibliografia

1. North P, Hull C, Kincannon J. Neoplasias y
proliferaciones  seudoneopldsicas  vasculares,

Bolognia J., Jorizzo J., Rapini R. et dl., Dermatologia,

Elsevier, Madrid, 2004: 1823-1824.

+ Adultos jévenes y mediana edad.

- Probable asociacion con trauma o comunicacion
arteriovenosa.

« Nodulos o pdpulas pardo-rojizas. Asintomético,

doloroso, pruriginoso, pulsatil.

Frente, regién periauricular o cuero cabelludo.

Proliferacion ~ capilar, infiltrado  perivascular

eosinofilico. Células endoteliales en “tachuela” 0 en

“empedrado”.

Tratamiento: reseccién.
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« Asociado a HVH-8 positivo.
« Maculas rojo-azuladas, pueden coalescer formando

placas y lesiones tumorales.

« «Miembros inferiores, mucosas, pueden tener
compromiso sistémico (pulmon, gastrointestinal,
ganglios).

« Proliferacion vascular en dermis y TCS. Sustitucion
del tejido coldgeno por poblacidn fusocelular. Patron
de“vasos en colador”.

- Tratamiento lesion solitaria: reseccion/laser. Lesiones

muiltiples: quimioterapia y/o radioterapia, cirugia.

3. Schwartz R., Micali G., Nasca M., Scuderi L. Kaposi
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