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Psiconeuroinmunoendocrinologia y piel

Psychoneuroimmunoendocrinology and skin.

Raul Ortega Pérez,! Linda Garcia Hidalgo?

Resumen

ANTECEDENTES: La psiconeuroinmunoendocrinologia es el estudio de la relacion
entre el aparato psiquico, neural, sus respuestas inmunitarias y el sistema endocrino.
Consiste en el estudio de diferentes estimulos ambientales y de factores genéticos y
epigenéticos a través de diversas vias y ejes corporales.

OBJETIVOS: Informar e insistir en la relacién entre la psiconeuroinmunoendocrinologia,
los diversos ejes que la conforman y sus implicaciones en el campo de la Dermatologia
como promotores de nueva investigacion basica y clinica para la solucién futura de
enfermedades interrelacionadas.

METODOLOGIA: Bisqueda en la base de datos de PubMed. Se escogieron articulos
con hincapié en el diagnéstico y tratamiento de enfermedades cutdneas y su relacién
con la psiconeuroinmunoendocrinologia y sus vertientes, publicados entre los anos
2000y 2023 en espafiol e inglés. Las palabras clave utilizadas para la bisqueda de la
bibliograffa fueron: psiconeuroinmunoendocrinologia, psiconeuroendocrinologia-piel,
neuroendocrinologia-piel, neuroinmunologia-piel.

RESULTADOS: Se encontraron 294 articulos relacionados y se escogieron 31 por su
relevancia.

CONCLUSIONES: El efecto psicolégico en los diferentes ejes endocrinos e inmuno-
I6gicos se manifiesta en enfermedades de la piel. Se abre la cuestién de si las inter-
venciones psicosociales pueden favorecer el pronéstico de enfermedades de la piel
agudas y crénicas.

PALABRAS CLAVE: Neuroendocrinologia; respuestas inmunitarias; enfermedades de
la piel; intervenciones psicosociales.

Abstract

BACKGROUND: The psychoneuroimmunoendocrinology is the study of the relationship
among the psyche, neurological system, its immune responses and the endocrine appara-
tus. It consists of the study of different environmental stimuli and genetic and epigenetic
factors, by means of diverse pathways and body axis, concluding in diverse diseases.

OBJECTIVE: To inform and emphasize the relationship between psychoneuroimmuno-
endocrinology, its axis, and its implications in the field of Dermatology, as innovators
of basic and clinical research.

METHODOLOGY: A search in the PubMed database was done. Articles which em-
phasized on diagnosis and treatment of skin diseases and its relationship with psycho-
neuroimmunoendocrinology and its variants, done from 2000 to 2023 in Spanish and
English, were chosen. The keywords used for this search were: Psychoneuroimmuno-
endocrinology, psychoneuroendocrinology-skin, psychology-skin, neuroendocrinology-
skin, neuroimmunology-skin.

RESULTS: We found 294 articles, and 31 were chosen for their relevance to the search
topic. We excluded 263 articles due to lack of relevance.

CONCLUSIONS: The psychological effect on different endocrine and immunological
axis is manifested in skin diseases. Question if psychosocial interventions may favor
prognosis of acute and chronic skin diseases.

KEYWORDS: Neuroendocrinology; Immune responses; Skin diseases; Psychosocial
interventions.
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ANTECEDENTES

La psiconeuroinmunoendocrinologia es el es-
tudio de la relacion entre el aparato psiquico,
neural, sus respuestas inmunitarias y el sistema
endocrino. Consiste en el estudio de diferentes
estimulos ambientales y factores genéticos vy
epigenéticos, a través de diversas vias y ejes
corporales, que resultan en miltiples enferme-
dades.”

La psiconeuroinmunoendocrinologia fue des-
crita en 1936, aunque en 1975 Ader y Cohen
estudiaron los efectos del estrés en el sistema
inmunitario. Se ha encontrado que el estrés,
la ansiedad y la depresién afectan no sélo el
factor inmunitario, sino también su funcién
autorreguladora.’

La psiconeuroinmunoendocrinologia estudia la
relacion de sus diversos componentes psiquicos,
neuronales, inmunitarios y endocrinos por medio
de dos vias: cambios en las funciones neuro-
nales y endocrinas que alteran las respuestas
inmunitarias, o la estimulacién de las respuestas
inmunitarias que modifican el estimulo de las
respuestas endocrinas y del sistema nervioso
central.’

Los receptores celulares permiten la interaccion
entre los diversos sistemas por medio de men-
sajeros quimicos que, en condiciones normales,
buscan alcanzar la homeostasia y el adecuado
estado de proteccién inmunitaria. La pérdida del
equilibrio entre estos sistemas genera estados
patolégicos.

El sistema nervioso se divide en central, peri-
férico y simpdtico. Este dltimo es el principal
encargado de la respuesta al estrés pues, al
percibir una amenaza, las neuronas simpdticas
preganglionares de la médula espinal se activan
y trasmiten su estimulo a los ganglios paraverte-
brales y a érganos terminales, como la médula
suprarrenal; ésta libera adrenalina y noradrena-
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lina, que preparan al encéfalo para la respuesta
de “lucha o huida”.?

El estrés puede generar enfermedades por medio
de cambios en las vias de liberacion de hormo-
na liberadora de corticotrofina. La activacion
del eje hipotalamo-hipéfisis adrenal modula la
liberacién de cortisol por parte del hipocampo.
Luego, las interacciones entre cortisol y citocinas
generan cambios en los sistemas inmunitario y
nervioso central, lo que causa enfermedad.'

La piel inervada funciona como barrera contra
el ambiente, responde a cambios circulatorios
y emocionales y se conecta con el sistema
nervioso central por vias eferentes o células
inmunitarias o marcadores humorales. A su vez,
el sistema nervioso periférico participa en la
homeostasia y la enfermedad de la piel.?

METODOLOGIA

Bisqueda en la base de datos de PubMed.
Se escogieron articulos con insistencia en el
diagnéstico y tratamiento de enfermedades
cutdneas y su relaciéon con la psiconeuroinmu-
noendocrinologia y sus diferentes vertientes.
Las palabras clave utilizadas para la busqueda
de la bibliografia fueron: Psiconeuroinmunoen-
docrinologia, psiconeuroendocrinologia-piel,
neuroendocrinologia-piel, neuroinmunologia-
piel. Se incluyeron articulos publicados entre
2000y 2023, en idioma espanol e inglés.

RESULTADOS

Se encontraron 294 articulos relacionados con
las palabras clave, de los que se excluyeron 263
por falta de relevancia, por lo que se seleccio-
naron 31, de los que ponderamos lo siguiente.

Las fibras autonémicas en la piel se derivan
de neuronas simpdticas y parasimpaticas. La
distribucion de fibras autondmicas se restringe
a la dermis, inervando vasos sanguineos, anasto-
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mosis arteriovenosas, vasos linfaticos, musculos
piloerectores, glandulas y foliculos pilosos.?

Los nervios sensoriales y autonémicos influyen
en diversos procesos fisiolégicos: vasocons-
triccion, vasodilatacion, temperatura corporal,
funcién de barrera, secrecion, diferenciacion
celular y funciones como inflamacion, de-
fensas inmunitarias, apoptosis o proliferacién
celular.?

Los nervios sensoriales pueden dividirse en
cuatro grupos: fibras A alfa (12-22 mm), mie-
linizadas, de conduccién rapida (70-120 m/s);
fibras A beta, moderadamente mielinizadas
(6-12 um) y sirven como receptores de presion;
fibras A delta con una capa delgada de mielina
(1-5 um), conduccién de velocidad interme-
dia (4-30 m/s); y fibras C de conduccién lenta
(0.5-2 m/s), pequenas (0.2-1.5 um) y no mieli-
nizadas.? Cuadro 1

Las fibras A delta y las fibras C responden a di-
versos estimulos fisicos (traumatismo, calor, frio,
cambios osmoticos, distension, estimulacion
mecanica, luz ultravioleta) y quimicos (agentes
toxicos, alergenos, proteasas, microorganismos).?

La piel esta inervada por fibras somaticas afe-
rentes con fibras nerviosas mielinizadas y no
mielinizadas, que trasmiten estimulos senso-
riales por las raices ganglionares dorsales y la
médula espinal hacia el encéfalo, lo que causa
la percepcién de sintomas como dolor, ardor o
prurito. Esta conexién permite la comunicacion

Cuadro 1. Clasificacion de las fibras nerviosas®
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al sistema nervioso central del estado periférico
de la piel via nerviosa.?

Por ejemplo, la sensacion de prurito causa en el
sistema nervioso central la activacion de la corte-
za cingulada anterior, drea motora suplementaria
y lébulo parietal inferior. Entonces, se activan
las areas motoras y se desencadena la accion
inconsciente de “rascado”, lo que completa el
ciclo piel y sistema nervioso central.?

La piel también cuenta con inervacién autoné-
mica, que deriva del sistema nervioso simpatico
(colinérgico) y parasimpdtico. Su distribucion
se concentra en la dermis, donde inervan vasos
sanguineos, anastomosis arteriovenosas, vasos
linfaticos, musculos piloerectores, glandulas
ecrinas y apocrinas y foliculos pilosos. Participan
en la regulacién de la circulacion, funcién linfa-
ticay en el funcionamiento de anexos cutaneos.’

Esta inervacion y sus correspondientes recep-
tores cutaneos participan en diversas funciones
inmunoldgicas. La inflamacién y el traumatismo
inducen la activacion o sensibilizacién de noci-
ceptores y, durante la inflamacién crénica, dolor
o prurito, hay activacién crénica de nociceptores
que perpetian la estimulacién nerviosa.?

La inervacién cutdnea es relevante al hablar de
la teoria de la inflamacién neurogénica, que
postula que el proceso inflamatorio es mediado
exclusivamente por nociceptores C aferentes
quimiosensibles. Los mediadores del reflejo axo6-
nico antidrémico son liberados de terminaciones

Fibras A alfa (12-22 mm)
Fibras A beta

Fibras A delta con una capa delgada de mielina (1-5 um)

Fibras C de conduccién lenta (0.5-2 m/s)

Mielinizadas, de conduccion rdpida (70-120 m/s)

Moderadamente mielinizadas (6-12 um) y sirven como
receptores de presion

Conduccién de velocidad intermedia (4-30 m/s)

Pequefias (0.2-1.5 um) y no mielinizadas
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nerviosas aferentes y no de las fibras sensoriales,
en respuesta al estrés.?

El término estrés se refiere a la capacidad adap-
tativa e inespecifica del cuerpo para adaptarse a
perturbaciones en su estado basal. Fstas pueden
ser fisiolégicas o psicoldgicas y de la fuente del
estrés dependen su nivel de gravedad, la per-
cepcion del individuo ante éste y los recursos
disponibles para solucionarlo. A la suma del
esfuerzo psicoldgico para compensarlo se le
llama carga alostatica. Fsta puede medirse a tra-
vés de cambios en la presién arterial, frecuencia
cardiaca, porcentaje de grasa corporal, razén
cintura-cadera o cambios en las concentraciones
en diversas sustancias, como las catecolaminas,
observados, incluso, en eventos traumaticos.?

Como parte del estudio de la psiconeuroinmu-
noendocrinologia se valora el antecedente de
eventos traumaticos tempranos en la vida del
individuo. En 2010 la OMS determiné que hasta
el 39% de la poblacién global habia padecido
un evento traumatico temprano y concluyé que
la separacion de los padres, el abuso infantil o
padecer enfermedades orgénicas se relacionan
con la gravedad del evento y el nivel de trauma
y riesgo de enfermedades crénicas en la vida
adulta.*

Los individuos con eventos traumaticos tem-
pranos tienen mayores niveles de inflamacién,
infiltracion tisular de leucocitos y marcadores de
inflamacién, como la proteina C reactiva y dis-
minucién de citocinas antiinflamatorias, lo que
correlaciona los eventos traumaticos tempranos
con la carga alostatica.*

Aunque al inicio la carga alostatica tiene obje-
tivo de homeostasia, al verse sobrepasada por
el evento estresante pueden sobrevenir enfer-
medades crénico-degenerativas, mentales y
cutdneas. Sin embargo, hasta la fecha, no se ha
encontrado un biomarcador confiable y veraz
para la medicién del estrés crénico.?

2024; 68 (6)

En afios recientes se ha incrementado el es-
tudio del cabello para identificar compuestos
relacionados con el trauma, como el cortisol.
Desde 2007 se han practicado experimentos que
demuestran correlacion entre la concentracion
de cortisol en cabello y las concentraciones en
suero y orina. Se ha establecido una concentra-
cién de 1.7-153.2 pg/mg, con media de 46.1 pg/
mg, con una correlacién significativa (r = 0.333,
p < 0.04). Se observé que las concentraciones en
cabello suelen ser mayores que en otras partes
del cuerpo por aumento de la actividad de la
11-B-hidroexiesteroide deshidrogenasa tipo 2
en el bulbo capilar.?

Existen mdltiples ventajas del uso de cortisol en
cabello, como el crecimiento predecible del mis-
mo de aproximadamente 1 cm por mes. Al ser la
porcién de 1 cm mas cercana a la piel cabelluda
la més reciente, puede establecerse relacion de
temporalidad. Ademds, permite identificar un
valor basal de cortisol capilar en momentos en
los que no hubo estresores identificables, sin
necesidad de tomar en cuenta la liberacién en
pulsos y que se presenta en el cortisol sérico.??

En otros articulos se ha mencionado la relacion
entre el eje hipotdlamo-hipdfisis adrenal y la
depresién con la administracion de corticoste-
roides tépicos. Por ejemplo, Cotter y su grupo
examinaron la respuesta vasoconstrictora de
la beclometasona en pacientes con depresion.
Compararon el efecto de blanqueamiento
en sujetos con depresién y controles sanos y
luego compararon el mismo efecto del corti-
costeroide posterior a una prueba de supresion
con dexametasona. El objetivo era determinar
el efecto del corticosteroide con base en la
premisa de que en los pacientes con depresion
hay disminucién en la sensibilidad o muestran
anormalidades en los receptores de glucocor-
ticoides porque previamente se habia descrito
que la sensibilidad individual a la dexameta-
sona en pacientes depresivos es la mitad de la
de controles sanos.®

https://doi.org/10.24245/drm/bmu.v68i6.10192



Ortega Pérez R, et al. Psiconeuroinmunoendocrinologia y piel

Se administré betametasona en cuatro dosis dife-
rentes a 22 sujetos con trastorno depresivo mayor
y sus controles pareados por edad y sexo. Se
demostré una disminucion significativa en la vaso-
constriccién en comparacion con los controles (p
=0.0001), sin diferencia en la prueba de supresion
con dexametasona. Estos hallazgos sugieren que la
funcién periférica de receptores de glucocorticoi-
des es anormal en depresion, pero la disminucion
en la vasoconstriccion no es necesariamente un
efecto secundario de hipercortisolemia o hiperac-
tividad del eje hipotalamico-hipofisario-adrenal.®

En respuesta al dolor, por ejemplo por que-
maduras, las citocinas se liberan para intentar
restablecer la homeostasia, la activacion del eje
hipotalamo-hipdfisis adrenal y la liberacion de
neuropéptidos como la oxitocina, que puede
expresarse en |a piel en los fibroblastos dérmicos
y queratinocitos. Entonces, la oxitocina participa
en la inmunorregulacién bidireccional hacia
el sistema nervioso central. Esto lo confirmé el
estudio de Von Loey y su grupo.”

El estado de estrés fisico y emocional puede
modificar la velocidad y calidad de la curacién
de heridas en la piel, no s6lo en quemaduras.
La piel tiene tres etapas de curacién de heridas:
un proceso inflamatorio, uno de proliferacion y
uno de remodelado. En modelos murinos se ha
observado que el estrés reduce la infiltracion de
leucocitos, que son la fuente de citocinas, hacia
el sitio de lesion, lo que disminuye el proceso
proinflamatorio esperado.®

El estrés crénico reduce la celularidad en el sitio
de lesion y retrasa el cierre de la herida, efecto
mediado por el aumento de cortisol circulante
secundario al estrés. Esto puede generar aumento
de la proliferacién de microorganismos e infec-
cién clinica. Por lo tanto, mejorar el ambiente
del individuo y reducir el estrés desde su esfera
biolégica hasta emocional debe mejorar el pro-
ceso de curacién y facilitar la correcta evolucién
de la lesién.?

Dermatologia

DISCUSION

Enfrentamos muchos retos en la practica actual,
como la adecuada educacién del paciente en
prevencion, que, a su vez, repercute en cambios
saludables del estilo de vida y actividad fisica, que
podrian aliviar los trastornos del animo y reducir
la carga de cortisol que propicia la aparicion de
ciertas enfermedades de naturaleza inmunitaria.’

Un concepto importante en el contexto de la
interaccion entre los diversos sistemas en el pro-
cesamiento y respuesta a situaciones estresantes
es la coherencia de respuesta. Esto significa que
el estresor inicial (y la percepcién del estimulo
como tal) causa una respuesta coordinada en la
experiencia emocional subjetiva, conductual,
fisiolégica y endocrina.®

El primer modelo que trat6 de explicar estas re-
laciones fue el modelo biopsicosocial del estrés.
Este se enfocaba en la interaccién de los procesos
cognitivos (evaluacién de una situacién) y las
consecuencias fisiolégicas. Mencionaba que
el estrés activaba los ejes del sistema nervioso
auténomo y el eje hipotdlamo-hipdfisis-adrenal.
De acuerdo con el modelo, si un individuo se
enfrenta a una situacion en la que el evento
sobrepasa sus recursos emocionales disponibles
para solucionarlo, se incrementa la liberacién de
cortisol y catecolaminas. Si el evento puede ser
resuelto por el individuo, se libera cortisol sin
catecolaminas, y lo toma como un reto a superar
y no como estresor. Por Gltimo, al terminar el
evento, se normalizan las concentraciones de
cortisol y catecolaminas.’

Algunas limitaciones de este modelo son que no
toma en consideracion las variaciones naturales
de liberacién de cortisol, que puede no liberarse
la misma cantidad de cortisol en un individuo en
comparacién con otro y que la respuesta de la
persona ante el evento puede variar de acuerdo
con sus caracteristicas cognitivas y recursos
disponibles de los individuos.®
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Entre los modelos mds recientes estd el de
calibracién adaptativa. Este postula que las
diferencias individuales son el resultado de
un proceso de adaptacién o de la capacidad
de un organismo de cambiar su trayectoria, la
cual esta guiada por factores ambientales y la
competencia del individuo ante la sociedad. Las
respuestas ante el estrés provienen de respuestas
aprendidas durante la infancia. Se han hecho
multiples estudios para probar la veracidad de
estos modelos con hallazgos prometedores desde
el punto de vista teérico.’

Algunas razones de esta falta de asociacién
significativa pueden consistir en la falta de
relacién entre la percepcion subjetiva de una
situacion estresante y la activacion de los ejes
hormonales y la dificil interpretacién emocional
de un individuo ante el estrés, lo que resulta en
percepciones distorsionadas y alteradas alejadas
de lo esperado.?

Los diversos ejes y su interaccién con la piel y
sus receptores neuronales permiten modular la
inflamacién, respuestas inmunitarias, el dolor y
el prurito. La comunicacioén bidireccional entre
piel y sistema nervioso actia como unidad
para mantener la homeostasia durante estados
patolégicos.?

El control fisiologico de las respuestas celula-
res sobre los estimulos inflamatorios requiere
regulacion a diferentes niveles. Por ejemplo,
la regulacién de los mastocitos ocurre a nivel
transcripcional y postranscripcional por medio
de sintesis de citocinas. En otros casos, en los
receptores, influyen las interacciones receptor-
ligando, amplificacion de sefales por segundos
mensajeros, endocitosis o falta de enlace en los
receptores que, al perder su equilibrio, generan
procesos inflamatorios importantes, como infla-
macioén neurogénica con manifestaciones como
permeabilidad vascular, hiperalgesia, anestesia
o prurito.?

2024; 68 (6)

Todos estos procesos se reflejan en diversas
enfermedades de la piel como urticaria, psoria-
sis, dermatitis atépica, dermatitis por contacto,
reacciones de hipersensibilidad, eritromelalgia,
prurigo y prurito, asi como en la reparacion de
heridas.’ Cuadro 2

Hay activacién de mastocitos por medio de
neuropéptidos y su posterior liberacién de cito-
cinas de fase temprana, como la histamina, y de
inflamacidn crénica y tardia, como el TNF-a. En
algunos casos se activan los receptores de frio
y calor que, a su vez, activan canales de iones
expresados por los mastocitos, que participan
en la urticaria crénica.?

Se ha implicado una relacién autoinmunitaria
entre la urticaria crénica idiopatica y los proce-
sos autoinmunitarios, como las enfermedades
tiroideas autoinmunitarias. Tienforti y su grupo
Ilevaron a cabo una revision sistematica de
la relacién entre la existencia de anticuerpos
antiperoxidasa en pacientes con y sin urticaria
crénica. Documentaron anticuerpos positivos
en 14,351 pacientes con urticaria y 12,404 en
controles sanos. Se calculé una razén de mo-
mios acumulada de 5.18 (IC95% 3.27-8.22, p

Modelos que intentan integrar las experiencias
subjetiva, conductual, fisiolégica y endocrina

Hipétesis postulada

Interaccion de los procesos cognitivos
(evaluacién de una situacién) y las

Biopsicosocial PSR
consecuencias fisioldgicas, como

del estrés . iy . .
liberacién de cortisol y catecolaminas
frente al estrés®
Tl Las diferencias individuales son el
Calibracién iy
. resultado de un proceso de adaptacién
adaptativa . . e
ante el ambiente durante la infancia
Control fisiolégico de las respuestas
Control 2
Sy celulares sobre los estimulos
fisiolégico . g
inflamatorios
Integracion de los diferentes ejes
Enfoque

endocrinos e inmunitarios con su

multisistémico .
respuesta en la piel
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< 0.00001), con heterogeneidad entre estudios
I?= 62%, p para heterogeneidad = 0.0002.
Esto concluye que los pacientes con urticaria
crénica tienen 5 veces mas riesgo de tener
estos anticuerpos, por lo que se sugiere que se
realice un tamizaje de autoinmunidad a todos
los pacientes."

En la revisién sistematica de Ben-Shoshan y co-
laboradores, a pesar de la gran heterogeneidad
de los estudios sobre urticaria que se incluyeron
y analizaron, sugieren la existencia de factores
psicolégicos hasta en un 50% de los pacientes
en su prevalencia estimada (46.21%, IC: 44.21-
48.20%), lo que indica una posible correlacién
entre la enfermedad y posibles marcadores de
prondstico, como los psicolégicos.™

Entonces, la existencia de mecanismos biolo-
gicos complejos, incluido el factor psicolégico
y neural, que pueden dificultar el tratamiento
de la urticaria con Gnicamente farmacos, como
antihistaminicos, resalta la importancia de la
atencion integral biopsicosocial del paciente.™

Estos avances en el entendimiento de la fisiopa-
tologia de la urticaria han permitido el desarrollo
de nuevas opciones de tratamiento. La histamina
y laIgE siguen siendo los principales objetivos en
el tratamiento del prurito, principalmente en urti-
caria cronica. Hace poco se investigo el bloqueo
de citocinas asociadas con células inmunitarias
tipo 2, incluida la interleucina (IL) 4, IL-13 e IL-31
y las citocinas derivadas de epitelio, como la IL-33
y la linfopoyetina estromal timica, lo que ha revo-
lucionado el tratamiento de otras enfermedades,
como la dermatitis atépica y el prurigo nodular.
También estan en desarrollo farmacos contra el
receptor de histamina 4, janus cinasas, receptores
opioides kappa, receptores de neurocinina 1y
fosfodiesterasa 4; aunque auin faltan mas avances
para demostrar algin farmaco revolucionario.'

Esta bien descrito que la urticaria es un padeci-
miento importante en todo el mundo que afecta

Dermatologia

la calidad de vida de las personas, lo que ame-
rita profundizar mds en su fisiopatologia para
identificar alternativas de tratamiento eficaces."

La psoriasis tiene un componente neurogénico,
por ejemplo, la liberaciéon de neuropéptidos
inflamatorios en la piel traumatizada o esco-
riada ocasiona placas iguales al padecimiento,
lo que se conoce como fenémeno de Koebner.
Se han observado concentraciones elevadas de
neuropéptidos y activacién de fibras sensoriales
en piel afectada.’

La psoriasis es una enfermedad inflamatoria
comdn. El entendimiento de sus mecanismos
inmunitarios ha contribuido al desarrollo de herra-
mientas terapéuticas contra sus manifestaciones.
Es una enfermedad mediada principalmente
por la actividad de linfocitos T, con activacién
de células inmunitarias innatas y células T pa-
togénicas que resultan en inflamacién cutdnea
e hiperproliferacién celular. Recientemente se
profundizé en la actividad de los linfocitos B en
este padecimiento pues se cree que liberan IL-10,
que funciona como antiinflamatorio, y aminoran
la actividad de psoriasis en la piel.'

La unioén entre psoriasis y estrés es complicada.
En un articulo de Rousset y su grupo observaron
que del 13 al 88% de casos de psoriasis se des-
encadenaba por un evento estresante. Ademads,
hubo mayor incidencia de psoriasis en sujetos
que tuvieron un evento traumatico reportado
en el ano previo al brote de psoriasis. Varios
estudios controlados han tratado de demostrar
que diferentes técnicas para el control del estrés:
relajacién, hipnosis, biofeedback y manejo del
estrés cognitivo-conductual, pueden ser efectivas
en los pacientes con psoriasis.'®

La psoriasis también se asocia con depresion
y ansiedad: hasta el 43% de estos pacientes
manifiestan sintomas de ansiedad y del 20 al
30% de los casos, de depresion. Estos trastornos
psiquiatricos favorecen la liberacién de citocinas
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proinflamatorias y resistencia al cortisol, lo que
genera la inflamacién sistémica que, a su vez,
desencadena un brote de psoriasis. En la depre-
sién hay elevacién de citocinas hasta del 30%
en comparacion con sujetos sanos.'”'®

Se especula que la administracién de inmuno-
rreguladores biol6gicos, como los anti-TNF-q,
disminuye la carga de citocinas del cuerpo vy fa-
vorece efectos positivos en el estado de animo y el
estado cognitivo. Estos farmacos pueden mejorar la
situacion psicosocial de los pacientes con psoriasis
y aliviar los trastornos del animo coexistentes.”

En lesiones agudas y crénicas de dermatitis ato-
pica se ha observado aumento de la actividad de
fibras nerviosas y neuropéptidos, con la triada
clinica de la inflamacién neurogénica.>'2° A
pesar de esto, Buske-Kirschbaum y su grupo
han encontrado diferencias no significativas en
la hiperactividad de los ejes en procesos infla-
matorios afectados por células Th1 y Th2.2122

Los pacientes muestran mdiltiples estresores
relacionados con la enfermedad. Estos causan
secundariamente otros padecimientos psicol6-
gicos, como trastornos del suefio o del dnimo,
disminuyen la autoestima e interfieren con las
relaciones interpersonales. Se recomienda psico-
educacion del paciente y la familia, consejeria
individualizada, terapia centrada en los habitos
de suefio y tratamiento del estrés.?*

Se han usado técnicas psicolégicas para com-
plementar el tratamiento médico de la dermatitis
atépica. Por ejemplo, Chida y colaboradores
hicieron una revision sistematica y metandli-
sis de diferentes intervenciones psicoldgicas:
aromaterapia, terapia breve, terapia cognitivo-
conductual, control del estrés, control de
estimulos y programas educacionales, aunque
con resultados no significativos.*

Hace poco se estudié la administracién del
dupilumab, que es un anticuerpo monoclonal
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anti-receptores de IL-4a, que inhibe la sefal
de IL-4 e IL-13, importantes en la patogenia de
enfermedades inflamatorias, como la dermatitis
atépica, asma, rinitis alérgica y alergias a alimen-
tos. Cork y su grupo analizaron los resultados
de los ensayos clinicos SOLO 1 y SOLO 2 vy
concluyeron que el dupilumab aliviaba consi-
derablemente el prurito al dia 2 (p < 0.05) en
comparacién con los controles sin el farmaco.
También reducia la ansiedad y depresién para
la semana 2 y sus beneficios persistian para la
semana 16 (p < 0.0001). En esa semana se re-
portdé mejoria en la escala SCORAD de prurito
y alivio de los trastornos del suefo, sin dolor o
incomodidad fisica (p < 0.0001). Entonces, el
dupilumab tuvo efecto positivo en los sintomas
de la dermatitis atépica (prurito, sueno, dolor,
ansiedad y depresion) y mejor6 la calidad de
vida de pacientes adultos.?>2°

El eccema atopico, la rinitis alérgica y el asma
representan la triada de enfermedades caracteris-
ticas de atopia en todo el mundo; es prevalente
en el 30% de la poblacién de occidente.?”??

Se han efectuado estudios en los que ciertos
datos epidemiolégicos han establecido una re-
lacién de asociaciéon, mas no causalidad, entre
el eccema vy el trastorno por déficit de atencién
e hiperactividad. Los nifios con eccema tienen
1.5 veces mds riesgo de este trastorno que los
controles sanos, mientras que la poblacién con
trastorno por déficit de atencion e hiperactividad
atribuible a eccema es del 10%.%”

Se desconocen los mecanismos inmunopatolé-
gicos de esta relacion, pero se han propuesto
diversos modelos de enfermedad, como la libe-
racién de citocinas inflamatorias causada por
la reaccién alérgica o los niveles elevados de
estrés de la enfermedad crénica, que intervie-
nen en la maduracién de la corteza prefrontal y
el sistema de neurotrasmisores que intervienen
en el trastorno por déficit de atencién e hipe-
ractividad.?”

https://doi.org/10.24245/drm/bmu.v68i6.10192
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El eccema tiene repercusion biopsicosocial;
por ejemplo, al encontrarse en manos, genera
efecto en la calidad de vida (medido por las
escalas DQLI y Skindex), tiene consecuencias
laborales, aumento del ausentismo vy requiere
recapacitacion laboral .2

Los pacientes con eccema tienen una importan-
te carga psicolégica, frecuentemente causada
y exacerbada por el prurito crénico y el ciclo
prurito-rascado. En una revisién de la biblio-
grafia de Oska y su grupo se observé que las
intervenciones psicoterapéuticas, junto con el
tratamiento médico estandar, son mas benéficas
que el tratamiento médico solamente.?

La unién del sistema nervioso y la piel también
se observa en la curacién de heridas cutaneas.
Algunas enfermedades que afecten al sistema
nervioso, como lepra, diabetes mellitus o lesio-
nes medulares, retrasan el proceso de curacion
y favorecen la aparicién de dlceras de dificil
control, lo que resalta la importancia de la
inervacion cutanea. Los neuropéptidos partici-
pan en la inmunomodulacién, reclutamiento,
proliferacién y diferenciacién celular, que se
relacionan con la recuperacién de la barrera
cutdnea.’

El acné tiene gran importancia en la apariencia,
autoestima, autoconcepto y funciones diarias del
individuo. El estrés juega un papel importante en
su aparicion porque puede llevar a excoriaciones
que desencadenan mayor inflamacién, cicatri-
ces, hiperpigmentacién y ansiedad asociada con
la apariencia fisica. Esto se origina por estimula-
cién adrenérgica y colinérgica y activacién del
eje hipotalamico-hipofisario-adrenal, asi como
liberacién de enzimas, aumento en la produc-
cién hormonal y de citocinas proinflamatorias.
Por lo tanto, el estrés emocional o los episodios
de ansiedad pueden condicionar brotes nuevos
de acné o exacerbarlos.*
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CONCLUSIONES

El efecto psicolégico en los diferentes ejes
endocrinos e inmunoldgicos se manifiesta en
enfermedades de la piel. Por este motivo, se abre
la cuestion de si las intervenciones psicosociales
pueden favorecer el pronéstico de enfermeda-
des de la piel agudas y crénicas, al haberse
estudiado previamente qué elementos, como
la resiliencia, la funcién cognitiva y el control
del estrés, pueden mejorar la evolucién de tales
enfermedades.’!
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EVALUACION

Es el principal componente regulador ence-
falico del sistema nervioso:

a) sistema nervioso simpatico

b) sistema nervioso parasimpatico

Cc) sistema nervioso periférico

d) sistema nervioso central

Modula la liberacién de adrenalina y nora-
drenalina y se encarga del efecto de “lucha
o huida”:

a) sistema nervioso simpdtico

b) sistema nervioso parasimpético

c) sistema nervioso central

d) sistema nervioso periférico

Hormona medible en el cabello como indi-
cador de autoinmunidad:

a) cortisol

b) adrenalina

c) noradrenalina

d) desmopresina

Inmunomoduladores que se especula dis-
minuyen cargas de citocinas y mejoran el
estado de dnimo:

a) anticomplemento

b) anti-janus cinasa

c) tocilizumab

d) anti-TNF

Interleucina producida por células B que se
especula puede aminorar la actividad de la

psoriasis:

a) IL-5

b) IL-10

c) anti-TNF-a
d) anti-TNF-B

6.

10.

Trastorno cognitivo relacionado con el ec-

cema croénico:

a) depresion

b) ansiedad

c) trastorno por déficit de atencion e hi-
peractividad

d) abuso de sustancias

;Cudl es el componente faltante en la triada
clinica y de evolucién de autoinmunidad
que incluye dermatitis atopica y rinitis alér-
gica?
a) psoriasis

) urticaria cronica
c) asma

) prurigo nodular

Principal trastorno psiquiatrico relacionado

con psoriasis:

a) trastorno por déficit de atencion e hi-
peractividad

b) abuso de sustancias

C) anorexia nerviosa

d) depresion

Técnica psicolégica demostrada Gtil en el
tratamiento de la dermatitis atépica:
a) terapia cognitivo conductual
b) terapia existencialista
) psicodinamia
) psicoandlisis

@)

d

;Cudl es el principal elemento que reduce
la celularidad en el sitio de lesion y retrasa
el cierre de la herida?
a) estrés cronico

) aplicacién crénica de hidrocoloides
c) aplicacién croénica de alginatos

) aplicacién crénica de hidrogeles
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