
FACTOR GENETICO EN LA PSORIASIS. 

Se sustenta en la tendencia de la enfermedad de transmitirse de forma 
hereditaria, hasta la quinta generación, muchos estudios de incidencia familiar 
se han realizado, concordancia del 70% de los gemelos homocigotos y el 20% 
de los dicigotos, la asociación con los HLA de clase I, B13, B17, B37, Cw6 y de 
clase II DR, que respaldan la herencia de locis múltiple en esta enfermedad (1, 
2, 3, 4, 5, 6,7) 

Como se ha encontrado un grupo HLA específico que supera el 70 % de la 

prevalencia en la psoriasis, se plantea que existe una “heterogeneidad 

genética” Tomfohrde y otros describieron un locus de "vulnerabilidad a la 

psoriasis", que se localiza en el extremo distal del cromosoma 17 q, al que se 

señala un alto grado de probabilidad de corresponder a un locus que contiene 

el gen para al menos algunos casos de la enfermedad. El profesor italiano 

Giuseppe Fabrizi plantea que en su país se encuentra en el cromosoma 1(8, 

9,10) 

En relación con este factor genético como factor indispensable para que el 
individuo enferme de psoriasis, lo presentan como un modelo "oligogénico", en 
el que además de existir una aberración intrínseca en la piel de las personas 
vulnerables, hay un defecto en su sistema inmune, sin el cual tampoco se 
expresaría la enfermedad y tampoco en la descendencia. 

La herencia de la Psoriasis es por multigenes, pues presenta genes distintos y 

locus y cromosomas diferentes, tipos de herencias diversos a poligenes, 

fenotipos variables, probablemente existen células de los pacientes con 

psoriasis que se encuentran codificada genéticamente y así existirían linfocitos 

T, monocitos, y macrófagos psoriásicos, etc (11). Los determinantes genéticos 

de la psoriasis han sido ampliamente estudiados a lo largo de muchos años 

Censos de gemelos y  HLA resaltan el papel fundamental que desempeñan los 

factores genéticos en la psoriasis; estudios realizados en las islas Faroe por 

Iselius y Williams (12), indican que la psoriasis es genéticamente heterogénea, 

con una transmisión hereditaria monogénica en algunas familias y una herencia 

multifactorial en otras. (12, 13) 

 
Las investigaciones  realizadas de los antígenos del complejo de 
Histocompatibilidad (HLA) indican que los  pacientes con  Psoriasis presentan 
HLA: B13, B17, BW57 y CW6 (12, 13). Mientras que otras investigaciones  
determinan también que el riesgo de padecer Psoriasis  aumenta de 6-15 
veces en aquellas personas  que presentan el HLA CW6, B13 y B17, En una 
población Taiwanesa se encontró asociada la psoriasis  al DR B1 0701 y DR 
B1 1401, y  se la relaciona en otras poblaciones estudiadas con A1, A2, B13, 
B17, B37, B39, BW57, CW6, CW7, CW11 y DR 7 (14, 15, 16, 17, 18, 19) 
 
 



GRAFICO I (Alteración del HLA en Psoriasis) 

 

 

 

 

 

 

 
La teoría genética moderna actual indica “que todas las células de los 
individuos vulnerables portadores de mutaciones somáticas, contienen el 
código genético necesario para permitir la expresión de la enfermedad” (20). El 
origen puede ser la misma piel o actuar como órgano diana de las señales 
autocrinas, paracrinas y endocrinas que determinan la presencia de  
enfermedad o que  permanezca  latente en  todos los individuos predispuestos 
a tener psoriasis y que por ciertos factores desencadenantes presentarían el 
cuadro. (21, 22, 23,24) 
 
En el Ecuador se realizó un estudio analítico retrospectivo durante 13 años 
(1990-2003) en los Hospitales Carlos Andrade Marín (HCAM) y Dermatológico 
Gonzalo González (HDGG), para establecer factores hereditarios  de la 
Psoriasis, su  relación con la descendencia, antecedentes familiares en la que 



uno de la pareja o ambos padecían la enfermedad y determinar una mayor 
predisposición a tener hijos con la patología si sus progenitores tuvieron la 
enfermedad en edades temprana Además se realizaron  determinaciones de 
Antígenos Mayor de Histocompatibilidad (HLA) en 36 pacientes del HCAM, en 
donde se encontró que el 16.59 % de la muestra si tiene un antecedente de 
Psoriasis en  el que el padre representa el 33.03 %, además  el 77.67 % con 
historia familiar de Psoriasis son menores de 30 años. En cuanto a los HLA, los 
que  predominaron  en nuestra serie fueron A2 (63.88 %), B5 (19.44 %), B35 
(41.66 %). (25) 
 
GRAFICO II (HLA en Ecuador) 
 

 

 
Por eso predecimos que algunos pacientes con un “genotipo psoriásico” puede 
llegar o no, a manifestar la enfermedad y  la expresión fenotípica de la misma 
puede variar ampliamente desde los casos más leves hasta los más 
dramáticos. (26). Sin embargo no debemos olvidar que en un individuo 
predispuesto genéticamente, la psoriasis es una afectación multifactorial y por 
lo tanto existen muchos factores desencadenantes como los traumas, 
infecciones, microflora cutánea, antígenos, radiación ultravioleta, 
medicamentos, alcohol, tabaco, alteraciones internas del  Sistema Nervioso 
Central, metabólicas, reacciones fototóxicas, activación de la inmunidad local y 
sistémica, etc.  
Otra característica importante dentro de los factores hereditarios de la psoriasis 
es la edad de inicio, se conoce que mientras más joven es el paciente, existe  
más riesgo de recidiva , agravamiento y con un porcentaje alto de historia 
familiar positiva para psoriasis sea del padre, madre o algún familiar en línea 
directa;  suponemos entonces que mientras más joven es el paciente 
psoriásico, tiene mayor probabilidad de  que alguno de sus familiares  tiene la 
enfermedad, lo que predecirá el futuro de los hijos de pacientes con ésta 
patología.(39) 
Hellgren encontró en un  estudió de 39.000 sujetos, el 6.4% de las familias de 
pacientes con Psoriasis padecían la enfermedad, y que en 117 gemelos 
monocigotos, el 65% son concordantes para la Psoriasis. (26, 27, 28) 
 



Henseler y Christofer en 2147 casos describen 2 patrones de Psoriasis, uno 
precoz de alta incidencia  familiar que aparece en las primeras décadas de la 
vida asociado al HLA CW6 y otro de inicio más tardío sin antecedente familiar. 
El riesgo de padecer psoriasis aumenta de 6-15 veces en aquellas personas 
que tienen el CW6  
Sin embargo según la edad de inicio reconocemos dos tipos de psoriasis, la de 
tipo I que empieza antes de los 40 años, es más intensa y tiene clara influencia 
familiar y la de tipo II después de los 40 años. Además existe la impronta 
genómica, padres psoriásicos tienen con más frecuencia hijos psoriásicos  que 
las madres psoriásicas. (26, 27) 
En resumen  dentro de la modalidad de herencia en los estudios realizados se 
presenta predisposición a tener Psoriasis por: 

a) La incidencia de Psoriasis aumenta entre familiares de casos afectados. 
b) Una incidencia mayor de Psoriasis en la descendencia de parejas en las 

que uno de los 2 miembros o ambos padece la enfermedad. 
c) Índices elevados de concordancias para Psoriasis entre gemelos 

monocigotos, cuando uno de ellos tiene la enfermedad. 
d) El desequilibrio de ciertos antígenos del HLA con la expresión de la 

enfermedad. 
e) El aparecimiento precoz de la patología, establece un antecedente 

familiar directo con posibilidad de presentar un curso más grave. (29) 
 
Cañarte y colab, estudiaron una muestra de 685 pacientes para determinar 
antecedentes familiares de Psoriasis, el rango de edad predominante se 
encontró entre 40-60 años, representando  15.47%, el 51.82 eran masculinos, y 
el 17 % tenía un antecedente familiar de tener la enfermedad, 40 era el padre y 
en 17 pacientes la madre, el resto eran abuelos, tíos, primos, etc. Además el 
12.7 % presentó la enfermedad antes de los 30 años. (25) 
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