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Uno de los objetivos fundamentales de una sociedad científica es facilitar la for-
mación e investigación del colectivo profesional al que dedica sus esfuerzos y 
acciones. La Formación Médica Continuada, debido a su rápido avance y a su di-
namismo y gran volumen de conocimientos, debe ser facilitada al profesional de 
una manera clara, accesible y ordenada. En Atención Primaria este hecho es aún 
más evidente, debido al gran espectro de áreas competenciales del médico gene-
ral/de familia.

Las sociedades científicas, basándose en la evidencia de las pruebas y los estu-
dios, deben estructurar sus conocimientos para facilitar el acceso de la forma-
ción a los profesionales y, de esta manera, sentar las bases de las actuaciones, 
de forma consensuada, coordinada y basada en el rigor científico. Este es el 
objetivo que persiguen los Documentos Clínicos SEMERGEN (SEMERGEN DoC) 
que aquí presentamos. La Sociedad Española de Médicos de Atención Primaria 
(SEMERGEN), a través de sus múltiples grupos de trabajo, ha elaborado unos 
documentos clínicos que, a modo de guías basadas en la evidencia, incluyen pro-
puestas de diagnóstico, manejo y tratamiento de múltiples áreas competenciales 
del médico general/de familia.

La elaboración de este material no es obra fácil, ya que exige el esfuerzo coordina-
do de varios grupos de trabajo, además de una gran labor de síntesis, consenso y, 
lo que es aún más importante, de toma de posiciones de nuestra sociedad en los 
diversos aspectos que se tratan. En cada uno de los documentos se manifiesta la 
postura, de forma clara y concisa, de SEMERGEN en aquellos aspectos y contro-
versias que necesitan del asesoramiento al profesional.

Estos documentos son una valiosa herramienta práctica para el médico general/
de familia, que de esta manera tendrá la seguridad y el respaldo de la opinión de 
los especialistas de Atención Primaria en las diversas áreas.

Quiero felicitar tanto a los coordinadores como a los autores por el gran esfuerzo 
realizado y por la enorme labor de consenso y definición que les ha llevado a la 
creación de una herramienta de enorme utilidad. También quisiera agradecer a 
Leo Pharma su inestimable colaboración en la consecución de nuestro objetivo. 
Estos documentos, que se editan en versión electrónica y en papel, son vivos y 
dinámicos, por lo que están abiertos a modificaciones, sugerencias y cambios en 
función de los continuos avances que se produzcan en las distintas áreas.

Es nuestro deseo que los Documentos Clínicos SEMERGEN (SEMERGEN DoC) se 
conviertan en una herramienta de uso habitual y obligado en las consultas de 
todos los centros de salud de España.

José Luis Llisterri
Presidente Nacional de SEMERGEN
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CAPÍTULO 1 

Introducción, concepto, 
etiopatogenia, 
fisiopatología 
Dra. Rocío Rodríguez Coronilla 
Dr. David Palacios Martínez

1.1.	 Concepto. ¿Qué es la psoriasis? 
Cambio de paradigma

La psoriasis es una enfermedad inflamatoria 
crónica no curable, no infecciosa, incapacitan-
te, de etiopatogenia multifactorial, producto 
de la interacción entre factores desencade-
nantes y genéticos individuales, cuya preva-
lencia ronda el 1 % de la población general1,2.

Los principales factores desencadenantes 
son los traumatismos, algunos fármacos (blo-
queantes betaadrenérgicos, litio, etc.) y las in-
fecciones, especialmente las estreptocócicas.

Clásicamente, se ha interpretado la psoriasis 
como una enfermedad con manifestaciones 
cutáneas y/o articulares. Suele manifestarse 
con lesiones cutáneas características, aunque 
puede asociar artritis psoriásica y múltiples 
comorbilidades3; en alrededor del 70 % de los 
casos la aparición de las manifestaciones cu-
táneas precede a la artritis, en cerca del 15 % 
las manifestaciones articulares anteceden a 
las cutáneas y en otro 15 % de los casos pue-
den aparecer de manera simultánea4.

En los últimos años se ha profundizado en 
el conocimiento sobre la psoriasis, lo que 
ha producido un cambio de paradigma en 
la interpretación de la psoriasis, que empie-
za a ser interpretada como una enfermedad 

con afectación multisistémica. Por ello, se ha 

acuñado el término “enfermedad psoriásica” 

para referirse a la esfera de las patologías 

relacionadas y las comorbilidades (aumento 

del riesgo y de la enfermedad cardiovascu-

lar, hígado graso de etiología no alcohólica, 

enfermedad inflamatoria intestinal, algunos 

tipos de neoplasias, etc.)3,5. 

La psoriasis comporta una gran carga física 

que puede impactar de manera significativa re-

percutiendo a su vez en grandes cargas, emo-

cionales y sociales sobre los pacientes y sus 

familias y cuidadores, pudiendo llegar a dete-

riorar significativamente su calidad de vida3,6.

El diagnóstico de la psoriasis es eminen-

temente clínico, comprendiendo sus mani-

festaciones cutáneas la psoriasis en gotas, 

en placas, afectación de pliegues, palmas y 

plantar, cuero cabelludo, etc.2 La afectación 

cutánea más frecuente es la psoriasis en pla-

cas, representando alrededor del 80-90 % de 

los pacientes con psoriasis7.

Las principales comorbilidades y patologías 

relacionadas con la psoriasis se describen en 

el capítulo 5 de esta obra.

Otra situación que está representando un 

cambio de paradigma en el manejo terapéu-

tico de la psoriasis es el concepto de la te-

rapia proactiva de mantenimiento8,9. Aunque 

se comentará con mayor profundidad en pos-

teriores capítulos, el concepto consiste en 
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combinar una terapia antiinflamatoria tópica 

intensiva hasta la resolución de las lesiones 

con el uso continuo de agentes tópicos anti-

inflamatorios en las zonas previamente afec-

tadas, lo que implica el uso de tratamiento 

tópico bisemanal combinado con la utiliza-

ción de emolientes en todo el cuerpo y con-

troles médicos seriados8,9.

1.2.	 Epidemiología

La psoriasis afecta a 125 millones de personas, 

lo que supone un 1-3 % de la población mun-

dial10,11. La prevalencia puede variar según la 

edad, el género, la etnia y el área geográfica, 

dado que es más frecuente en los países más 

distantes del ecuador, como es el caso de los 

países nórdicos, donde puede llegar hasta el 

11,4 %6,10. Si bien la enfermedad puede afectar 

a personas de cualquier edad, los estudios in-

dican que la psoriasis tiene inicio bimodal: el 

primer pico ocurre entre los 16 y los 22 años y 

el segundo entre los 57 y los 60 años6.

La prevalencia de la psoriasis en España ha 

aumentado casi en un 1  % en los últimos 

15  años, según el estudio Prevalencia de la 

psoriasis en España en la era de los agentes 

biológicos12, que actualiza los datos de inci-

dencia de esta enfermedad. La investigación 

determina que se ha pasado de una afec-

tación del 1,4  % de la población española, 

15 años atrás, a la del 2,3 % y sitúa la preva-

lencia en torno a 1.080.000 casos en España. 

La prevalencia de la psoriasis en España en la 

era prebiológica se estimó en el 1,4 %. Quince 

años después, la amplia difusión y el mejor 

conocimiento de la enfermedad, además de 

las nuevas perspectivas terapéuticas aporta-

das por los agentes biológicos, pueden haber 

mejorado el diagnóstico y la identificación de 

la enfermedad12.

La cifra de prevalencia de la psoriasis en Es-

paña es sensiblemente superior a la estimada 

en estudios previos. Este incremento podría 

reflejar un mejor conocimiento y diagnóstico 

de la enfermedad más que un aumento real 

de la prevalencia.

1.3.	 Etiopatogenia

1.3.1.	 PSORIASIS CUTÁNEA

La psoriasis es una patología mediada inmu-

nológicamente, en la que los linfocitos T, las 

células dendríticas y las citocinas –interleu-

cina IL-23, IL-17 y factor de necrosis tumoral 

(TNF)– desempeñan un papel central. Desta-

ca la citocina proinflamatoria IL-17, que regu-

la la respuesta innata y la adaptativa13.

El sello de la psoriasis es la inflamación 

sostenida que conduce a queratinocitos no 

controlados, proliferación y diferenciación 

disfuncional. No queda claro el papel de la 

microbiota cutánea en la patogenia13,14.

En estos pacientes, han supuesto una revo-

lución, en los últimos 15 años, las terapias 

dirigidas sobre el eje IL-23/Th17, que han 

demostrado ser tan efectivas como otros tra-

tamientos biológicos13.

Los hallazgos clínicos típicos de descama-

ción, induración y eritema son el resultado de 

hiperproliferación y diferenciación anormal 

de la epidermis, infiltrados de células infla-

matorias y dilatación vascular (figura 1.1)15. 

Cuando se compara con una epidermis nor-

mal, este estado hiperproliferativo se carac-

teriza por:

•	 Aumento del número de células madre epi-

dérmicas.

•	 Mayor número de células sometidas a sín-

tesis de ADN.

•	 Un tiempo de ciclo celular más corto para 

los queratinocitos (36 horas en compara-

ción con 311 horas en la piel normal).

•	 Disminución del tiempo de renovación de la 

epidermis (4 días desde la capa de células 

basales hasta el estrato córneo en compa-

ración con 27 días en la piel normal).

La diferenciación anormal en la piel psoriási-

ca se evidencia por un retraso en la expresión 

de las queratinas 1 y 10 (observadas en la piel 

normal) y una sobreexpresión de las quera-

tinas 6 y 16 (observadas en la piel reactiva y 

cicatrizante)14.
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La tabla 1.1 presenta los principales mediado-
res celulares implicados en cada manifesta-
ción cutánea de la psoriasis.

1.3.2.	 ARTROPATÍA PSORIÁSICA

La causa de la artropatía psoriásica es desco-
nocida, pero hay varios factores que se han 
implicado en su génesis:

•	 Factores genéticos. Se han postulado, por-
que un 40 % de los pacientes con artropa-
tía psoriásica tienen familiares de primer 
grado con psoriasis o con artritis.

Dentro de los factores genéticos, se han 

implicado diversos alelos16, tanto de clase I 

como de clase II, entre los que se encuen-

tran, entre otros: B13, B17, B27, B38, B39, 

B57, Cw6, DR4 o DR7, siendo el que se re-

laciona con un inicio temprano de la enfer-

medad el alelo Cw6.

Otras relaciones de algunos de estos alelos 

son:

	– Alelos B13, B17 o DR7: se relacionan con 

formas oligoarticulares.

Figura 1.1. Fisiopatología de la psoriasis

Migración a
nódulos linfáticos

Piel no afectada

Epidermis Macrófagos

Dermis
Ganglio linfático

regional

Activación de
linfocitos

Proliferación de
linfocitos

Neutrófilos

Linfocitos

Placa psoriática
Liberación de citoquinas,

quimioquina y factores
de crecimiento

Recirculación de linfocitos

Célula presentadora
de antígeno

Antígeno presentado
en CMH II

CD58

ICAM-1

LFA- 1 CD2
CD4 TCR CD28

CÉLULA T

CD 80
o CD 86

CD3CMH

Imagen tomada de Giraldo-Sierra15

Tabla 1.1. Principales mediadores celulares implicados en la psoriasis

Patología Mediador inmunológico

Psoriasis en placas Eje TNF-α – IL-23 – Th17

Psoriasis pustular IL-1β, IL-36α, IL-36γ e IL-17

Psoriasis guttata Superantígenos estreptocócicos

Psoriasis ungueal TNF-α, NFκB, IL-6 e IL-8

Psoriasis psoriásica TNF-α, NFκB, IL-6, IL-8, células T CD8
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	– Alelo B27: se relaciona con sacroileítis, 

presente en la forma axial.

	– Alelo DR4 y formas poliarticulares.

También, dentro de estos factores gené-

ticos, se encuentran polimorfismos del 

TNF-α o del gen MICA.

•	 Factores inmunológicos. La respuesta in-

flamatoria, base del proceso de desarrollo 

de la artropatía psoriásica, es lo que ha 

dado lugar a la implicación de factores in-

munológicos.

El papel fundamental en la respuesta in

flamatoria en esta patología lo tiene el 

linfocito T, predominando en este caso los 

linfocitos T CD8+. 

Este aumento de CD8 es el responsable 

de la producción de citocinas proinflama-

torias, como las IL-1, IL-6, IL-8, IL-10 o el 

TNF-α.

Estas sustancias proinflamatorias son las 

que provocan el desarrollo y la activación 

de fibroblastos, tanto en la superficie cutá-
nea, como en la membrana sinovial.

Pero toda esta cascada de reacciones in-
flamatorias que se produce es similar a 
otras enfermedades articulares, por lo que 
no permite diferenciar, entre otras, a la  
artropatía psoriásica de la artritis reuma-
toide17.

•	 Factores ambientales. Dentro de los estos 
factores, están implicados los traumatis-
mos, los cuales provocan un cuadro de ini-
cio brusco con afectación monoarticular o 
asimétrica.

Al igual que en las formas cutáneas, algu-
nas infecciones bacterianas también están 
implicadas en la génesis, puesto que, en 
individuos susceptibles genéticamente, 
provocan una reacción autoinmune.

Otras causas propuestas son las hormo-
nas, ya que está demostrada la mejoría de 
un tercio de las mujeres con esta enferme-
dad durante el embarazo.   :
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CAPÍTULO 2 

Manifestaciones  
clínicas 
Dra. Esther Ramos Lledó 
Dr. Julio Antonio Heras Hitos

2.1. Manifestaciones cutáneas

La psoriasis es una patología que presenta 
distintas manifestaciones cutáneas incluso 
dentro de un mismo paciente. 

El tamaño de sus lesiones es muy variable, 
desde una pápula puntiforme hasta placas 
de más de 10 cm. También es muy variable 
la persistencia de dichas lesiones, pudiendo 
abarcar desde solo unos meses de evolución 
a continuar en forma de brotes durante toda 
la vida1,2.

Como se ha mencionado anteriormente, nos 
encontramos ante una enfermedad eritemato 
descamativa crónica formada por maculopá-
pulas y placas eritemato escamosas simétri-
cas, no confluyentes, de bordes bien delimi-
tados y con descamación blanca plateada. 

En las fases agudas, podemos encontrar pi-
cor, borde eritematoso más intenso e incluso 
la aparición de pequeñas pápulas rodeando 
una placa1.

A continuación, presentamos las diversas for-
mas clínicas de presentación de esta patología.

2.1.1. FORMAS CLÍNICAS

2.1.1.1.	 PSORIASIS EN PLACAS, PSORIASIS 
VULGARIS O CRÓNICA (figura 2.1)3

•	 Es la forma clínica más frecuente, que apa-

rece en el 90 % de los pacientes1.

•	 Las lesiones consisten en placas simétricas 
de bordes bien definidos, de base eritema-
tosa brillante y con una descamación blan-
quecina en la superficie que puede formar 
una costra gruesa.

•	 Son muy característicos de estas placas su 
simetría, su borde neto, sus escamas pla-
teadas y el signo de Auspitz tras el raspado 
metódico de Brocq.

•	 Suelen ser asintomáticas o presentar un 
discreto prurito, y se presentan en brotes 
crónicos con distinto tamaño de las placas.

•	 La distribución de las lesiones, que varía 
en tamaño, es simétrica y afecta con mayor 
predilección a zonas de extensión de los 
miembros (rodillas y codos), región lumbo 
sacra, región umbilical y tibial anterior. Las 
placas pueden aparecer en otras localiza-
ciones, como son el cuero cabelludo, las 
palmas y plantas, las uñas, el ombligo, los 
pliegues, los genitales y el conducto audi-
tivo externo.

•	 Son infrecuentes en la cara y la espalda.

•	 Se han definido diversas variedades clíni-
cas:

	– Placa rupiácea con intensa hiperquerato-
sis.

	– Placa numular: lesiones aisladas, redon-
das y con forma de moneda.

	– Placa liquenoide pequeña: superficie 

estriada y descamación fina similar al li-

quen plano.
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	– Placa anular: en forma de anillo o arcifor-

me.

	– Generalizada o universal: placas de gran 

tamaño que tienden a confluir y ocupan 

gran parte de la superficie corporal.

	– Halo de Woronoff: halo blanquecino pe-

rilesional.

	– Leucoderma psoriásico: hipocromía resi-

dual tras la regresión de la placa.

2.1.1.2.	 PSORIASIS EN GOTAS, GUTTATA  
O ERUPTIVA (figura 2.2)4

•	 Es la forma más frecuente en adultos jóve-

nes y niños que no tienen antecedentes de 

psoriasis, ya que suele aparecer a la sema-

na o 15 días de una infección respiratoria 

en las vías altas causada por estreptococo 

betahemolítico del grupo A. La infección es-

treptocócica faríngea previa aparece en un 

55 a un 97 % de los pacientes, en su forma 

aguda. La aparición de psoriasis guttata en 

un paciente con psoriasis crónica tiene una 

menor evidencia serológica de infección 

estreptocócica reciente. En niños, la infec-

ción estreptocócica perianal ha precedido 

a la aparición de una psoriasis en gotas, 

como también se han publicado casos tras 
varicela5.

•	 También puede aparecer en otros grupos 
de edad, sin que se haya evidenciado nin-
guna diferencia en cuanto a sexos.

•	 Existen distintos estudios que muestran 
una clara asociación entre el alelo HLA-Cw6 
y la aparición de psoriasis, siendo esta aso-
ciación más evidente en los pacientes con 
psoriasis en gotas.

•	 La clínica consiste en la aparición súbita de 
pequeñas y numerosas placas inflamato-
rias ovaladas o redondeadas, en forma de 
gota, de aproximadamente un centímetro, 
en el tronco y en el tercio proximal de los 
miembros tanto superiores como inferio-
res, aunque, de forma excepcional, podría 
afectar a toda la superficie corporal. Estas 
pequeñas placas presentan una fina desca-
mación superficial y se resuelven de forma 
espontánea tras varias semanas o meses. 
En casos excepcionales, pueden aparecer 
brotes recurrentes e incluso puede pro-
gresar a psoriasis crónica en placas, pero 
la forma más frecuente es la remisión en 
aquellos pacientes que nunca han presen-
tado psoriasis previa.

Figura 2.1. Psoriasis en placas, psoriasis vulgaris o crónica

Imagen tomada de Yamamoto et al3. Imagen con licencia CC Attribution 4.0 International (CC BY 4.0).
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•	 Representa menos del 2  % de las formas 

clínicas de psoriasis y solo un tercio desa-

rrolla psoriasis en placas.

•	 El diagnóstico es clínico y pocas veces hay 
que recurrir a la biopsia. Las lesiones más 
evolucionadas presentan las característi-
cas de las placas crónicas de psoriasis.

•	 No está demostrado el beneficio de los an-
tibióticos en esta patología. Si el paciente 
no tiene síntomas sugestivos de faringitis 
estreptocócica, no está indicado ni el trata-
miento ni la realización de test serológicos.

•	 El diagnóstico diferencial debería esta-
blecerse con la pitiriasis rosada, la sífilis 
secundaria, la tiña corporis, el eccema nu-
mular, la pitiriasis liquenoide crónica y las 
toxicodermias.

2.1.1.3.	 PSORIASIS ERITRODÉRMICA  
(figuras 2.3 y 2.4)6,7

•	 Variante poco frecuente. 

•	 Eritrodermia exfoliativa que respeta alguna 
zona de piel, en personas sanas o pacien-
tes con psoriasis en placas o pustulosa.

•	 Se define como eritema y descamación que 
afecta a más del 75 % de la superficie cor-
poral y que se suele acompañar de fiebre, 

malestar general, prurito, astenia, edema 
periférico y un cuadro potencialmente grave 
consistente en deshidratación secundaria, 
hipotermia, insuficiencia cardiaca y renal, 
dificultad en la termorregulación e infeccio-
nes secundarias, debido a la pérdida de la 
adecuada barrera de protección de la piel.

•	 Puede presentarse de forma súbita tras el 
descenso brusco de corticoterapia tópica o 
sistémica, por la reacción a un proceso in-
feccioso o incluso por estrés.

•	 La evolución es impredecible. Puede re-
gresar al estado clínico previo, cursar con 
brotes eritrodérmicos repetidos o incluso 
persistir dicho estado eritrodérmico.

•	 Se debe realizar un diagnóstico diferencial 
con el linfoma cutáneo, la toxicodermia me-
dicamentosa y la dermatitis atópica severa.

2.1.1.4.	 PSORIASIS PUSTULOSA

•	 Cuadro clínico caracterizado por la apari-
ción de pústulas estériles sobre placas eri-
tematoedematosas. 

•	 La forma localizada afecta a las manos y a 
los pies y presenta un cuadro clínico leve, 
mientras que la generalizada puede produ-
cir malestar general, fiebre, artralgias, ede-
ma periférico, uveítis, conjuntivitis, queili-

Figura 2.2. Psoriasis en gotas, guttata o eruptiva

Imagen tomada de Koufakis T, Gabranis I4, bajo licencia Reconocimiento 2.0 Genérica (CC BY 2.0).
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Figura 2.3.  Psoriasis eritrodérmica

Imagen tomada de Campione et al6. Imagen con licencia CC0 1.0 
Universal (CC0 1.0). Ofrecimiento al dominio público.

Figura 2.4. Psoriasis palmoplantar, eritrodermia y onicodistrofia

Imagen tomada de Teran et al7. Con licencia Reconocimiento 2.0 Genérica (CC BY 2.0).
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tis, pustulosis oral, leucocitosis, diarrea e 
hipocalcemia. Las pústulas evolucionan de 
color amarillento a marronáceo y desapare-
cen en unos 7 días, encontrando en un mis-
mo paciente pústulas en distintos estadios 
de evolución1.

•	 Los desencadenantes pueden ser el inicio 
y la retirada de la medicación tópica y sis-
témica, las infecciones, el estrés, el tabaco 
y los cambios hormonales, entre otros8. En 
esta forma clínica, en el raspado metódico 
de Brocq no evidenciaremos el rocío hemo-
rrágico de Auspitz1,2.

•	 Diagnóstico diferencial: toxicodermias me-
dicamentosas, dermatitis sobreinfectadas, 
tiña corporis pustular.

2.1.1.4.1.	 Localizada

2.1.1.4.1.1.	 Psoriasis palmoplantar o 
pustulosis palmoplantar  
(figuras 2.4 y 2.5)

•	 Supone un reto clínico, dado su curso cró-
nico y recidivante, y su resistencia al tra-
tamiento. Aparecen placas eritematosas, 
descamativas, de bordes bien definidos y 
con pústulas en su superficie, tanto en las 
manos como en los pies1.

•	 Las áreas más afectadas son el arco plantar 
y el talón del pie, y la eminencia tenar de 
las manos.

•	 Clínicamente, asocian prurito y escozor.

•	 Pueden acompañarse de lesiones típicas 
de psoriasis en otras zonas.

•	 Puede asociarse con patología endocrina y 
artropatía psoriásica.

2.1.1.4.1.2.	 Acrodermatitis continua  
de Hallopeau

•	 Lesiones muy persistentes y recurrentes en 
el mismo punto, consistentes en eritema, 
descamación y pústulas en los dedos de 
las manos y, en ocasiones, también de los 
pies, afectando selectivamente a las falan-
ges distales1.

•	 Las placas progresan en sentido proximal 
provocando destrucción de la lámina un-
gueal.

•	 Causan atrofia residual y osteoporosis.

2.1.1.4.2.	 Generalizada

2.1.1.4.2.1.	 Psoriasis con pústulas

•	 Sobre las placas de psoriasis aparecen le-
siones pustulosas. 

Figura 2.5. Psoriasis palmoplantar, eritrodermia y onicodistrofia

Imagen de dominio público, tomada de:  
http://history.amedd.army.mil/booksdocs/wwii/internalmedicinevolIII/chapter20figure100.jpg.
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•	 Se debe a un periodo de inestabilidad de 
la placa, con un proceso activo, bien des-
encadenado por algún tratamiento o por 
agentes exógenos.

•	 Suele regresar a la forma clínica previa.

2.1.1.4.2.2.	 Psoriasis pustulosa infantil  
y juvenil

•	 Es una forma excepcional de psoriasis pus-
tulosa en esas franjas de edad, que cursa 
sin afectación sistémica.

•	 Buen pronóstico y, en ocasiones, con remi-
sión espontánea. 

2.1.1.4.2.3.	 Impétigo herpetiforme  
o psoriasis generalizada  
del embarazo

•	 Forma clínica poco frecuente que aparece 
en el tercer trimestre y suele recurrir en em-
barazos posteriores.

•	 Las pústulas con agrupación herpetoide 
sobre base eritematosa son de localización 
simétrica en flexuras con extensión centrí-
fuga.

•	 Suele cursar con síntomas generales como 
son el malestar, la fiebre, la hipocalcemia y 
síntomas digestivos.

2.1.1.4.2.4.	Psoriasis pustulosa anular  
o circinada

•	 Las pústulas aparecen en la periferia de las 
placas y progresan de forma centrífuga.

•	 Es más frecuente en la infancia y puede 
estar desencadenada por algún proceso 
infeccioso.

2.1.1.4.2.5.	Psoriasis pustulosa generalizada 
aguda o Von Zumbusch

•	 Tríada de fiebre, malestar general grave y 
lesiones pustulosas diseminadas con ma-
yor afectación de flexuras y genitales, afec-
tando también a uñas y mucosa oral.

•	 La evolución de las pústulas deja una des-
camación generalizada, pudiendo derivar a 
psoriasis eritrodérmica.

•	 Requiere tratamiento inmediato porque 
existe riesgo vital por infecciones intercu-
rrentes, hipoalbuminemia, hipocalcemia, 
trombosis e insuficiencia hepática, cardia-
ca y renal.

2.1.2.	 LOCALIZACIONES ESPECIALES

2.1.2.1. PSORIASIS DEL CUERO CABELLUDO

•	 Puede ser la única localización de la psoria-
sis, pero lo normal es que se asocie a otras 
formas clínicas.

•	 Hasta el 80 % de los pacientes con psoria-
sis tendrán afectada esta localización.

•	 Nos encontramos placas eritematosas muy 
bien delimitadas con escamas blanquecinas 
en la región occipital, la parte superior del 
cuello, retroauriculares y que pueden so-
brepasar la línea de implantación del pelo.

•	 Esta forma clínica se asocia al desarrollo de 
artritis psoriásica. 

2.1.2.2.	 PSORIASIS DE LAS FLEXURAS  
O PSORIASIS INVERTIDA

•	 Aparición de placas eritematosas, bien de-
limitadas, brillantes, de color rojo intenso 
con una descamación mínima o incluso 
inexistente en el punto de contacto de dos 
pliegues cutáneos. Suele presentar una fi-
sura central dolorosa en el pliegue y la en-
contramos en axilas, ingles, área umbilical, 
región submamaria, pliegue interglúteo y 
región retroauricular.

•	 Es importante el diagnóstico diferencial 
con el intertrigo bacteriano o fúngico, el li-
quen plano y la dermatitis de contacto.

•	 Esta forma clínica también se asocia al de-
sarrollo de artritis psoriásica. 

2.1.2.3.	 PSORIASIS PALMOPLANTAR  
(figuras 2.4 y 2.5)

•	 Forma muy localizada y con gran afectación 
en la calidad de vida del paciente, que va 
a presentar placas eritematodescamativas 
con fisuración y/o lesiones pustulosas en 
la planta y las palmas, asociado a hiper-
queratosis. 
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•	 Con frecuencia, se asocia a psoriasis un-

gueal.

2.1.2.4.	 PSORIASIS UNGUEAL

•	 Presente en el 25 % de los pacientes, afec-

ta principalmente a las uñas de las manos. 

Es raro que sea la única manifestación de 

una psoriasis y puede aparecer a la vez o 

incluso antes de la manifestación de la pso-

riasis en otras áreas9.

•	 Se afectan con mayor frecuencia las uñas 

de las manos frente a las de los pies.

•	 Cuando se afecta la matriz ungueal, apare-

ce:

	– Piqueteado o pitting ungueal: depresio-

nes puntiformes de la superficie de la 

uña.

	– Surcos de Beau: depresiones lineales 

transversales en el lecho ungueal.

	– Onicolisis: separación de la lámina un-

gueal del lecho ungueal.

	– Leuconiquia: decoloración blanca de la uña.

•	 Cuando se afecta el lecho ungueal:

	– Signo de la mancha de aceite: manchas 

amarillentas por debajo de la lámina con 

un crecimiento centrífugo.

	– Hiperqueratosis subungueal que puede 

confundirse con una onicomicosis.

•	 Esta forma clínica se asocia al desarrollo de 

artritis psoriásica.

2.1.2.5.	 PSORIASIS EN MUCOSAS

•	 Es rara, pero se pueden evidenciar placas 

eritematosas anulares con descamación 

blanquecina (annulus migrans) en la mu-

cosa oral. 

•	 La lengua geográfica podría ser otra mani-

festación.

•	 Suele acompañar a la psoriasis eritrodér-

mica y a las formas pustulosas.

2.1.2.6.	 PSORIASIS GENITAL

•	 Pueden aparecer placas de psoriasis en los 

genitales hasta en un 30 % de los casos. 

•	 Se asocia a psoriasis en placas o psoriasis 

inversa.

•	 Aparecen placas escasamente descamati-

vas en glande, ano, vulva y labios. 

•	 Son pruriginosas.

2.2.	Manifestaciones articulares

La psoriasis es una enfermedad autoinmune, 

de carácter inflamatorio y proliferativo, que 

presenta fundamentalmente síntomas cutá-

neos, pero no es una patología exclusiva de 

la piel.

En el 15-30 % de los pacientes con psoriasis 

se van a presentar manifestaciones articula-

res. En el 60 % de los casos10, dichas manifes-

taciones aparecerán 10-12 años tras el inicio 

de la clínica cutánea; en aproximadamente 

un 25 % de los pacientes ambas presentacio-

nes serán simultaneas y, de manera menos 

frecuente (10-15 %), la clínica articular prece-

derá a la clínica cutánea.

Aunque puede aparecer en cualquier edad, 

la mayor incidencia es entre los 30 y los 

50 años.

La artropatía psoriásica se presenta con ma-

yor frecuencia en aquellos pacientes con:

•	 Distrofia ungueal, la cual está presente en 

el 90 % de los pacientes con manifestacio-

nes articulares.

•	 Afectación del cuero cabelludo.

•	 Afectación perianal o interglútea.

2.2.1. FORMAS DE PRESENTACIÓN

En los casos en los que existe artropatía pso-

riásica, esta se puede presentar con uno de 

los siguientes patrones10,11 descritos por Moll 

y Wright en 1973, que, a pesar de posteriores 

modificaciones, son los que se suelen em-

plear:

•	 Forma poliarticular simétrica:

	– Se suelen afectar grandes articulaciones 

y manos; deben ser al menos 5 articula-

ciones.
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	– El patrón recuerda a la artritis reumatoi-
de, pero se diferencia de esta en que el 
factor reumatoide es negativo.

•	 Forma oligoarticular asimétrica:

	– Es la forma de presentación más frecuen-
te.

	– Se suelen afectar las interfalángicas 
proximales y distales.

	– Para ser oligoarticular deben afectarse 
como máximo 4 articulaciones.

	– Hay dactilitis o inflamación “en dedo de 
salchicha”.

	– Es frecuente que se asocie a entesitis.

•	 Forma distal:

	– Puede ser coincidente con alguno de los 
otros patrones.

	– Se afectan las articulaciones interfalángi-
cas distales de manos y/o pies.

•	 Forma mutilante:

	– Se afectan las articulaciones de los de-
dos de las manos.

	– Es una variante deformante, con defor-
mación y destrucción ósea.

	– En la radiografía se observa osteolisis.

	– Se provoca acortamiento de los dedos, 

por un telescopado y plegado óseo.

•	 Artropatía axial:

	– Hay espondilitis y/o sacroileítis.

	– Puede coexistir o no con artropatía peri-

férica.

	– El patrón es similar a la espondilitis an-

quilopoyética.

En los pacientes en los que se presenta esta 

artropatía psoriásica, hay una afectación cró-

nica, pudiendo haber brotes en el tiempo.

Los pacientes afectos suelen tener dolor, rigi-

dez e inflamación en las articulaciones afec-

tas, o bien en la inserción de tendones y liga-

mentos a los huesos, proceso conocido como 

entesitis.

Como en otras espondiloartropatías, en los 

pacientes con artropatía psoriásica pueden 

asociarse otras manifestaciones extraarticu-

lares, como son la uveítis y la conjuntivitis10.

También se ha visto asociación con nefropa-

tías, glomerulonefritis o complicaciones car-

diovasculares, asociaciones que se verán en 

el capítulo de comorbilidades10.   :
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CAPÍTULO 3 

Diagnóstico  
de la psoriasis 
Dra. Norma Alejandra Doria Carlin 
Dra. Rocío Rodríguez Coronilla

3.1.	 Psoriasis cutánea

En la mayoría de los casos es posible diagnos-
ticar la psoriasis con la información obtenida 
en la historia clínica completa (antecedentes, 
posibles desencadenantes…) y la exploración 
física1.

Las lesiones elementales son las placas erite-
matosas simétricas (mayores de 1 cm), bien 
delimitadas, con escamas plateadas super-
puestas. Las lesiones individuales pueden 
confluir, extenderse lateralmente o desarro-
llar la compensación central parcial. Cuan-
do está resolviéndose, a su alrededor suele 
observarse un halo de piel más pálida que la 
sana, denominado “halo de Woronoff”.

Puede cursar con síntomas como prurito o 
dolor y, como es típico de las enfermedades 
eritematodescamativas, tras un traumatismo 
o presión, es posible visualizar en la zona 
afecta por ellos lesiones propias de esta der-
matosis, lo que se conoce como “fenómeno 
de Köebner”.

La psoriasis puede presentarse casi en cual-
quier parte del cuerpo, apareciendo con ma-
yor frecuencia en los codos, las rodillas, el 
cuero cabelludo, la línea glútea, el ombligo, 
y la espalda. El compromiso ungueal, parti-
cularmente picaduras, onicolisis y decolora-
ción de color rojo-marrón, se asemeja a gotas 
de aceite, se produce más a menudo en los 

dedos de la mano que en los del pie y pue-

de ocurrir hasta en el 50 % de los pacientes. 

La lengua geográfica, que presenta placas 

eritematosas no dolorosas y se correlaciona 

con la pérdida de papilas filiforme, puede ser 

también observada, aunque es inespecífica2.

3.1.1.	 PRUEBAS COMPLEMENTARIAS

Ante las dudas diagnósticas, puede ser preci-

so realizar pruebas complementarias:

•	 Raspado metódico de Brocq, que consiste 

en el raspado con un objeto romo de su su-

perficie. Se observa, por orden de aparición:

1.	 Desprendimiento de escamas finas. Sig-

no de la bujía o mancha de la cera.

2.	Despegamiento de una fina membrana 

epidérmica: signos de Duncan-Buckley.

3.	 Punteado hemorrágico superficial: quitar 

las escamas plateadas induce un trau-

ma en los subyacentes capilares y causa 

una hemorragia de punta en el sitio de 

la lesión, hallazgo conocido como “rocío 

hemorrágico” o “signo de Auspitz”, con-

siderado patognomónico de la psoriasis.

•	 Biopsia cutánea con resultado histológico 

compatible realizando un punch de 4 mm.

•	 Exámenes de laboratorio: hiperuricemia, 

líquido de las pústulas (estéril, con infiltra-

ción de neutrófilos), cultivo negativo para 

hongos, etc.

•	 Radiografía de las articulaciones afectas3.
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3.1.2.	 VALORACIÓN DE LA GRAVEDAD

La psoriasis presenta una importante variabi-
lidad clínica entre pacientes y en diferentes 
momentos evolutivos del mismo individuo.

La gravedad de las manifestaciones cutáneas 
se define en función del porcentaje de super-
ficie corporal afectada (body surface area –
BSA–) o el índice de gravedad y área de psoria-
sis (Psoriasis Area and Severity Index –PASI–), 
debiendo tener en cuenta también la exten-
sión y la intensidad de las lesiones, la presen-
cia de formas especiales, la topografía de las 
lesiones (afectación facial, flexural, genital, 
etc.), la limitación psicosocial que provoca en 
el paciente y la afectación del estado general4.

La gravedad también puede venir definida en 
función de la respuesta frente al tratamiento 
y la necesidad de administrar terapias más 
agresivas5.

Entre los métodos más utilizados que nos 
permiten evaluar la intensidad de la psoriasis 
está el PASI. No obstante, hay muchas más 
escalas e instrumentos de medida, que para 
ser útiles deben estar validados y deben pro-
ducir resultados reproducibles. Su principal 
utilidad es permitir tomar decisiones tera-
péuticas estandarizadas en psoriasis tributa-
rias de tratamiento sistémico y poder valorar 
la respuesta al tratamiento de una manera 
más objetiva.

En la práctica clínica, se recomienda evaluar a 
los pacientes con ayuda de la regla de los 10, 
considerando como psoriasis graves aquellas 
con valores de PASI mayor de 10, BSA mayor 
esde 10 o una puntuación en el Dermatology 
Life Quality Index (DLQI) mayor de 10. El uso 
de estos valores de corte para clasificar una 
psoriasis como grave en ocasiones es reque-
rido para poder justificar el uso de fármacos 
biológicos6.

3.1.2.1.	 PRINCIPALES ÍNDICES DE MEDIDA 
DE GRAVEDAD DE LA PSORIASIS

3.1.2.1.1.	 Body surface area

La forma más sencilla para medir la superficie 
afectada por las lesiones de psoriasis es usar 

la palma de la mano del paciente (incluyendo 
los dedos), como equivalente al 1 % de la to-
talidad de la superficie corporal del mismo6,7. 

La psoriasis se considera leve cuando afecta 
menos del 3 % de la superficie cutánea, mo-
derada cuando afecta entre el 3 y el 8 %, y 
grave cuando afecta más del 10 %6,7.

La principal limitación es la dificultad para el 
cálculo en pacientes con morfología en pe-
queñas placas o guttata y cuando hay zonas 
de discromía residual que no deben ser con-
sideradas en el cálculo6,7.

3.1.2.1.2.	 Psoriasis Area and Severity Index

Probablemente se trata del sistema más uti-
lizado, dado que muestra una buena correla-
ción y un bajo índice de variabilidad entre ob-
servadores, permite su realización de forma 
bastante rápida y es el más usado histórica-
mente en los ensayos clínicos para la aproba-
ción de fármacos biológicos, que lo eligieron 
instrumento de medida principal. No obstan-
te, nunca ha sido formalmente validado6.

Este índice combina la valoración de cada le-
sión de psoriasis del 0 al 4 (0 = ninguno, 1 = 
leve, 2 = moderado, 3 = marcado, 4 = muy 
marcado) en función de 3 parámetros (erite-
ma, infiltración y descamación), así como una 
evaluación ponderada del área que afecta 
dividiendo el cuerpo en partes, es decir, ca-
beza, tronco, extremidades superiores y ex-
tremidades inferiores6.

Existen herramientas y aplicaciones para fa-
cilitar el cálculo del PASI en línea y diferentes 
tutoriales para entender y practicar el uso 
de este índice. Puede ser útil la de la página 
del grupo de psoriasis de la Academia Espa-
ñola de Dermatología y Venereología (AEDV: 
http://aedv.es/calculadora-pasi/6.

Una valoración de la intensidad del PASI es 
considerar leves a los pacientes entre 0 y 5, 
psoriasis moderada de 5 a 10 y grave en los 
PASI mayores de 106. 

Otra clasificación aceptada divide las psoria-
sis en leve (0-7), moderada (7-12) y grave en 
PASI superiores a 126.
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Los principales problemas del PASI son la de-
pendencia de la subjetividad del médico, que 
puede dar lugar a diferentes valores en un 
mismo paciente cuando la medición la rea-
lizan distintos médicos, la falta de inclusión 
de los síntomas que produce la enfermedad, 
su ausencia de utilidad en formas como la 
pustulosa y que la sensibilidad de la escala 
es menor en los valores bajos y no guarda 
proporcionalidad. A este respecto, están en 
desarrollo instrumentos de medida para me-
dir la descamación de las lesiones de mane-
ra objetiva, así como sistemas que permiten 
analizar imágenes estandarizadas para cal-
cular el PASI6.

Algunas variantes del PASI como el Psoriasis 
Log-based Area and Severity Index (PLASI) 
o el Psoriasis Exact Area and Severity Index 
(PEASI) serían potencialmente más eficaces, 
pero aún no se han incorporado a los ensayos 
clínicos o a la práctica clínica6.

Aparte del uso habitual del PASI de un pa-
ciente en un momento dado, son muy utili-
zados como índices de eficacia los llamados 
PASI 50 o PASI 756.

El PASI 50 es el valor PASI que supone un 
50 % del valor del PASI basal de un paciente, 
es decir, que un paciente alcance un PASI 50 
supone que su PASI actual es al menos un 
50 % menor que su PASI basal al inicio de un 
determinado tratamiento. Equiparable es el 
PASI 75, disminución del 75  % del PASI ba-
sal, o el PASI 90, considerado actualmente 
por algunos como el paradigma de eficacia 
en los estudios que evalúan los nuevos fár-
macos biológicos anti-IL-17 y que supone que 
un paciente que lo alcance tiene como valor 
máximo del PASI actual el 10 % del valor del 
PASI que tenía inicialmente. Así, un paciente 
con un PASI 20 al inicio, alcanzaría el PASI 50 
cuando su PASI fuera de 10 o inferior, alcan-
zaría su PASI 75 con un PASI 5 y alcanzaría su 
PASI 90 cuando su PASI fuera de 26.

Para la evaluación de un paciente, resulta 
especialmente útil emplear datos de la BSA y 
del PASI. Así, un paciente con un PASI inferior 
a 10 pero con una BSA del 28 % nos indica-

ría una forma extensa de enfermedad con un 
eritema, una descamación y una infiltración 
discretos; y, al revés, una BSA baja con un 
PASI elevado nos indicaría una enfermedad 
con placas gruesas, eritematosas y muy des-
camativas localizadas6.

El PASI es la herramienta más ampliamente 
utilizada para la medida de la severidad de 
la psoriasis6.

El PASI combina la valoración de la severidad 
de las lesiones y el área afectada en una sola 
cifra entre los valores de 0 (ninguna enferme-
dad) y 72 (enfermedad máxima)6.

El cuerpo se divide en 4 secciones:

•	 Miembros inferiores, 40 %.

•	 Tronco, 30 %. 

•	 Miembros superiores, 20 %.

•	 Cabeza, 10 %.

Para cada sección, se estima el porcentaje 
de área (A) de la piel implicada y después  
se transforma en una gradación de 0 a 6  
(tabla 3.1): 

Tabla 3.1.	 PASI, cálculo de la superficie 
corporal

Grado Área implicada 

Grado: 0 0 % 

Grado: 1 < 10 % 

Grado: 2 10-29 %

Grado: 3 30-49 %

Grado: 4 50-69 %

Grado: 5 70-89 %

Grado: 6 90-100 %

Fuente: elaboración propia.

La severidad es estimada por 4 parámetros 
(PEDI):

•	 Picor (P).

•	 Eritema (E).

•	 Descamación (D) .

•	 Induración (I). 

Los parámetros de la severidad se miden en 
una escala de 0 a 4, de ninguno al máximo. 
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La suma de los 4 parámetros de la severidad 

se calcula para cada sección de la piel y se 

multiplica por la estimación del área para esa 

sección y por el peso de la sección respecti-

va (0,1 para la cabeza, 0,2 para los brazos, 

0,3 para el cuerpo y 0,4 para las piernas). 

Ejemplo: (P cabeza + E cabeza + D cabeza + I 

cabeza ) x A cabeza x 0,1 = total cabeza 1/2.  

El PASI total se calcula como suma de los 

PASI para las 4 secciones de la piel.

3.1.2.1.3.	 Nail Psoriasis Severity Index 
(NAPSI)

Se trata de un instrumento específico de 

medida de la afectación ungueal. Para calcu-

larlo, cada uña se divide en 4 cuadrantes ima-

ginarios y es evaluada para buscar signos de 

afectación de la matriz ungueal o del lecho6,8.

•	 Matriz ungueal: traquioniquia, lúnula ro

ja, leuconiquia y pitting. Se evalúa de 0 a 4 

en función del número de cuadrantes afec-

tos6,8. 

•	 Lecho ungueal: onicólisis, hiperqueratosis 

subungueal, hemorragias en astilla, man-

chas de aceite. Al igual que en el caso an-

terior, se evalúa entre 0 y 4 el número de 

cuadrantes afectos en cada uña con alguna 

de las lesiones6,8.

Como cada uña puede tener como máximo 

afectación tanto de matriz como del lecho en 

los 4 cuadrantes, el máximo NAPSI es de 80 si 

se evalúan solo las manos o 160 si se evalúan 

también las uñas de los pies6,8,9.

Es conveniente mencionar también la exis-

tencia de un NAPSI modificado y de un target 

NAPSI, así como la integración del NAPSI con 

el índice de evaluación de psoriasis ungueal 

de Baran para desarrollar un nuevo índice que 

los autores han denominado N-NAIL y que, a 

diferencia del NAPSI, no evalúa puntos rojos 

en la lúnula ni leuconiquia, sino que solo pun-

túa onicólisis, pitting e hiperqueratosis un-

gueal, junto con las líneas de Beau, que tam-

bién eran incluidas en el artículo de Baran6,8,9.

Para la evaluación ungueal también conta-

mos con índices complejos como el NAPPA, 

que tienen 3 componentes, un cuestionario 

de calidad de vida (NAPPA-QoL), un cuestio-

nario de beneficio del paciente con el trata-

miento (Patient Benefit Index, NAPPA-PBI) 

cuestionario de evaluación clínica de la 

severidad (Clinical Assessment of Severity  

–NAPPA-CLIN–)6,8,9.

3.1.2.1.4.	 Psoriasis Assessment Severity 
Score (PASS )

En esta escala se valora la superficie corporal 

afecta usando la regla de los 9 de Wallace, en 

la que la cabeza y cada extremidad superior 

suponen un 9  % de la superficie corporal y 

cada extremidad inferior o parte anterior o 

posterior del tronco suponen un 18 %6.

Se valoran el grado de eritema, infiltración 

y descamación en función de la escala que 

aparece en la tabla 3.2.

Tras el cálculo de la superficie afecta, para 

calcular los porcentajes de lesiones de cada 

estado de eritema, descamación e infiltración 

se aplicaría la fórmula correspondiente, lo que 

supondría evaluar de forma más exacta la gra-

vedad de la enfermedad, aunque tiene como 

contrapartida una mayor dificultad y un mayor 

requerimiento de tiempo para su realización6.

Tabla 3.2. Cálculo del índice PASS

Eritema Sin eritema (Eo) Eritema leve (Ei) Eritemaintenso (Ei)

Descamación Sin escamas (Do) Escamosa (De) Intensa (Di)

Infiltración No infiltrado (Io) Superficial (Is) Media (Im) Profunda (Ip)

Fuente: elaboración propia.
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E = E0 + Ei*0,2 + Ei*0,4

D = D0 + De*0,2 + Di*0,4

I = I0 + Is*0,2 + Im*0,4 + Lp*0,6

PASS= (E + D + I) x % de superficie corporal 
afecta.

3.1.2.1.5.	 Physician’s Global Assessment 
(PGA)

Es un instrumento de medida que nos pro-
porciona una evaluación subjetiva de la gra-
vedad de la enfermedad por parte del pacien-
te, válido tanto para formas extensas como 
localizadas de la enfermedad, ya que valora 
la intensidad pero no la extensión ni la sinto-
matología de las lesiones6.

Generalmente, en el denominado PGA está-
tico se emplea una puntuación comprendida 
entre el 0 y el 66 (tabla 3.3). 

Tabla 3.3. Cálculo del índice PGA

Puntuación Lesión

0 Blanqueada

1 Casi blanqueada, mínima

2 Leve

30-49 %

3 Leve a moderada (infiltración 
leve, eritema y descamación 
moderada)

4 Moderada

5 Moderada a grave 
(infiltración, eritema o 
descamación marcada)

6 Grave

Fuente: elaboración propia.

Tiene como limitación la subjetividad, así 
como la falta de sensibilidad a los cambios en 
los pacientes que se encuentran en la zona de 
las puntuaciones intermedias. Su principal 
fortaleza es su sencillez y que refleja bastan-
te bien la práctica dermatológica diaria, fuera 
del contexto de ensayos o unidades de refe-
rencia en el tratamiento de la psoriasis6.

En su forma dinámica (tabla 3.4), el PGA 
supone la evaluación de la evolución de la 
enfermedad respecto a la situación basal y 
tiene como principal inconveniente que cada 

observador debe ser capaz de recordar la si-

tuación basal de cada paciente6.

Tabla 3.4. Índice PGA, forma dinámica

+5 Blanqueamiento o mejoría entre el 90  
y el 100 %

+4 Mejoría importante entre el 70 y el 90 %

+3 Mejoría de moderada a importante entre  
el 50 y el 70 %

+2 Mejoría moderada entre el 30 y el 50 %

+1 Mejoría leve entre el 10 y el 30 %

0 Sin cambios respecto a la situación basal  
o cambios mínimos

-1 Empeoramiento leve

-2 Empeoramiento moderado

-3 Empeoramiento de moderado  
a importante

-4 Empeoramiento importante

-5 Empeoramiento muy importante

Fuente: elaboración propia.

Por último, dentro de este tipo de sistema 

de valoración global por parte del médico, 

encontraríamos el Lattice System Physician’s 

Global Assessment (LS-PGA) que, utilizan-

do una escala de 8 niveles de gravedad, in-

troduce una gradación cualitativa según el 

porcentaje de extensión de la enfermedad, 

junto a una escala de 4 puntos para el grado 

de intensidad de las lesiones. Ha sido creado 

para mejorar la evaluación que se consigue 

mediante la utilización del PGA estático, ya 

que da un peso especial al grosor de las pla-

cas ignorando la descamación, que puede ser 

fácilmente alterada mediante el uso de emo-

lientes y queratolíticos. Más recientemente 

se ha propuesto que el producto del PGA y 

de la BSA podría ser una alternativa más sen-

cilla al uso del PASI, pero está pendiente de 

validar6.

3.1.2.1.6.	 Self administered Psoriasis Area 
and Severity Index (SAPASI)

Se trata de una variante del PASI que puede 

ser cumplimentada por el propio paciente6,10.

El test incluye una silueta humana donde el 

paciente sombrea las zonas afectas y 3 esca-

las visuales analógicas en las que marca el 
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grado de eritema, descamación e infiltración 
en una escala del 0 a 12 mm6,10.

En función de lo cumplimentado por el pa-
ciente, se realiza la siguiente fórmula mate-
mática que dará como resultado el valor del 
SAPASI6,10:

SAPASI = [(0,1*área cabeza) + (0,2*área ex-
tremidades superiores) + (0,3*área de tron-
co) + (0,4*área de extremidades inferiores)] 
[0,0333 x (valoración del eritema + descama-
ción + infiltración)]

Aunque podría pensarse que la subjetividad 
del paciente podría modificar los resultados 
hasta invalidarlos, hay estudios que correla-
cionan el PASI y el SAPASI con un buen índice 
de concordancia6,10.

Conviene abordar el Simplified Psoriasis In-
dex, que tiene componentes separados para 
la gravedad actual, el impacto psicosocial y 
las intervenciones pasadas, y que tiene dos 
vertientes, una para rellenar por profesiona-
les y otra para cumplimentar por parte del 
paciente. Se pondera con un 50 % de la pun-
tuación la afectación del cuero cabelludo, las 
uñas y la región anogenital, dando una pun-
tuación a cada localización del 0-0,5 o del 1. 
Ha demostrado tener buenos índices de co-
rrelación entre observadores6,10.

3.1.2.1.7.	 Salford Psoriasis Index (SPI)

Este sistema de medición pretende integrar 
datos sobre la gravedad clínica del paciente 
así como otros basados en el impacto psico-
social para el paciente y su historia de grave-
dad en función de la resistencia a los trata-
mientos6.

Por una parte, los datos obtenidos del PASI 
se trasforman a una escala del 1 al 10 según 
la siguiente escala de conversión:

-PASI 0 = 0; PASI 0,1-3 = 1; PASI 3,1-5= 2; 
PASI 5,1-8 = 3; PASI 8,1-11 = 4; PASI 11,1-14 
= 5; PASI 14,1-18 = 6; PASI 18,1-23 = 7; PASI 
23,1-29 = 8; PASI 29,1-36 = 9; PASI > 36 = 9.

Por otro lado, el impacto psicosocial es valo-
rado por el paciente en una escala analógica 
visual del 0 al 10.

Por último, la historia de gravedad de la enfer-
medad se obtiene sumando 3 valores.

De esta forma, el Índice de Salford (tabla 3.5) 
se compone de 3 cifras (ejemplo: 8, 7 y 4): la 
primera nos indica el intervalo de PASI en el 
que se encuentra el paciente, la segunda la 
repercusión social y la tercera la gravedad 
previa que ha presentado la psoriasis en fun-
ción del número y la duración de tratamientos 
sistémicos, así como el número de ingresos o 
episodios de eritrodermia. El tiempo requerido 
para su correcta cumplimentación y la falta de 
datos de la gravedad previa en algunos pacien-
tes, en los que deben recogerse a partir de la 
anamnesis y el paciente puede no recordar con 
exactitud los datos requeridos, limitan su utili-
zación en la práctica clínica habitual6.

Tabla 3.5.	 Cálculo del Índice de Salford 
(SPI)

Primero 1 punto por cada tratamiento 
sistémico durante menos de 12 
meses

2 puntos si el PUVA ha superado 2 
meses

Segundo 1 punto por cada sistémico de más 
de un año

1 punto si más de 200 tratamientos  
o más de 1000 J/cm2 de PUVA

1 punto por cada 5 ingresos

Tercero 1 punto por cada episodio de 
eritrodermia

Fuente: elaboración propia.

3.1.2.1.8.	 National Psoriasis Foundation 
Psoriasis Score (NPF-PS)

Este índice incluye 6 subdominios: induración 
de las placas en 2 sitios representativos, BSA 
en relación con la situación basal, PGA estáti-
co, valoración global del paciente y valoración 
del picor del paciente. Cada uno de los subdo-
minios se valora entre el 0 y el 5. La BSA se 
divide en intervalos del 20 % de la BSA6.

3.1.2.1.9.	 Iconografía

La realización de fotografías de forma inicial 
y después secuencialmente permite observar 
la evolución de la enfermedad. El uso de en-
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cuadres protocolizados, así como distancias 
y parámetros iguales, es decir, la estandari-
zación de las fotografías facilita aún más la 
comparación de las mismas6.

3.1.2.1.10.	 Otros

Hay otros índices que pueden ser empleados 
de manera ocasional. Uno de ellos es el Itch Se-
verity Score (ISS), escala numérica del 0 al 10 
para evaluar el prurito y bastante útil para iden-
tificar los síntomas asociados a las placas6,11.

Algunos autores han evaluado el dolor produ-
cido por las placas con índices no específicos 
de psoriasis como el Pain Quality Assess-
ment Scale (PQAS), así como con escalas nu-
méricas de dolor con rango 0-206,12.

La evaluación llamada PSOCUBE incluye la 
historia clínica personal, familiar, la oftal-
mológica, así como la medición de la cintura 
y la cadera, el índice de masa corporal y un 
complejo panel analítico que abarca homocis-
teína, PCR y vitamina D, complementado con 
un examen cardiaco, una ecografía cardiaca y 
muscular, radiografías articulares y la medi-
ción de la tensión, a los que se unen además 
índices como los comentados antes, otros de 
impacto psicosocial y algunos de evaluación 
de la artritis psoriásica6,13.

3.1.2.2.	 CONCLUSIONES

A pesar de la existencia de diversas escalas, 
ninguna está exenta de desventajas, si bien 
el PASI, el PGA (y más recientemente el IGA 
mod 2011) y la BSA son las más utilizadas y 
las que por motivos históricos se han em-
pleado en los ensayos clínicos, por lo que se-
ría recomendable su conocimiento por parte 
de la comunidad dermatológica6.

3.2.	Artropatía psoriásica

La clínica es importante para el diagnóstico, 
por lo que tanto la anamnesis como la explo-
ración son fundamentales. 

Hay que valorar las alteraciones cutáneas, 
tanto como la inflamación articular o el dolor 
a la exploración.

En la analítica se puede encontrar una eleva-
ción de los reactantes de fase aguda como la 
velocidad de sedimentación globular (VSG) 
o la proteína C reactiva (PCR) –aunque no en 
todos los casos se elevan– o anemia –sería 
anemia de trastornos crónicos–, pero sin que 
sea una constante, puesto que no hay ningún 
dato específico en la analítica para diagnosti-
car o confirmar la artropatía psoriásica.

Aunque clásicamente se ha propuesto la ne-
gatividad del factor reumatoide (FR) como 
uno de los datos claves para la enfermedad, 
no puede emplearse como tal, puesto que 
puede ser positivo, al igual que los anticuer-
pos antinucleares (ANA), en porcentajes en 
torno al 2-10 %. 

Otra de las pruebas diagnósticas que se pue-
den efectuar a estos pacientes son las prue-
bas de imagen, que van a permitir valorar al 
afectación o el daño articular. 

Se deben solicitar pruebas de imagen de las 
articulaciones afectas, en las que se obser-
van14,15:

•	 Aumento de partes blandas periarticulares.

•	 Cambios erosivos.

•	 Lisis de falanges terminales.

•	 Alteración de la alineación y subluxaciones.

•	 Proliferación ósea.

•	 Periostitis.

•	 Pérdida del espacio articular.

•	 Sindesmofitos paravertebrales.

•	 Osteítis de los cuerpos vertebrales.

La proliferación ósea, con la periostitis reac
tiva, origina un aumento de la densidad del 
hueso, que en las falanges es conocido como 
“falange de marfil”, mientras que la lisis o 
erosión de las falanges, con afilamiento de la 
falange proximal, produce la imagen denomi-
nada “lápiz en copa”, al coexistir junto con un 
ensanchamiento de la base de la falange.

La resonancia magnética (RM) es más sensi-
ble que la radiografía convencional y muestra 
imágenes con mayor inflamación ósea y de 
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los tejidos blandos adyacentes. Los signos 

que hay que valorar son la osteítis, el edema 

de médula ósea, las periostitis, la sinovitis, la 

entesitis y las erosiones.

En todas estas pruebas de imagen, pode-

mos observar signos de descenso de la masa 

ósea, lo que indica la mayor probabilidad de 

osteoporosis y el mayor riesgo de fracturas 

óseas que se observa en estos pacientes.

Mediante la ecografía, prueba menos sensi-

ble en esta patología, se verán fundamental-

mente signos de sinovitis y de tendinitis.

3.2.1.	 CRITERIOS DIAGNÓSTICOS

Aunque el diagnóstico es clínico con apoyo 

de las imágenes radiológicas, los criterios 

que se emplean para el diagnóstico son los 

que se publicaron en 2006, conocidos como 

criterios CASPAR (Classification Criteria for 

Psoriatic Arthritis). 

Estos criterios presentan una sensibilidad del 

91 % y una especificidad del 97 % para diag-

nosticar la patología. Para ello, es necesario 

obtener 3 o más puntos:

•	 Psoriasis:

	– Actual.................................................................2 puntos.

	– Antecedentes personales...................1 punto.

	– Antecedentes familiares,  
sin afectación del paciente................1 punto.

•	 Onicopatía psoriásica..................................1 punto.

•	 FR negativo.............................................................1 punto.

•	 Dactilitis actual o pasada.........................1 punto.

•	 Evidencia radiológica de  
neoformación yuxta-articular,  

sin ser osteofitos..............................................1 punto.

La aplicación de estos criterios es sencilla, rá-

pida y fácil. Además, tienen dos aportaciones 

realmente importantes. La primera es que 

permiten el diagnóstico de artritis psoriásica 

en ausencia de psoriasis cutánea en el mo-

mento del diagnóstico. Los 3 puntos necesa-

rios para clasificar a un paciente se pueden 

obtener de los restantes apartados o incluso 

de la historia familiar de psoriasis16,17.

La otra novedad es que podemos clasificar 

a un paciente como con artritis psoriásica s 

aun con FR positivo si cumple otras caracte-

rísticas definidas para obtener los 3 puntos 

necesarios. La gran limitación de este estudio 

es que se realizó en pacientes con una media 

de 12 años de evolución16,17.

Además de estos criterios, la Sociedad Espa-

ñola de Reumatología, estableció otros crite-

rios para los casos de afección axial, cono-

cidos como criterios del grupo GRAPPA18 los 

cuales requieren para el diagnóstico tener 2 

de los 3 siguientes:

•	 Dolor lumbar inflamatorio.

•	 Edad de inicio de los síntomas < 45 años, 

con una duración mayor de 3 meses. Rigi-

dez matutina > 30 minutos, inicio insidio-

so, con mejoría con el ejercicio, dolor alter-

nante en nalgas.

•	 Limitación funcional: limitación en la movi-

lidad cervical, dorsal o lumbar en el plano 

sagital y frontal. 

•	 Criterio radiológico: sacroileítis unilateral ≥ 

grado 2 en radiografía simple, presencia de 

sindesmofitos, en RM de sacroilíacas: pre-

sencia de edema de médula ósea, erosio-

nes o disminución del espacio articular.   :
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4.1.	 Diagnóstico diferencial  
de la psoriasis cutánea

4.1.1.	 PSORIASIS VULGAR

La psoriasis vulgar precisa realizar diagnósti-

co diferencial con las siguientes patologías:

•	 Eccema numular1-3.

•	 Linfoma cutáneo de células T1,2,4.

•	 Pitiriasis rubra pilaris1,2.

•	 Dermatofitosis1,2:

	– Tiña del cuero cabelludo.

	– Tiña de la piel lampiña.

	– Tiña inguinal.

	– Tiña de los pies.

	– Tiña de las manos.

	– Tiña incógnito.

	– Onicomicosis por dermatofitos  

(tiña de las uñas).

	– Dermatofitides.

La tabla 4.1 expone las principales claves del 

diagnóstico diferencial de la psoriasis vulgar.

4.1.2.	 PSORIASIS EN GOTAS O PSORIASIS 
GUTTATA

La psoriasis guttata precisa realizar diagnós-

tico diferencial con las siguientes patologías:

•	 Pitiriasis rosada1,2.

•	 Lúes1,2.

•	 Pitiriasis liquenoide crónica1,2.

•	 Liquen plano1,2.

La tabla 4.2 expone las principales claves del 

diagnóstico diferencial de la psoriasis en gotas.

4.1.3.	 PSORIASIS ERITRODÉRMICA

La psoriasis eritrodérmica precisa realizar 

diagnóstico diferencial con las siguientes pa-

tologías:

•	 Linfoma cutáneo de células T1,2,4.

•	 Dermatitis o eccema atópico1,2,5.

•	 Pitiriasis rubra pilaris1,2.

•	 Toxicodermia1,2.

La tabla 4.3 expone las principales claves del 

diagnóstico diferencial de la psoriasis en go-

tas.

4.1.4.	 PSORIASIS PUSTULOSA 
GENERALIZADA

La psoriasis pustulosa generalizada precisa 

realizar diagnóstico diferencial con las si-

guientes patologías:

•	 Dermatosis pustulosa subcórnea1,2.

•	 Impétigo1,2.

•	 Pénfigo foliáceo1,2.

•	 Pustulosis exantemática1,2.
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La tabla 4.4 expone las principales claves del 
diagnóstico diferencial de la psoriasis pusto-
losa generalizada.

4.1.5.	 PSORIASIS PUSTULOSA LOCALIZADA

La psoriasis pustulosa localizada precisa rea-
lizar diagnóstico diferencial con las siguien-
tes patologías:

•	 Eccema sobreinfectado1,2.

•	 Dermatofitosis1,2.

•	 Eccema dishidrótico1,2.

La tabla 4.5 expone las principales claves del 
diagnóstico diferencial de la psoriasis pustu-
losa localizada.

4.1.6.	 PSORIASIS INVERTIDA

La psoriasis invertida precisa realizar diag-
nóstico diferencial con las siguientes patolo-
gías:

•	 Dermatitis seborreica1,2.

•	 Intertrigo candidiásico1,2.

•	 Dermatofitosis1,2.

•	 Eritrasma1,2.

•	 Pénfigo benigno crónico familiar1,2.

La tabla 4.6 expone las principales claves del 
diagnóstico diferencial de la psoriasis inver-
tida.

4.1.7.	 PSORIASIS DEL CUERO CABELLUDO

La psoriasis del cuero cabelludo precisa reali-

zar diagnóstico diferencial con las siguientes 

patologías:

•	 Dermatitis seborreica1,2.

•	 Intertrigo candidiásico1,2.

•	 Dermatofitosis1,2.

•	 Eritrasma1,2.

•	 Pénfigo benigno crónico familiar1,2.

La tabla 4.7 expone las principales claves del 

diagnóstico diferencial de psoriasis del cuero 

cabelludo.

4.2.	Diagnóstico diferencial  
de la artritis psoriásica

4.2.1.	 CRITERIOS DIAGNÓSTICOS 
PROPUESTOS POR EL GRUPO GRAPPA

La tabla 4.8 presenta de manera resumida los 

criterios diagnósticos propuestos por el gru-

po GRAPPA para el diagnóstico de la afección 

axial de la artritis psoriásica6.

4.2.2.	DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL DE LA 
ARTRITIS PSORIÁSICA

La tabla 4.9 presenta de manera resumida las 

principales claves del diagnóstico diferencial 

de la artritis psoriásica7-9.  :
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Tabla 4.1. Diagnóstico diferencial de la psoriasis vulgar

Características clínicas Localización

Psoriasis vulgar Placas eritematosas 

Borde neto

Descamación nacarada difusa

Asintomáticas

Fenómenos koebner (+)

Caras extensoras de 
articulaciones

Cuero cabelludo sobrepasa los 
límites de implantación del pelo 
zona lumbar baja periumbilical

Eccema numular Lesiones discoides como parches de 
vesículas y pápulas confluyentes

Costras (pueden evolucionar  
a lesiones secas y anulares  
2-20 cm de diámetro)

Caras extensoras de EESS

Glúteos

A veces en tronco

Linfoma cutáneo 
de células T

Micosis fungoide

Síndrome de Sézary

Estadios: mácula, placa y tumoral

Regiones no fotoexpuestas

Pitiriasis rubra 
pilaris

Eritema y descamación

Pápulas hiperqueratósicas

Queratodermia palmoplantar 
amarillo anaranjado

Eritrodermia

Dedos, muñecas, codos y rodillas 

Raro en cara

Dermatofitosis  
o tiñas

Placas eritematosas borde  
neto descamación en los bordes 
pruriginosas microvesículas  
en los bordes

Signo de la espumadera

Placas eritematosas borde neto 
descamación en los bordes 
pruriginosas microvesículas  
en los bordes

Signo de la espumadera

Fuente: elaboración propia.
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Tabla 4.2. Diagnóstico diferencial de la psoriasis en gotas

Características clínicas Localización

Psoriasis 
guttata

Placas eritematosas

Borde neto

Descamación nacarada difusa 
asintomática 0,5-1,5 cm

Caras extensoras de 
articulaciones cuero cabelludo, 
donde sobrepasa los límites  
de la implantación del pelo

Zona lumbar baja periumbilical

Pitiriasis 
rosada

Placa heráldica: 

–	 Placa ovalada de 2,5 cm

–	 Eritematosa

–	 Descamación marginal

–	 Asintomática

–	 5 o 10 días siguientes lesiones 
similares, pero más pequeñas(1-3 cm)

Placa heráldica en tórax  
o abdomen

Resto de lesiones: distribución 
en árbol de pascua (siguiendo 
las líneas de tensión de la piel)

Sífilis 
secundaria

Manifestaciones diversas: roseola 
sifilítica, exantema macular

No pruriginoso

Sin descamación. Tronco y zonas flexoras 
de EESS. Maculas, pápulas, pústulas, 
vesículas y nódulos

Todas las lesiones son del mismo tamaño, 
bien definidas y simétricas

No hay descamación

Suele comprometer palmas  
y plantas

Pitiriasis 
liquenoide 
crónica

Lesiones papulosas, 
eritematodescamativas 

Pequeño tamaño, cicatrices variceliformes

Predominio en tronco  
y extremidades proximales

Liquen 
plano

Pápulas eritemato-violáceas, confluyente, 
brillantes, 1-10 mm

Descamación difusa fina

Pruriginosas 

Estrías de Wickham

Generalizada predilección por 
tobillos y muñecas

Fuente: elaboración propia.
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Tabla 4.3. Diagnóstico diferencial de la psoriasis eritrodérmica

Características clínicas Localización

Psoriasis 
eritrodérmica

Eritema y descamación

Prurito, dolor y ardor

Generalizada

Afecta a más del 90 % 
superficie corporal

Linfoma 
cutáneo de 
células T

Micosis fungoide

Síndrome de Sézary

Estadios: mácula, placa y tumoral

Regiones no fotoexpuestas

Pitiriasis 
rubra pilaris

Eritema y descamación

Pápulas hiperqueratósicas

Queratodermia palmoplantar amarillo 
anaranjado

Eritrodermia

Dedos, muñecas, codos  
y rodillas 

Raro en cara

Eccema 
atópico

Lesiones eritematosas, exudativas  
y costrosas

Con el tiempo liquenificación

Signo cardinal prurito

Pliegues

Cuero cabelludo

Cara

Toxicodermia Posfármaco placas o pápulas  
de pequeño tamaño o exacerbación  
de psoriasis

En cualquier localización

Fuente: elaboración propia.

Tabla 4.4. Diagnóstico diferencial de la psoriasis pustulosa generalizada

Características clínicas Localización

Psoriasis 
pustulosa 
generalizada

Múltiples pústulas estériles sobre piel 
eritematosa

Fiebre

MEG

Generalizada

Dermatosis 
pustulosa 
subcórnea

Pústulas flácidas, recurrentes  
y coalescentes

Tronco y áreas intertriginosas

Rara vez acrales

Impétigo Pequeñas ampollas serosas que revientan 
creando una costra color miel

Áreas fotoexpuestas

Pénfigo 
foliáceo

Vesículas flácidas que se rompen con 
facilidad

Lesiones eritematosas dispersas, 
delimitadas

Costrosas

Cara

Cuero cabelludo

Tronco 

Afección mucosa infrecuente

Pustulosis 
exantémica

Posfármaco:

Exantema

Pústulas no foliculares pequeñas, 
menores de 5 mm de diámetro sobre una 
base edematosa y eritematosa

Fiebre

Generalizada 

No hay afectación palmar  
ni plantar

Fuente: elaboración propia.
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Tabla 4.5. Diagnóstico diferencial de la dermatosis pustulosa localizada

Características clínicas Localización

Psoriasis 
pustulosa 
localizada

Barber: pústulas estériles sobre base 
eritematosa

Se forman lagos de pus

Hallopeau: erupción pustulosa

Palmo plantar

Uñas

Eccema 
sobreinfectado

Dermatofitosis Placas eritematosas

Borde neto

Descamación en los bordes

Pruriginosas 

Microvesículas en los bordes

Piel, cabello y uñas

Zonas descubiertas

Eccema 
dishidrótico

Pequeñas vesículas Laterales de pies y manos

Fuente: elaboración propia.

Tabla 4.6. Diagnóstico diferencial de la psoriasis invertida

Características clínicas Localización

Psoriasis 
invertida

Placas rojo salmón

Bien delimitadas

Eccematosas húmedas y con fisuras

Flexuras

Dermatitis 
seborreica

Descamación

Caspa

Cuero cabelludo

Cara 

Línea del pelo

Intertrigo 
candidiásico

Eritema y fisuras

Sobreinfección

Flexuras y pliegues

Áreas calientes y humedas

Dermatofitosis Placas eritematosas borde neto 
descamación en los bordes pruriginosas 
microvesículas en los bordes

Piel, cabello y uñas

Zonas descubiertas

Eritrasma Manchas marrón rojizas bien definidas 
pero irregulares

Brillo rojo coral con luz UV

Áreas intertriginosas, áreas 
de flexura y pies

Pénfigo 
benigno 
crónico 
familiar

Fisuras en la piel Axilas pliegues inguinales  
y perineales (escroto y vulva)

Fuente: elaboración propia.
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Tabla 4.7. Diagnóstico diferencial de la psoriasis del cuero cabelludo

Características clínicas Localización

Psoriasis 
del cuero 
cabelludo

Fina descamación, formas graves → placas 
costrosas engrosadas

Cuero cabelludo

Dermatitis 
seborreica

Descamación

Caspa

Cuero cabelludo

Cara 

Línea del pelo

LES discoide 
crónico

Lesiones eritematosas sobreelevadas, 
contorno irregular 

El centro se evidencia curación con 
descamación, atrofia y cicatrización

Regiones fotoexpuestas

Fuente: elaboración propia.

Tabla 4.8.	 Criterios elaborados por el grupo GRAPPA para el diagnóstico  
de la afección axial en la AP

El diagnóstico de afección axial se debe basar en la presencia de 2 de los siguientes criterios:

Dolor lumbar 
inflamatorio

Edad de inicio < 45 años

Duración > 3 meses

Rigidez matutina > 30 minutos

Inicio insidioso

Mejoría con el ejercicio, dolor alternante en nalgas

Limitación 
funcional

Limitación en la movilidad cervical, doral o lumbar en el plano sagital y 
frontal

Diferencias con la EA: habitualmente la limitación en el movimiento es 
menor y más asimétrica

Radiológico Sacroileitis unilateral ≥ grado 2 en radiografía simple, presencia de 
sindesmofitos, en resonancia magnética de sacroilíacas: edema de 
médula ósea, erosiones o disminución del espacio articular

Fuente: elaboración propia.
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Tabla 4.9.		 Diagnóstico diferencial entre la artritis psoriásica (APs), la artritis 
reumatoide (AR), la artrosis y la espondilitis anquilosante

Artritis  
psoriásica

Artritis 
reumatoide

Artrosis
Espondilitis 

anquilosante

Relación 
hombre: 
mujer

1 : 1 1 : 3 Afección manos y 
pies más frecuente 
en las mujeres

3-9 : 1

Afección 
articular 
periférica

90-95 %

Asimétrica  
y “radial”

Articulaciones 
grandes y pequeñas 
de EESS y EEII

100 %

Simétrica  
y “lineal”

Articulaciones 
grandes  
y pequeñas  
de EESS y EEII

Variable 40 %

Asimétrica

Predominio en 
articulaciones 
grandes de EEII

Afección de 
IFD

30-50 % 30-50 % Frecuente, 
nódulos de 
Heberden

No

Sacroileítis/ 
espondilitis

35 %

Asimétrica

Cualquier nivel

Movilidad espinal 
algo disminuida

No

Afección 
cervical en fases 
avanzadas

No 100 %

Simétrica

Progresión  
caudo-craneal

Movilidad espinal 
bastante o muy 
disminuida

Dactilitis Muy frecuente Ausente Ausente Rara

Entesitis Frecuente Ausente Ausente Frecuente

Afección 
extraarticular

Erosiones 
paramarginales (IFD)

Ausencia  
de osteopenia

Deformidad  
de “lápiz en copa”

Periostitis, 
proliferación ósea

Erosiones 
(muñecas)

Osteopenia 
periarticular

Osteofitos

Erosiones  
(IFD, IFP)

Rizartrosis

Anquilosis 
(caderas)

Alteraciones 
radiológicas 
axiales

Sindesmofitos 
asimétricos 
paramarginales

Distribución aleatoria 
de las alteraciones

Subluxación  
atlo-axoidea

Espondiloartrosis Sindesmofitos 
clásicos simétricos

Distribución 
contigua de las 
alteraciones

Cuadratura 
vertebral

FR/anti-CCP No (hasta 10-15 % 
los presentan a título 
bajo)

Sí No No 

Asociación  
con HLA

B27 (10-25 %), Cw6 DR4 No B27 (90 %)

EESS: extremidades superiores. EEII: extremidades inferiores. IFD: articulaciones interfalángicas distales. IFP: inter-
falángicas proximales

Fuente: tomada de Noguera7.
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de la psoriasis 
Dr. David Palacios Martínez 
Dr. Julio Antonio Heras Hitos

5.1.	 Cambio de paradigma

El conocimiento más profundo fruto de la 
mayor investigación realizada en psoriasis 
durante los últimos años ha traído consigo 
un cambio de paradigma en la interpretación 
de la misma, empezando a ser interpretada 
como una enfermedad con afectación multi-
sistémica relacionada con diferentes patolo-
gías y asociada a numerosas comorbilidades: 
aumento de riesgo y enfermedad cardiovas-
cular, hígado graso de etiología no alcohólica, 
enfermedad inflamatoria intestinal, algunos 
tipos de neoplasias, etc., pudiendo conllevar 

una gran carga física, emocional y social so-
bre pacientes, familias y cuidadores, pudien-
do impactar sobre su calidad de vida1,2.

La figura 5.13 intenta expresar de manera grá-
fica la esfera de comorbilidades y patologías 
relacionadas con la psoriasis, presentadas de 
acuerdo con su frecuencia en la tabla 5.1.

5.2.	Psoriasis cutánea y artritis 
psoriásica

Las manifestaciones cutáneas de la psoriasis 
comprenden la psoriasis en gotas, en placas, 
afectación de pliegues, palmas y plantar, cue-
ro cabelludo4, siendo la manifestación más 
frecuente la psoriasis en placas (representa 
el 80-90 % de los pacientes con psoriasis)4.

Figura 5.1..  Principales comorbilidades de la psoriasis

Hígado graso 
no alcohólico

Ansiedad/ 
depresión

Linfoma

Cáncer de piel

Psoriasis  
cutánea

Artritis 
psoriásica

Diabetes

Dislipemia

Obesidad

Síndrome 
metabólico

Hipertensión 
arterial

Enfermedad  
inflamatoria intestinal

PSORIASIS: 
COMORBILIDADES

Factores 
de riesgo

Enfermedad  
cardiovascular

Hábitos de vida: 
consumo de tabaco  

y alcohol

Fuente: elaboración propia a partir del trabajo realizado por Daudén et al.3
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Las manifestaciones clínicas de la artritis 
psoriásica presentan una amplia variabilidad 
que incluye espondiloartritis, artritis peri-
férica, dactilitis y entesitis, siendo la artritis 
oligoarticular periférica la manifestación más 
frecuente, seguida de la afectación poliarti-
cular simétrica3,5. La manifestación axial pura 
es menos frecuente que las formas previa-
mente descritas, cursando con espondilitis y 
sacroileítis y precisando diagnóstico diferen-
cial con la espondilitis anquilosante5. Alrede-
dor del 20-35 % de los pacientes desarrollan 
manifestaciones axiales y artritis periféricas5. 
Durante el curso evolutivo de la artritis pso-
riásica, la afectación articular puede evolu-
cionar de manifestaciones oligoarticulares a 
poliarticulares, o viceversa5.

Actualmente se considera que la gravedad de la 
psoriasis cutánea y reumatológica es similar5.

5.3.	Factores de riesgo y enfermedad 
cardiovascular: HTA, DM, 
obesidad, dislipemia

Numerosos trabajos publicados en los úl-
timos años sugieren que los pacientes con 
psoriasis presentan mayor riesgo de padecer 
eventos cardiovasculares que la población 
general, incrementándose incluso hasta un 
25  % más que la población general, no ha-
biendo sido completamente esclarecidos los 
mecanismos fisiopatológicos subyacentes3.

Los pacientes que padecen psoriasis presen-
tan una carga de arteriosclerosis subclínica y 
de disfunción endotelial elevada con respec-

to a la población general, importante tanto 

en el desarrollo de la enfermedad como en el 

de sus comorbilidades6,7.

Deberíamos realizar despistaje de los facto-

res de riesgo cardiovascular y enfermedad 

cardiovascular establecida en los pacientes 

psoriásicos con afectación de mayor severi-

dad y/o en aquellos pacientes con mayor du-

ración de la psoriasis6,8.

5.3.1.	 PSORIASIS Y SÍNDROME 
METABÓLICO

El síndrome metabólico, definido por la pre-

sencia de obesidad abdominal, hipertensión 

arterial (HTA), hiperglucemia y dislipemia, es 

la comorbilidad cardiovascular a la que aso-

cia con mayor frecuencia la psoriasis8.

Recientemente se ha descubierto que existe 

una relación estrecha entre psoriasis, síndro-

me metabólico e inflamación3,9, existiendo 

varias definiciones de síndrome metabólico 

entre las que se utilizan mayoritariamente 

la propuestas por la International Diabetes 

Federation (IDF)10 y la propuesta por el Adult 

Treatment Panel III del National Cholesterol 

Education Program estadounidense (ATP-

III)11, expuestas en la tabla 5.2.

La importancia del síndrome metabólico radi-

ca tanto en su prevalencia como en su fuerte 

asociación con la aparición de enfermedad 

cardiovascular, siendo mayor su prevalencia 

entre los pacientes con psoriasis grave11.

Los pacientes con psoriasis presentan mayor 

prevalencia de síndrome metabólico que la 

población general, independientemente de 

la definición que se emplee, estando directa-

mente relacionado con las características de 

la psoriasis y resulta más prevalente cuanto 

más grave sea la psoriasis3.

5.3.2.	PSORIASIS Y OBESIDAD

La prevalencia de obesidad está aumentando 

en nuestra sociedad, incrementándose con 

ello el riesgo de padecer otras enfermedades 

crónicas tales como diabetes mellitus, enfer-

Tabla 5.1.	 Principales comorbilidades  
de la psoriasis

Asociadas con mayor 
frecuencia

Asociadas con menor 
frecuencia

Artritis psoriásica Enfermedades 
cardiovasculares

Sobrepeso u obesidad Diabetes mellitus

Ansiedad Hepatopatías

Hipertensión arterial

Depresión

Fuente: tomada de De la Cueva et al.1
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medad cardiovascular e incluso algunos tipos 

de cáncer.

La asociación entre obesidad y psoriasis 

puede explicarse mediante el papel desem-

peñado por las adipocinas en ambas enti-

dades, pareciendo tratarse de una relación 

bidireccional en la que el riesgo de padecer 

sobrepeso u obesidad aumenta de manera 

directamente proporcional a la gravedad de 

la psoriasis12.

5.3.3.	 PSORIASIS Y DIABETES MELLITUS

La incidencia y prevalencia de la diabetes 

está aumentando en el mundo en los últimos 

años, debido a la influencia de diferentes 

factores entre los que podemos encontrar el 

envejecimiento progresivo de la población, 

los cambios de los estilos de vida (menor 

actividad física, mayor ingesta alimenticia, 

cambios en los hábitos dietéticos, etc.), an-

tecedentes familiares de diabetes mellitus, 

nivel socioeconómico bajo, HTA, dislipemia, 

etc. Respecto a la relación existente entre la 

presencia de diabetes y psoriasis, los estu-

dios parecen diferir en la intensidad3.

5.3.4.	PSORIASIS E HIPERTENSIÓN 
ARTERIAL

La mayoría de los estudios realizados de-

muestran la existencia de relación entre HTA 

y psoriasis3. El riesgo de padecer HTA es ma-

yor cuanto mayor sea la gravedad de la pso-

riasis3.

La morbimortalidad cardiovascular se rela-

ciona de manera continua tanto con la pre-

sión arterial sistólica, como con la presión 

arterial diastólica3. Se estima que la preva-

lencia de HTA en pacientes > 18 años en Es-

paña ronda el 42-43 %, alcanzando el 67 % 

en pacientes prediabéticos y el 79,4 % en pa-

cientes diabéticos13. El 30 % de los pacientes 

diagnosticados de HTA presentan buen con-

trol de la misma13.

5.4.	Psoriasis y homocisteína

Los pacientes con psoriasis presentan ci-

fras más elevadas de homocisteína y más 

prevalencia de hiperhomocisteinemia, pu-

diendo estar implicada esta elevación de la 

homocisteína puede estar implicada en el 

desarrollo de la patogénesis de la psoriasis 

al activar y mantener el proceso inflamatorio 

en el sistema inmune. Igualmente puede ser 

responsable de la asociación con el síndro-

me metabólico y elevación del riesgo cardio-

vascular14.

Los procesos en los que está implicada esta 

elevación de la homocisteína son la activa-

ción de linfocitos Th1 y Th17, la activación y 

migración de neutrófilos o la producción de 

citocinas.

Tabla 5.2.	 Criterios diagnósticos de síndrome metabólico por IDF y por ATP-III

Criterios diagnósticos propuestos por la IDF10 Criterios diagnósticos propuestos ATP-III11

Obesidad abdominal (perímetro abdominal  
> 94 cm en varones o > 80 cm en mujeres)

Obesidad abdominal (perímetro abdominal  
> 102 cm en varones o > 88 cm en mujeres)

Triglicéridos > 150 mg/dl o tratamiento específico Triglicéridos > 150 mg/dl o tratamiento específico

Colesterol HDL < 40 mg/dl en varones 
o < 50 mg/dl en mujeres, o tratamiento 
específico

Colesterol: HDL < 40mg/dl en varones 
o < 50 mg/dl en mujeres, o tratamiento 
específico

Presión arterial > 130/85 mmHg o tratamiento 
antihipertensivo

Presión arterial > 130/85 mmHg o tratamiento 
antihipertensivo

Glucemia basal > 100 mg/dl o diagnóstico previo 
de diabetes mellitus

Glucemia en ayunas > 100mg/dl

Diagnóstico: obesidad abdominal  
y ≥ 2 situaciones clínicas de las anteriores

Diagnóstico: ≥ 3 criterios diagnósticos

Fuente: elaboración propia.
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5.5.	Hígado graso no alcohólico

El HGNA es el trastorno hepático más fre-

cuente en los países occidentales, siendo en 

la mayoría de los casos asintomático. Se esti-

ma la prevalencia en España en el 25,8 % de 

la población15.

Hay HGNA cuando se depositan triglicéridos 

en más del 5 % de los hepatocitos, en ausen-

cia de ingesta abusiva de alcohol.

La importancia de esta enfermedad es el por-

centaje de pacientes en los que se evoluciona 

a cirrosis hepática, con riesgo de desarrollar 

hepatocarcinoma.

En los pacientes con psoriasis, se presenta 

una mayor prevalencia de HGNA, debido a los 

mecanismos patogénicos, que son comunes 

a estas patologías. Estos mecanismos son el 

aumento de citocinas proinflamatorias, como 

el factor de necrosis tumoral TNF-α o la inter-

leucina IL-6. La disminución de la adiponec-

tina también es un mecanismo patogénico 

común a ambas patologías.

La prevalencia de la asociación de psoriasis 

con HGNA se estima en un 47-59  % de pa-

cientes con psoriasis15, lo que debe tenerse 

en cuenta a la hora de emplear fármacos po-

tencialmente hepatotóxicos. 

5.6.	Neoplasias: linfoma, cáncer  
de piel

Varios estudios han demostrado relación en-

tre psoriasis y varias neoplasias; en los lin-

fomas y cáncer cutáneo no melanoma3 está 

descrita dicha asociación.

La razón de esta relación puede ser:

•	 Algunos tratamientos que se emplean en el 
manejo de la psoriasis pueden desarrollar 
linfomas (metotrexato) o cáncer cutáneo, 
como la relación existente entre psoralen 
y radiación ultravioleta A con el carcinoma 
espinocelular, o relación entre ciclosporina 
y las terapias biológicas con los cánceres 
cutáneos no melanomas.

•	 El aumento de actividad de las células T o 

de células dendríticas produce la activa-

ción del sistema inmune, elevándose algu-

nas citocinas que pueden ser responsables 

del desarrollo de linfomas.

5.7.	 Enfermedad inflamatoria 
intestinal

La enfermedad inflamatoria intestinal (EII) 

es una entidad que engloba patologías con 

inflamación crónica del tubo digestivo, en-

tre las que están la colitis ulcerosa (CU) y la 

enfermedad de Crohn (EC). La prevalencia en 

España de cada una de estas dos entidades 

es del 0,39 %16.

La asociación entre las dos enfermedades 

presenta una prevalencia del 3,4 %17.

Tanto la psoriasis como la EII son enferme-

dades mediadas por inmunidad en las que 

están implicadas citocinas proinflamatorias 

(por ejemplo, IL-23).

La implicación de esta interleucina es la res-

ponsable de que algunos tratamientos bioló-

gicos o el metotrexato puedan emplearse en 

ambas patologías.

5.8.	Enfermedad celíaca

Aunque no está completamente establecida 

la asociación con enfermedad celíaca, hay es-

tudios que la sugieren18.

5.9.	Síndrome de ovario poliquístico

La asociación con el síndrome de ovario poli-

quístico no está completamente establecida, 

aunque sí se sugiere que puede existir19.

5.10.	 Manifestaciones oculares

Estas manifestaciones oculares –uveítis, 

conjuntivitis– se han asociado a la artropatía 

psoriásica, llegando a estar establecida la 

asociación con conjuntivitis en hasta un 20 % 

de los pacientes y en un 7 % con uveítis.
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5.11.	 Alteraciones del estado de 
ánimo: ansiedad y depresión

La visibilidad de las lesiones cutáneas de la 

psoriasis, la alteración en la funcionalidad de 

la artropatía psoriásica y las comorbilidades 

que pueden aparecer, junto con una posible 

relación inflamatoria y bioquímica entre am-

bas entidades nosológicas 1 influyen en la 

estabilidad emocional y en la autoestima de 

estos pacientes, por lo que frecuentemente 

presentan ansiedad y/o depresión.

Según estudios, esta asociación puede llegar 

a producir ansiedad en hasta el 43 % de los 

pacientes con psoriasis y depresión en hasta 
el 62 %.

Algunas de las citocinas proinflamatorias que 
se elevan en el mecanismo patogénico de la 
psoriasis, también están implicadas en la de-
presión, como el TNF-α o la interleucina-1.

La falta de respuesta a tratamientos, o la cro-
nicidad de la enfermedad, también han sido 
identificadas como causas que explican las 
alteraciones del estado de ánimo de estos 
pacientes. Así mismo, el uso de terapias bio-
lógicas puede desencadenar síntomas depre-
sivos, como en el caso del adalimumab o el 
ustekinumab.  :
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CAPÍTULO 6 

Psoriasis en poblaciones 
especiales 
Dr. Julio Antonio Heras Hitas 
Dra. Norma Alejandra Doria Carlin

6.1. Introducción

Como se ha comentado previamente, la pso-

riasis en una patología que afecta aproxima-

damente al 2-3  % de la población general. 

Aunque la curva ascendente de la prevalencia 

se establece desde los 16 años1, afectando 

fundamentalmente a pacientes mayores de 

30 años, esto no implica que a edades previas 

no se observe esta patología, sino que, como 

se va a ver en este capítulo, se presenta con 

unas características diferenciadas.

Estas peculiaridades permanecerán de ma-

nera característica en niños, en pacientes 

gestantes, y en los pacientes con inmunode-

ficiencia.

6.2.	Inmunodeficiencias

Bajo este epígrafe, principalmente se van a 

tratar las diferencias que presentan los pa-

cientes afectos por el virus de inmunodefi-

ciencia humana (VIH).

Estos pacientes presentan una prevalencia si-

milar a los pacientes seronegativos2, siendo la 

diferencia fundamental la afectación clínica.

Los pacientes con VIH tienen una afectación 

más severa, una mayor extensión, un comien-

zo más brusco, y con mayor frecuencia ma-

nifiestan artritis psoriásica3, queratodermia 

palmoplantar, distrofia ungueal grave, for-
mas pustulosas o psoriasis inversa4.

Las principales diferencias encontradas en 
los pacientes con psoriasis y VIH respecto a 
los pacientes seronegativos con psoriasis se 
muestran en la tabla 6.1. 

Un tercio de estos pacientes, en los que co-
existen ambas patologías, psoriasis e infec-
ción por el VIH, presentaron primero síntomas 
compatibles con psoriasis antes de tener el 
diagnóstico de infección por el VIH.

Los dos tercios restantes presentaron sínto-
mas por los que se les diagnosticó de psoria-
sis tras haber contraído el virus.

En ocasiones, la severidad de la enfermedad, 
la presencia de exacerbaciones, con mala res-
puesta a los tratamientos habituales, y la ne-
cesidad de administrar otros más potentes o 
bien por vía sistémica, pueden ser considera-
dos bien como criterios para realizar el estu-
dio de infección por el VIH, bien como marca-
dores de progresión a sida, puesto que se ha 
visto que la severidad de la presentación de 
la clínica o de la exacerbación psoriásica, es 
proporcional al grado de inmunodepresión, 
siendo más acusada en aquellos pacientes 
con cifras de CD4 menores de 100 /mm3.

La relación propuesta para la asociación en-
tre ambas patologías es, por un lado, la so-
breexpresión del factor de necrosis tumoral 
alfa (TNF-α) y del interferón gamma (INF-γ), 
lo que implica un patrón de respuesta infla-
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matoria, que se relaciona clínicamente con 
fiebre, astenia, aftas, entre otras manifesta-
ciones clínicas y, por otro lado, la expresión 
genómica del alelo Cw*06024.

En los pacientes en los que coexisten ambas 
patologías no hay afectación en la supervi-
vencia4, aunque sí hay alteración, con empeo-
ramiento, de la calidad de vida, a la vez que 
los fármacos necesarios en esta circunstancia 
pueden provocar interacciones con otras me-
dicaciones que utilizan, y pueden tener efecto 
inmunosupresor, que agrave o desencadene 
otras patologías concomitantes.

Algunos de los fármacos utilizados por estos 
pacientes empeoran la clínica de la psoriasis, 
pudiendo iniciar un brote los fármacos anti-
palúdicos, betabloqueantes, interferón-α, 
inhibidores de la enzima convertidora de la 
angiotensina, corticoides sistémicos, algu-
nos antiinflamatorios no esteroideos, sales 
de oro, entre otros.

Por el contrario, algunos fármacos emplea-
dos para tratar el VIH dentro de la terapia 
antirretroviral, mejoran la respuesta a trata-
mientos tópicos frente a la psoriasis2.

Y, por otra parte, los fármacos utilizados 

frente a la psoriasis tienen capacidad in-

munosupresora, pudiendo desencadenar 

complicaciones como las infecciones opor-

tunistas.

Dada la importante relación entre los fárma-

cos antirretrovirales y los fármacos contra la 

psoriasis, y teniendo en cuenta la constante 

evolución y cambio en este ámbito, el trata-

miento recomendado para el manejo de la 

psoriasis asociada al VIH5,6 sería el mostrado 

en la tabla 6.2.

Hasta el momento, se ha tratado la relación 

entre la psoriasis y la inmunodeficiencia ad-

quirida debida al VIH, pero, aunque menos 

frecuentes, también se han descrito casos de 

síntomas compatibles con psoriasis en pa-

cientes con otro tipo de inmunodeficiencias.

Dentro de este otro grupo, se sitúan casos de 

asociación de psoriasis e inmunodeficiencia 

combinada grave7, enfermedad que debuta 

en la infancia con infecciones recurrentes y 

patologías cutáneas.

Tabla 6.1.	 Diferencias en la psoriasis entre pacientes inmunocompetentes  
y pacientes con el virus de la inmunodeficiencia humana (VIH)

Psoriasis en seronegativos Psoriasis en pacientes con VIH

Frecuencia 1-3 % 1-3 %

Severidad Leve-moderada Moderada-severa

Datos clínicos Placas eritematosas 
principalmente en zonas de 
extensión

Lesiones más extensas, con 
mayor presencia de psoriasis 
inversa y en zonas acras

Edad media de 
presentación

> 30 años 30 años

Presencia de artritis 
psoriásica

5-20 % 25-50 %

Historia familiar Frecuente Variable

Presencia de HLA 
Cw*0602

25 % 79 %

Presencia de síndrome 
de Reiter

Raro Frecuente 

Desarrollo de 
eritrodermia

+/+++ ++/+++

Tabla modificada de Cedeno-Laurent F, et al.3
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Y también se recogen en la literatura casos 
de lesiones psoriasiformes tras el tratamien-
to inmunosupresor en trasplantes8.

6.3.	Mujer y embarazo

6.3.1.	 INTRODUCCIÓN

La psoriasis es una enfermedad inflamatoria 
crónica, compleja y multifactorial, con impor-
tantes secuelas físicas y psicológicas.

Su fisiopatología involucra aspectos genéti-
cos, inmunológicos, ambientales y factores 
relacionados con el estilo de vida.

La prevalencia de la psoriasis en las mujeres 
en edad de procrear es de aproximadamente 
el 1 %9; afecta por igual a ambos sexos10.

La edad promedio de inicio de la enfermedad 
en las mujeres se sitúa alrededor de los 28-
40 años, por lo que la mayoría de las mujeres 
se encuentran en edad fértil en el momento 
del diagnóstico. En España las mujeres con 
psoriasis moderada a severa muestran una 
reducción de más del 50 % en la tasa de ferti-
lidad ajustada por edad en comparación con 
la población general.

Los estudios sobre el embarazo y el parto en 
las mujeres con la psoriasis son escasos y 
sus hallazgos inconsistentes. 

El efecto de la psoriasis materna y su grave-
dad se asocia a efectos adversos en el em-
barazo y el parto, con aumento del riesgo de 
diabetes gestacional, hipertensión gestacio-
nal, preeclampsia y parto por cesárea. Los 

riesgos parecen ser mayores para las mujeres 

con psoriasis grave, que también tienen en un 

mayor riesgo de nacimiento prematuro y bajo 

peso al nacer. Una proporción sustancial de 

pacientes con psoriasis desarrollan obesidad, 

hipertensión, diabetes mellitus, depresión y 

otras enfermedades inflamatorias crónicas, 

como la enfermedad inflamatoria intestinal 

(EII) y la artritis reumatoide (AR)11-13, factores 

que, junto con el tabaquismo, pueden con-

ducir al desarrollo de ciertas complicaciones 

gestacionales, perinatales y del recién na-

cido. Los síntomas de las articulaciones son 

comunes entre los pacientes con psoriasis y 

el 6-30 % desarrolla artritis psoriásica (APs)12.

Modificaciones en los factores del estilo de 

vida y el asesoramiento previo a la concep-

ción para mejorar la salud de la madre, el em-

barazo y el parto son fundamentales y deben 

abordarse en las mujeres con psoriasis en 

edad fértil.

6.3.2.	PSORIASIS Y CAMBIOS  
INMUNO-HORMONALES DURANTE  
LA GESTACIÓN

Durante el embarazo, existe una adaptación 

fisiológica del sistema inmunitario materno.

Las citocinas son fundamentales en la regu-

lación de procesos fisiológicos y patológicos, 

como el embarazo y la psoriasis. Durante el 

embarazo, la producción de múltiples citoci-

nas corre a cargo de distintos tipos celulares 

maternos y fetales dentro del útero y de la 

unidad fetoplacentaria. Un adecuado perfil 

Tabla 6.2.	 Tratamientos recomendados en la psoriasis asociada  
al virus de la inmunodeficiencia humana (VIH) VIH

Casos leves-moderados Casos moderados-severos Casos severos o refractarios

Tratamientos tópicos (emolientes, 
corticosteroides, retinoides, 
análogos de vitamina D y 
combinación de corticoides con 
análogos de vitamina D)

Fototerapia Inmunosupresores o 
tratamientos biológicos 
(ciclosporina, metotrexato, 
inhibidores del TNF-α)

Retinoides orales Hidroxiurea

Antirretrovirales + 
tratamientos tópicos

Usar con cautela

Fuente: elaboración propia.
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de citocinas es crucial durante toda la gesta-
ción, y las citocinas producidas por los linfo-
citos Th-214.

El conjunto de cambios inmunológicos du-
rante el embarazo, que favorece la actividad 
Th-2, podría explicar por qué determinadas 
enfermedades autoinmunes como la psoria-
sis y la AR, en las que intervienen citocinas 
de tipo Th-1, tienden a mejorar, mientras que 
aquellas mediadas por citocinas de polaridad 
Th-2, como el lupus eritematoso, empeoran 
durante la gestación14.

6.3.3.	EL TRATAMIENTO DE LA PSORIASIS 
EN LA MUJER EN EDAD FÉRTIL

El tratamiento de la psoriasis en la mujer en 
edad fértil con deseo gestacional y en la mu-
jer embarazada supone un auténtico reto.

La utilización de los medicamentos antip-
soriásicos sistémicos durante el embarazo 
puede ser inevitable en una proporción limi-
tada de mujeres con psoriasis. Algunos fár-
macos antipsoriásicos, como el metotrexato, 
han demostrado que afectan negativamente 
al embarazo.

Es necesario realizar una contracepción fia-
ble con algunos tratamientos, por la posible 
relación directa entre psoriasis y nacimientos 
de bebés de bajo peso y prematuros, malfor-
maciones congénitas y porque pueden darse 
complicaciones en el embarazo por la relación 
entre la psoriasis y diversas enfermedades 
como obesidad, hipertensión arterial (HTA), 
depresión, alcoholismo o tabaquismo12.

La evolución de la psoriasis durante el em-
barazo es variable: un 50 % de las pacientes 
mejora de su psoriasis, un 25  % no experi-
menta cambios y otro 25 % presenta un em-
peoramiento de la enfermedad12.

Actualmente, no existe una evidencia ab-
soluta que defina el efecto del uso de de-
terminados fármacos sobre el desarrollo 
embrionario o fetal en gestantes con pso-
riasis, debido a razones éticas evidentes. 
La información publicada respecto al uso 

de terapia biológica durante la gestación es 

escasa, y se basa en estudios retrospectivos 

y observacionales; la experiencia de su uso 

en psoriasis es escasa. En la literatura, se 

recogen datos que parecen ofrecer una se-

guridad aceptable respecto al uso de terapia 

biológica durante la gestación12.

6.3.4.	TERAPIA TÓPICA 

6.3.4.1.	 CORTICOIDES TÓPICOS.  
CATEGORÍA C DE LA FOOD AND 
DRUG ADMINISTRATION (FDA) 

Con respecto al uso de corticoides tópicos en 

gestantes, recomienda el uso de corticoides 

de potencia baja o moderada frente a los de 

potencia alta y muy alta, debiéndose usar 

estos últimos como segunda línea de trata-

miento durante el menor tiempo posible y 

con vigilancia obstétrica apropiada (grado de 

evidencia B).

6.3.4.2.	 OTROS TRATAMIENTOS TÓPICOS

Otros posibles tratamientos que se valoran 
para la mujer gestante con psoriasis, son: 

•	 Ácido salicílico tópico. Sin categoría gesta-
cional.

•	 Antralina. Categoría C de la FDA.

•	 Calcipotriol. Categoría C. Es otro de los tra-
tamientos tópicos que se pueden usar en 
gestantes valorando el riesgo y utilizándolo 
el menor tiempo posible.

•	 Tacrolimus. Categoría C. Este fármaco se 
podría usar valorando el riesgo y utilizán-
dolo el menor tiempo posible.

•	 Alquitrán de hulla. Sin categoría gestacional.

•	 Radiación ultravioleta B (UVB). Sin catego-
ría gestacional.

•	 Tazaroteno. Es un fármaco a evitar en ges-
tantes puesto que tiene efectos teratogéni-
cos (categoría X).

6.3.5.	TRATAMIENTOS SISTÉMICOS:

El TNF-α es importante en el desarrollo del 

sistema inmune, por lo que la exposición a 
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agentes anti-TNF-α en mujeres gestantes po-

dría interferir con el desarrollo del sistema 

inmune del recién nacido15.

En la tabla 6.3 se muestran categorías de la 

FDA y recomendaciones de tratamientos sis-

témicos, y en la tabla 6.4 la vida media de al-

gunos tratamientos biológicos, lo que puede 

condicionar la elección de los mismos.

Se recomiendan medidas anticonceptivas 

durante el tratamiento y entre 3 semanas y 

6 meses tras la suspensión del tratamiento 

biológico. El uso de vacunas con virus vivos 

atenuados está contra-indicado en pacientes 

sometidos a terapia biológica y se recomien-

da el retraso en la administración de vacunas 

con virus vivos atenuados a niños que habían 

sido expuestos intraútero a terapia biológica, 

al menos hasta que los niveles del fármaco 

en el suero del niño sean indetectables, lo 

que puede requerir varios meses16. 

La decisión de utilizar terapia biológica du-

rante la gestación debería realizarse valoran-

do adecuadamente cada caso y evaluando el 

equilibrio entre la importancia del manteni-

miento de un adecuado control de la enfer-

medad y el riesgo potencial de daño fetal.

6.3.6.	LACTANCIA Y TERAPIA BIOLÓGICA

La seguridad en el uso de agentes anti-TNF-α, 

durante la lactancia no está clara. La estructu-

ra inmunoglobulínica de infliximab y adalimu-

mab podría permitir, en teoría, la transferencia 

a través de la leche materna, pero al tratarse 

de moléculas proteicas de cadena larga, se po-

dría inferir que se inactivarían por las enzimas 

digestivas presentes en el tracto gastrointes-

tinal del recién nacido. La escasa experiencia 

publicada respecto al uso de terapia biológica 

durante la lactancia es sugestiva de una segu-

ridad aceptable; sin embargo, existen datos 

que indican que pueden detectarse concentra-

ciones bajas del fármaco en la leche materna y 

se desconoce el efecto a medio y largo plazo de 

la exposición de estos agentes sobre el siste-

ma inmune, todavía inmaduro, del neonato13.

Tabla 6.3.	 Recomendaciones de tratamientos sistémicos

Podrían 
considerarse

Fototerapia 
ultravioleta 
B (UVB)

Ultravioleta B de banda estrecha (UVB-BE)

Contraindicado Metotrexato 
Categoría X

Acitretina. Categoría X

Categoría C FDA Ciclosporina En experimentación animal ha mostrado un efecto adver-
so sobre el feto, pero no existen estudios adecuados en la 
mujer embarazada, aunque un gran número de comunica-
ciones sugiere que es relativamente seguro en el embarazo

Categoría B FDA  Biológicos En animales no han demostrado capacidad teratogénica, 
aunque no existen estudios en mujeres embarazadas. Se 
ha sugerido que durante el primer y el segundo trimestre 
del embarazo es poco probable que atraviesen la placenta 
humana y, por lo tanto, se considera que no representan 
un riesgo para el embrión o el feto durante los 2 primeros 
trimestres del embarazo. El grado de evidencia científica 
asignado al uso de estos fármacos durante la gestación y 
la lactancia es de nivel III-IV

Fuente: elaboración propia.

Tabla 6.4.	 Vida media de algunos 
tratamientos biológicos

Vida media

Corta, 3 días Etanercept

Media, 10 días Infliximab

Media, 15 días Adalimumab

Larga, 3 semanas Ustekinumab

Fuente: elaboración propia.
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6.4.	Psoriasis en niños

6.4.1.	 INTRODUCCIÓN

La psoriasis es una enfermedad bastante co-

mún en la infancia y ser la adolescencia. La 

primera manifestación podría la dermatitis 

del pañal psoriásica, aunque el tipo más fre-

cuente en la infancia es la psoriasis guttata, 

comúnmente después de una infección previa 

por estreptococo. La carga de la enfermedad 

no debe ser subestimada; incluso los niños 

con enfermedad relativamente leve han re-

portado sentimientos de estigmatización en 

dos tercios de los casos. Además, la psoriasis 

en niños también se ha asociado con comor-

bilidades, como obesidad, hipertensión o en-

fermedad inflamatoria intestinal crónica, que 

tienen un efecto negativo en la salud y el desa-

rrollo de los niños. Por lo tanto, el diagnóstico 

correcto temprano y la consulta respectiva de 

niños y padres deberán estar garantizados. 

No se debe privar a los pacientes de los tra-

tamientos necesarios por temor a posibles 

efectos secundarios, pero se debe considerar 

detenidamente el perfil beneficio-riesgo. 

6.4.2.	PREVALENCIA Y FORMAS CLÍNICAS 

La psoriasis es una enfermedad poligénica; 

representa el 4,1 % de todas las dermatosis 

que ocurren en niños menores de 16 años. 

Los estudios clínicos existentes en niños 

menores de 16 años señalan que el rango 

se sitúa entre los 9 y los 13 años, siendo las 

mujeres las más afectadas, con una relación 

mujer:hombre de 4:1.

Varios son los factores desencadenantes (fi-

gura 6.1)17 que pueden inducir la psoriasis en 

individuos predispuestos genéticamente.

6.4.3.	ETIOLOGÍA

La etiología es desconocida: datos estadís-

ticos muestran una historia familiar positiva 

entra el 30 -70 % de los casos. La psoriasis 

en niños puede iniciarse o exacerbarse por 

traumas emocionales y con frecuencia por in-

fecciones, principalmente tras una amigdali-

tis por estreptococo β hemolítico del grupo A.

La psoriasis pediátrica tiene muchas formas 

de presentación: la forma clínica más obser-

vada fue la vulgar o en placas, y algunas son 

características de este grupo de edad, como 

la psoriasis en gotas, siendo las frecuencias 

de localización más prevalentes las mostra-

das en la figura 6.218.

Figura 6.2.	 Localizaciones de inicio  
más comunes

Miembros

34,60 %
30,76 %

26,92 %

15,38 %

Tronco Cuero 
cabelludo

Cara

Elaboración propia, con datos de Pérez JL, Arregui 
Murúa MA, Izu Bellosos R y Godoy Bujan J18.

Los signos y síntomas que más preocupan son 

el prurito, la descamación y las placas visibles.

6.4.4.	TRATAMIENTO

La mayor parte de las terapias investigadas y 

validadas para la psoriasis, no tienen indica-

ción aprobada en la infancia.

Figura 6.1.	 Factores desencadenantes 
de psoriasis infantil

Traumatismos
3,85 %

Fármacos 
7,70 %

Estrés  
psicógeno
7,70 %

Infecciones 
30,77 %

Elaboración propia, con datos de Bolognia JL, Jorizzo 
JL y Rapini RP17.
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El tratamiento tópico con los agentes tópicos 

tradicionales y los nuevos como corticoides, 

análogos de la vitamina D, ácido salicílico, va-

selina salicilada, etc., se puede utilizar tanto 

en monoterapia como en combinación con 

antibioticoterapia sistémica (penicilina), con 

resultados exitosos. Solo un porcentaje redu-

cido requiere tratamientos sistémicos especí-

ficos para la entidad.

Las decisiones de tratamiento deben ser indi-

vidualizadas para cada paciente, realizando 

una evaluación exhaustiva de la enfermedad, 

la comorbilidad y su impacto en la calidad de 

vida, atendiendo a la seguridad y a la dificul-

tad para su administración.

El impacto de la psoriasis sobre la calidad de 

vida es significativo, dadas su cronicidad y 

prevalencia19-21 (figura 6.3).

En esta etapa de la vida se describe en la li-

teratura que, 1 de cada 10 personas que estu-

dian en la actualidad, sufre o ha sufrido aco-

so en el ámbito educativo a consecuencia de 

su psoriasis, cifras que aumentan en función 

de la gravedad de la afectación cutánea.

La edad pediátrica es muy importante, debido 
a la problemática psicológica que trae apare-
jada esta enfermedad, no solo a los niños de 
corta edad, sino también para el entorno fami-
liar. Además, es importante realizar un control 
evolutivo estricto, dada su relación con un pro-
nóstico que se supone más severo, en compa-
ración con los casos de comienzo en la edad 
adulta.  :

Figura 6.3.	 Afectación de la vida  
del paciente según  
la gravedad de la psoriasis

Escolar 13 %
11 %

Ocio

Moderado-grave Leve

54 %
43 %

Sexualidad 30 %
22 %

0 % 20 % 40 % 60 % 80 %

Emocional 74 %
64 %

Modificado de González A et al21.
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CAPÍTULO 7 

Manejo terapéutico  
de la psoriasis 
Dra. Esther Ramos Lledó 
Dr. Julio Antonio Heras Hitos

Como ya se ha comentado previamente, se 

ha cambiado el paradigma de la psoriasis, al 

ser considerada como una enfermedad con 

afectación multisistémica, por lo que ahora 

se propugna el llamado tratamiento proacti-

vo, que consiste en mantener un tratamiento 

continuo, aunque no diario, durante tiempo 

prolongado. De esta manera se reducen los 

episodios en los que es necesario el trata-

miento diario, tanto en número como en du-

ración.

El tratamiento de la psoriasis debe ser indivi-

dualizado, dependiendo de las manifestacio-

nes cutáneas, localización y gravedad de las 

lesiones que presente el paciente. También 

va a depender de su edad, de los tratamien-

tos previos recibidos y de patología médica 

concomitante que sea una contraindicación 

debido a los efectos secundarios que se pue-

dan presentar. 

Es importante explicar que estamos ante una 

patología crónica y recidivante pese a realizar 

los tratamientos de forma correcta, para in-

tentar disminuir la ansiedad que puede pro-

vocar en nuestros pacientes la reaparición de 

las lesiones.

Debe ser escalonado, en función de la res-

puesta terapéutica y de que aparezca, o no, 

intolerancia o contraindicación a los trata-

mientos previos.

Por regla general, el tratamiento tópico se 

utiliza en la psoriasis leve a moderada o de 

extensión limitada, reservándose el trata-

miento sistémico para la moderada- severa, 

a la que suele asociarse tratamiento tópico 

para el alivio de síntomas.

La presencia de artritis psoriásica, patología 

ungueal y afectación de manos y pies suele 

requerir un tratamiento más agresivo.

7.1.	 Escalones terapéuticos

Primer escalón: 

•	 Tratamiento tópico en Atención Primaria. 

•	 En casos de psoriasis limitada, que afecta 

menos del 10 % de la superficie corporal.

Segundo escalón: 

•	 Fototerapia o tratamiento sistémico clá

sico. 

•	 En la psoriasis moderada o severa que 

afecta a más del 10 % de la superficie cor-

poral, cuando está disminuida la calidad de 

vida del paciente o cuando fallan los trata-

mientos tópicos. 

•	 Se suele añadir tratamiento tópico sobre 

las lesiones localizadas, para aliviar sínto-

mas o disminuir la dosis de fármacos sis-

témicos.

Tercer escalón: 

•	 Terapia biológica. 
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•	 Se reserva para los pacientes en los que 
fallan o están contraindicados 2 o más tra-
tamientos sistémicos convencionales y/o 
la fototerapia. 

•	 También en aquellos con PASI y DLQI mayor 
de 10.

7.2.	  Tratamiento tópico

7.2.1.	 GENERALIDADES

Los tratamientos tópicos se utilizan tanto en 
monoterapia como combinados con cualquie-
ra de los otros dos escalones terapéuticos.

Son seguros, se toleran bastante bien y mejo-
ran los síntomas, pero la falta de adherencia 
es alta debido a la incomodidad de su uso, 
el tratamiento a largo plazo y que no suelen 
conseguir la resolución completa de las lesio-
nes.

Recordemos que el vehículo en que se formu-
lan los fármacos es fundamental para mejorar 
tanto la penetración cutánea como la eficacia 
del tratamiento:

•	 Pomadas y ungüentos en zonas secas por-
que ayudan a eliminar costras y escamas: 
rodillas, codos, palmas y plantas.

•	 Cremas y emulsiones en zonas extensas, 
cara y pliegues.

•	 Soluciones y geles en lesiones agudas, 
pliegues y áreas pilosas.

•	 Champú en zonas pilosas.

•	 Espumas corporales en la superficie cutá-
nea en general (excepto en cara y pliegues) 
y cuero cabelludo.

7.2.2.	EMOLIENTES 

Se utilizan en el tratamiento preventivo y de 
mantenimiento.

Aumentan la hidratación de la piel al dismi-
nuir la evaporación de agua mediante una 
capa oleosa oclusiva.

Reblandecen el estrato córneo reduciendo la 
hiperqueratosis, mejorando la elasticidad y 

por tanto evitando la aparición de fisuras do-

lorosas. Previenen la irritación y disminuyen 

el picor. 

La vaselina se puede utilizar en palmas y 

plantas, aunque al ser muy grasa, el grado de 

aceptación por parte del paciente es menor. 

Dada la amplia gama que existe en el merca-

do, el paciente debe elegir el que mejor se 

adapte a sus preferencias.

Se recomienda aplicarlos después del baño 

o ducha para que penetren mejor en la piel, 

junto con otra aplicación más a lo largo del 

día.

7.2.3.	 QUERATOLÍTICOS: ÁCIDO SALICÍLICO

Es un agente queratolítico que ayuda a la eli-

minación de la placa escamosa, al degradar 

el estrato córneo, favoreciendo la eficacia de 

la absorción de otros tratamientos tópicos. 

Es importante su uso si existe hiperquerato-

sis asociada como en el caso de la psoriasis 

palmoplantar y en cuero cabelludo.

No utilizar en más del 20 % de la superficie 

corporal ni en concentraciones superiores al 

10 % si existe insuficiencia renal o hepática, 

ya que puede producir acidosis metabólica. 

En la piel afectada, utilizar vaselina salicílica 

al 2-5 % y al 20-40 % en cura abierta u oclusi-

va en hiperqueratosis palmoplantar.

Son también agentes queratolíticos la urea al 

20-40 % y el propilenglicol al 30-60 %.

7.2.4.	CORTICOSTEROIDES TÓPICOS

Constituyen el tratamiento de primera línea 

en los brotes de psoriasis limitada, general-

mente asociados a análogos de la vitamina D.

Presentan efectos antinflamatorios, antipro-

liferativos, inmunosupresores y vasoconstric-

tores.

Existen distintas formulaciones según la zona 

a tratar, la severidad de la enfermedad, la 

edad y las preferencias del paciente: 

•	 Baja potencia en cara, pliegues y niños.
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•	 Alta potencia en placas gruesas, manos, 

pies y cuero cabelludo y en pequeñas su-

perficies ya que aplicados en grandes su-

perficies y/o durante tiempo prolongado 

pueden provocar efectos sistémicos.

Se utilizan 2 veces al día hasta la mejoría clí-

nica y se disminuye su aplicación de forma 

progresiva hasta su suspensión. Se puede 

utilizar una terapia intermitente (por ejem-

plo, solo durante los fines de semana) en 

aquellos casos en que las lesiones reapare-

cen rápidamente al suspender el tratamiento.

Los efectos adversos son: atrofia cutánea, es-

trías, telangiectasias, foliculitis y acné.

Pueden producir efecto rebote cuando se 

suspenden bruscamente.

Los de potencia alta o muy alta deberían limi-

tarse a una aplicación cada 12 horas no más 

de 4 semanas y sin superar los 50 g a la se-

mana.

Podemos encontrar en el mercado prepara-

ciones en crema, loción, ungüento, espuma 

y solución.

Combinados con otras alternativas (calcipo-

triol o ácido salicílico), disminuye la cantidad 

a utilizar de los corticoides y aumenta su efi-

cacia, disminuyendo también los efectos ad-

versos atribuibles a los corticoides y, por lo 

tanto, aumentando su seguridad.

La tabla 7.1 presenta la clasificación de los 

corticosteroides tópicos de acuerdo con su 

potencia.

7.2.5.	 ANÁLOGOS DE LA VITAMINA D

Inhiben la proliferación epidérmica, inducien-

do una diferenciación normal del queratinoci-

to al unirse al receptor de la vitamina D cierto 

efecto antinflamatorio.

Son adecuados para el tratamiento a largo 

plazo por su perfil de seguridad y por pro-

ducir periodos de remisión más prolongados 

pero su inicio de acción es más lento que el 

de los corticoides.

Aumenta su eficacia al combinarse con corti-

coide tópico.

Su eficacia es algo inferior a los corticoides 

de mediana potencia. 

Tabla 7.1.	 Clasificación de los corticosteroides tópicos según su potencia

Clase Compuesto Tratamiento

Clase IV:  
potencia muy alta

•	 Propionato de clobetasol

•	 Diflorasona

Psoriasis  
palmoplantar

Psoriasis ungueal

Clase III:  
potencia alta

•	 Betametasona

•	 Beclometasona

•	 Diflucortolona

•	 Prednicarbato

•	 Fluocortolona

•	 Fluociomida

•	 Flucorolona

•	 Fluticasona

•	 Mometasona

•	 Aceponato de 
hidrocortisona

•	 Aceponato de 
metilprednisolona

Psoriasis en placas

Clase II:  
potencia 
intermedia

•	 Clobetasona

•	 Diclorisona

•	 Fluocinolona

•	 Buteprato de hidrocortisona

Psoriasis leve

Clase I:  
potencia baja

•	 Hidrocortisona base

•	 Fluocortina

Psoriasis en cara  
y pliegues

Psoriasis en niños

Fuente: elaboración propia.
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Son más eficaces que los retinoides y la brea 
para el tratamiento de la psoriasis de tronco 
y extremidades.

Para alivio rápido de los síntomas utilizar un 
ciclo corto de combinación libre, no fija en el 
mismo compuesto, de corticoide tópico junto 
con el análogo de la vitamina D 2 veces al día 
(uno por la mañana y el otro por la noche) y 
para el tratamiento de mantenimiento, usar 
solo el análogo de vitamina D, y en caso ne-
cesario aplicar corticoides solo 2 veces por 
semana1,2.

Efectos adversos: irritación cutánea. No exce-
der las dosis máximas recomendadas para evi-
tar la hipercalcemia. Son fotosensibilizantes.

La tabla 7.2 presenta de manera resumida las 
principales características de los análogos de 
la vitamina D y su combinación fija.

7.2.6.	COMBINACIÓN DE CORTICOIDES  
Y ANÁLOGOS DE LA VITAMINA D

La combinación fija de análogos de la vitami-
na D (calcipotriol) con corticosteroides po-
tentes (betametasona) permite aunar la re-
ducción de la proliferación de queratinocitos 
y su diferenciación (calcipotriol) con el efecto 
antiinflamatorio del corticosteroide. Tiene un 
inicio de acción rápido y ha demostrado ma-
yor eficacia y seguridad que los tratamientos 
monocomponentes. Se aplica una vez al día, 
en pomada, gel o espuma. 

La formulación en espuma es la más novedo-
sa y ha demostrado superioridad en eficacia 
y rapidez de acción frente a la pomada y gel, 
con un perfil de seguridad favorable en pauta 
de mantenimiento de hasta 52 semanas.

Esta superioridad se basa en que tanto el 
corticoide como el análogo de la vitamina D 
se encuentran disueltos en propelentes vo-
látiles que, al aplicarse sobre la piel, se eva-
poran y generan una capa de espuma que 
contiene los principios activos a una concen-
tración superior a su grado máximo de solu-
bilidad, lo que se conoce como fenómeno de 
sobresaturación, permitiendo que el fármaco 
tenga una mayor biodisponibilidad a través 
de la epidermis2.

Recientemente se ha publicado un estudio 
que indica que la espuma de calcipotriol/ be-
tametasona 1 vez al día durante 4 semanas en 
psoriasis leve-moderada es más efectiva que 
el uso de corticoide tópico solo (clobetasol) 
al reducir más rápidamente la hiperquerato-
sis cutánea y la hiperplasia epidérmica, con 
menos efectos secundarios, lo que producía 
una mayor satisfacción de los pacientes3. 

7.2.6.1.	 MANEJO PROACTIVO O 
TRATAMIENTO DE MANTENIMIENTO 
A LARGO PLAZO

Otro estudio4, el PSO-LONG, que emplea en 
los pacientes con psoriasis vulgaris que pre-
viamente han respondido a la combinación en 

Tabla 7.2.	 Características de los análogos de vitamina D y su combinación fija  
con corticoide

Nombre Posología Dosis máxima Duración máxima Superficie

Tratamiento del brote
Calcitriol pomada 1 aplicación/12 h 30 g/día 6 semanas 35 % SC

Calcipotriol crema 1 aplicación/12 h  
1/24 mantenimiento 100 g/semana –– ––

Tacalcitol pomada 1 aplicación/día 5 g/día 12 semanas ––
Calcipotriol/ 
betametasona en 
espuma, gel o pomada

1 aplicación/día 15 g/día y 
100 g/semana 4 semanas 30 % SC

Tratamiento de mantenimiento a largo plazo

Calcipotriol/ 
betametasona  
en espuma

2 aplicaciones/
semana

15 g/día y 
30 g/semana –– 30 % SC

SC: superficie corporal. 

Fuente: elaboración propia.
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el tratamiento del brote, la espuma de calcipo-
triol y betametasona 2 veces/semana durante 
2 días no consecutivos, demuestra la buena 
tolerancia de la misma a 52 semanas, produ-
ciendo un aumento del tiempo en el cual está 
el paciente en remisión, una disminución del 
número de recaídas y aumentando el tiempo 
libre que pasa hasta la primera recaída.

La combinación de corticoide y análogo de 
la vitamina D tiene efectos compensatorios 
beneficiosos a nivel de seguridad: el análo-
go de la vitamina D reduce la atrofia cutánea 
ocasionada por el corticoide y este último 
compensa la irritación cutánea que puede 
producir el análogo de la vitamina D.

7.2.7.	 INHIBIDORES DE LA CALCINEURINA 
TÓPICA

Son antinflamatorios: se utilizan para el tra-
tamiento de áreas sensibles: cara y pliegues 
porque no inducen atrofia cutánea y son bien 
tolerados. Este uso está ampliamente exten-
dido a pesar de no estar aprobados en esa 
indicación.

Tardan más tiempo en hacer efecto que los 
corticoides, pero minimizan el uso crónico de 
estos.

Los efectos adversos son quemazón y prurito.

Si bien se formuló la posible asociación de 
estos compuestos con la aparición de linfo-
ma y cáncer de piel en los pacientes, los úl-
timos estudios no han encontrado evidencia 
de mayor riesgo de dichas patologías5.

Se comercializa tacrolimus en pomada al 0,1 
y al 0,03 % y pimecrolimus en crema al 1 %. 
No utilizar en oclusión.

7.2.8.	RETINOIDES TÓPICOS: TAZAROTENO

Son derivados de la vitamina A. Reducen la 
proliferación epidérmica y facilita la diferen-
ciación de los queratinocitos al actuar sobre 
los receptores retinoides.

Tienen una eficacia menor en monoterapia 
debido principalmente a sus efectos adver-
sos. Su principal efecto adverso es la derma-
titis irritativa.

Se debe evitar los pliegues y la piel sana, 
aplicarse por la noche con la concentración 
de gel más baja para evaluar la tolerancia y 
en una zona que no debe superar el 10 % de 
la superficie corporal.

Existe en forma de gel en 2 presentaciones al 
0,1 y al 0,05 %.

Puede administrarse de forma alterna con 
un corticoide ya que presenta efecto aditivo 
con estos y además el uso del corticoide dis-
minuye la irritación cutánea. No causa efecto 
rebote y su efecto se mantiene al suspender 
el tratamiento pudiendo por ello emplearse 
de forma crónica intermitente. La absorción 
tras 3 meses de tratamiento es mínima por 
lo que la toxicidad sistémica a largo plazo es 
muy escasa.

El tazaroteno es teratógeno.

7.2.9.	BREA Y ALQUITRÁN

Disminuye la proliferación de queratinocitos: 
pueden producir dermatitis de contacto alér-
gica e irritante.

La formulación en champú se usa 2 veces por 
semana y hay que dejarla actuar 10 min antes 
de aclarar. Las cremas, lociones o ungüentos 
son de aplicación preferente por la noche y 
se retiran por la mañana con un jabón ade-
cuado. 

Son fotosensibilizantes. Manchan la piel y la 
ropa y presentan un olor característico.

7.2.10.	 DITRANOL: ANTRALINA TÓPICA

Se utiliza en pomada en forma de breves con-
tactos con la piel, por ser irritante. Se comien-
za con la concentración más baja y durante 
unos minutos. Según tolerancia se aumenta 
el tiempo y la concentración.

Mancha la piel y la ropa.

Puede combinarse con fototerapia.

7.2.11.	 CORTICOIDES INTRALESIONALES

En placas pequeñas, con prurito intenso y re-
sistentes a otros tratamientos, se puede utili-
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zar 25 mg de triamcinolona diluida en 1 % de 

lidocaína.

No tiene efectos sistémicos.

7.3.	  Fototerapia

Segundo escalón terapéutico en pacientes 

con enfermedad moderada-grave, que no 

responde a tratamiento tópico.

Escaso valor en la psoriasis eritrodérmica y 

en la pustular generalizada pudiendo incluso 

agravar dichos cuadros.

Reduce la proliferación de queratinocitos epi-

dérmicos al interferir en la síntesis de proteí-

nas y ácidos nucleicos. Presenta efectos an-

tiinflamatorios al inducir la apoptosis de las 

células T patológicas en las placas psoriásicas. 

Se realiza en el entorno hospitalario con el 

problema del desplazamiento y utilización de 

horas laborales que le supone al paciente. Es 

bien tolerada, pero puede producir sensación 

de quemazón, prurito, eritema y ampollas. 

Puede aumentar el riesgo de cáncer cutáneo 

ya que los psoralenos actúan como fotosen-

sibilizadores y la UVA penetra más profundo 

en la piel. 

Se puede administrar junto a tratamientos tó-

picos o sistémicos por sus efectos sinérgicos1.

Son contraindicaciones relativas la inmuno-

supresión, los medicamentos fotosensibles y 

los antecedentes de cáncer de piel.

Son contraindicaciones absolutas el lupus sis-

témico, el xeroderma pigmentado y la porfiria.

7.3.1.	 TERAPIA CON LUZ ULTRAVIOLETA 
UVB-BE

Se utiliza UVB de banda estrecha debido a su 

rapidez de acción y mejor respuesta con res-

pecto a la banda ancha.

Suele ser de primera elección frente al PUVA 

ya que su administración es más fácil (no se 

necesitan psoralenos) y presenta efectos se-

cundarios menos severos.

Se administra 2-3 veces por semana y se va-
lora cambio a PUVA o a sistémicos o biológi-
cos si no se observa respuesta tras 30 trata-
mientos. 

Buena opción en caso de psoriasis en placas 
extensa y en la psoriasis guttata.

Es seguro en el embarazo y la lactancia, pero 
la remisión de las lesiones son menores que 
con PUVA6.

7.3.2.	 FOTOQUIMIOTERAPIA O PUVA

Se utiliza en formas extensas y en casos re-
fractarios al tratamiento tópico y a la fotote-
rapia UVB.

Consiste en la exposición a la radiación UVA 
2 horas después de la administración oral o 
tópica de un fármaco fotosensibilizante o 
psoraleno.

Se administra 2-3 veces por semana. 

Mayor riesgo cancerígeno y acelera el proce-
so de fotoenvejecimiento. 

Contraindicada en pacientes con anteceden-
tes de melanoma.

7.3.3.	 LÁSER

El láser de excímeros es un tipo de fototera-
pia que permite tratar de forma selectiva las 
placas de psoriasis con alta efectividad.

Su mayor ventaja es que se dirige de forma 
selectiva a las placas de psoriasis, sin afectar 
a la piel sana. Se recomienda de 1 a 3 sesio-
nes a la semana y se empiezan a ver resulta-
dos a partir de la décima sesión.

Útil en la psoriasis del cuero cabelludo y en la 
palmoplantar y en las formas localizadas de 
la psoriasis vulgar.

7.4.	Tratamiento sistémico

Se consideran de primera línea el metotrexa-
to, la ciclosporina y la acitretina. La sulfasa-
lazina el apremilast y los ésteres de ácido 
fumárico se utilizan si fracasan los primeros, 
están contraindicados o producen reacciones 
adversas.
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7.4.1.	 TRATAMIENTO SISTÉMICO 
CONVENCIONAL O DE PRIMERA LÍNEA

7.4.1.1.	 METOTREXATO

Antineoplásico e inmunosupresor, antagonis-

ta del ácido fólico con efecto antiproliferativo 

que inhibe la síntesis de ADN al bloquear la 

biosíntesis de purinas y pirimidinas en las 

células epidérmicas e inmunosupresor sobre 

las células T activadas que aparecen en la 

psoriasis.

Tiene el mejor perfil de seguridad de todos 

los agentes sistémicos y terapias biológicas, 

por lo que es el fármaco más utilizado para el 

tratamiento de la psoriasis.

Su dosis es de una vez a la semana, vía oral, 

intravenosa, intramuscular o subcutánea: 

7,5-25 mg (2,5-5 mg/kg/día) + 1-5 mg de 

acido fólico a días alternos para reducir sus 

efectos secundarios. Se comienza con dosis 

bajas y se va incrementando cada 4 u 8 se-

manas según respuesta y tolerancia hasta 

conseguir la dosis de mantenimiento indivi-

dualizada. Se prefiere la dosis subcutánea 

cuando se superan los 15 mg/semana, ya 

que el metabolismo hepático puede limitar 

la disponibilidad de las dosis altas de meto-

trexato.

La respuesta al tratamiento suele aparecer 

antes de la octava semana.

Al contrario de lo que ocurre con la ciclospo-

rina, este fármaco se puede utilizar en largos 

tratamientos. 

Requiere analítica, placa de tórax y serología 

antes del inicio del tratamiento, y controles 

analíticos periódicos tanto de función renal 

como hepática. Se debe valorar la biopsia 

hepática o el fibroscan cuando se alcanzan 

ciertas dosis acumulativas que dependen de 

la patología de base del paciente.

Efectos adversos: estomatitis, supresión de 

médula ósea, hepatotoxicidad, efectos gas-

trointestinales y fibrosis pulmonar.

Contraindicaciones absolutas: alcoholismo, 

hepatitis activas, embarazo, tuberculosis e 

infecciones activas.

Evitar el embarazo hasta 3 meses después de 

terminar el tratamiento, también en las pare-

jas de los pacientes varones.

Eficaz en la artritis psoriásica y en la psoriasis 

ungueal7.

7.4.1.2.	 CICLOSPORINA

Inhibe la respuesta inmune a través de la in-

hibición de la calcineurina. Dosis: 3-5 mg/kg/

día. 

Su gran ventaja es el rápido inicio de acción 

con mejoría clínica en las 4 primeras sema-

nas1.

Suspender el tratamiento si después de 3 

meses a dosis máximas no se obtiene el re-

sultado deseado. Una vez alcanzado, es con-

veniente ir reduciendo la dosis cada 2 sema-

nas.

Se utiliza como terapia a corto plazo intermi-

tente. Se puede mantener el tratamiento du-

rante 2 años8.

Efectos adversos: nefrotoxicidad, dislipemia, 

elevación de transaminasas e hipertensión. 

Contraindicaciones absolutas: insuficiencia 

renal, hipertensión descontrolada, tubercu-

losis activa y ciertos antecedentes tumorales. 

Vigilar la hipertensión y la nefrotoxicidad que 

suele ser lo que limita su uso a largo plazo. 

Requiere controles analíticos periódicos, jun-

to con placa de tórax y serología antes del ini-

cio del tratamiento.

7.4.1.3.	 RETINOIDES: ACITRETINA

Retinoide sistémico derivado de la vitamina A 

que modula la diferenciación epidérmica.

No produce la inmunosupresión que produce 

el metotrexato o la ciclosporina, pero es me-

nos eficaz que ellos en el tratamiento de la 

psoriasis en placas.
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Además, su efecto teratogénico obliga a ini-
ciar anticonceptivos un mes antes del inicio y 
continuar con ellos hasta 3 años después de 
haber suspendido la acitretina. 

Contraindicada en embrazo, lactancia y en in-
suficiencia renal o hepática.

Evidencia en la psoriasis eritrodérmica, en 
la pustular palmoplantar y generalizada y en 
pacientes HIV.

Dosis de 10-50 mg al día con la comida principal: 
0,3-0,5 mg/kg/día, máximo de 1 mg/kg/día.

Efectos secundarios: queilitis, hipertrigliceri-
demia, alopecia, hepatotoxicidad, sequedad 
de mucosas y teratogenicidad.

Puede utilizarse en combinación con fotote-
rapia, disminuyendo las dosis e incrementan-
do la eficacia de ambos tratamientos9.

La tabla 7.3 resume las principales caracte-
rísticas de los tratamientos sistémicos de 
primera línea en el manejo de las manifesta-
ciones cutáneas de la psoriasis.

7.4.2.	OTROS TRATAMIENTOS SISTÉMICOS

7.4.2.1.	 APREMILAST

Inhibe la fosfodiesterasa 4, con efecto inmu-
nomodulador, reduciendo la expresión de ci-
tocinas proinflamatorias. 

No se necesitan controles analíticos.

La dosis recomendada es de 30 mg 2 veces 

al día, dosis a la que se debe llegar de forma 

escalonada. 

Efectivo en todas las formas clínicas de pso-

riasis y en especial en el tratamiento de la 

psoriasis moderada a severa10.

Los efectos secundarios son: pérdida de 

peso, depresión, cefalea y síntomas gastroin-

testinales.

7.4.2.2.	 ÉSTERES DE ÁCIDO FUMÁRICO

En la Unión Europea está aprobado desde 

2017 el dimetilfumarato.

Tiene propiedades inmunomoduladoras y an-

tinflamatorias.

Se recomienda en el tratamiento de la psoria-

sis en placas moderada a grave que no haya 

respondido adecuadamente o tenga contra-

indicada la terapia sistémica convencional 

con metotrexato, ciclosporina o acitretina.

Mejora la artritis psoriásica y la ungueal.

Efectos adversos: rubefacción, síntomas gas-

trointestinales, linfopenia y leucocitopenia 

que requiere control analítico cada 3 meses.

7.4.2.3.	 SULFASALAZINA

Mecanismo desconocido con efectos antiin-

flamatorios.

Tabla 7.3.	 Características de los tratamientos sistémicos de primera línea

Fármaco Vía Posología Dosis máxima 
Efectos  

adversos
Indicaciones

Metotrexato Oral, SC,  
IV, IM

7,5-25 mg/semana 25 mg/semana Hepatotoxicidad

Mielosupresión

Teratógeno

Gastrointestinal

Moderada-severa

Eritrodérmica

Pustulosa

Artropatía

Ciclosporina Oral 2,5-mg/kg/día 5 mg/kg/día Hipertensión

Nefrotoxicidad

Moderada-severa

Pustulosa

Palmoplantar

Acitretina Oral 10-50 mg/día 75 mg/día Aumento de 
transaminasas  
y triglicéridos

Teratógeno

Moderada-severa

Eritrodérmica

Pustulosa

Palmoplantar

Fuente: elaboración propia.
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Escasos efectos secundarios: náuseas, rash 
cutáneo.

Dosis de 1-4 g al día.

Evidencia en la artritis psoriásica.

7.5.	 Terapias biológicas

Los tratamientos biológicos están constitui-
dos por aquellas terapias que, fundamental-
mente, evitan que el sistema inmunológico 
provoque inflamación en el organismo. 

Su mecanismo de acción es actuar frente al 
factor de necrosis tumoral (TNF), que está im-
plicado en el proceso inflamatorio de la pso-
riasis, o bloqueando la interleucina (IL)-17 o 
las IL-12/23.

En este grupo se incluyen varias sustancias 
que se pueden administrar por vía subcu-
tánea o intravenosa, siendo efectivas tanto 
para los síntomas cutáneos, como para los 
síntomas articulares.

Los objetivos que se logran al emplear las te-
rapias biológicas son:

•	 Mejorar el dolor y la funcionalidad

•	 Disminuir el número de articulaciones tu-
mefactas

•	 Mejorar la calidad de vida

•	 Reducir los parámetros analíticos de infla-
mación articular en la artropatía psoriásica

Otro de los efectos logrados es la disminu-
ción de la progresión radiológica de la enfer-
medad.

Estudios comparativos entre estas sustan-
cias no han demostrado diferencias respecto 
a la seguridad ni evidencias de superioridad 
de unas sustancias respecto a otras11.

Las únicas diferencias encontradas son el 
tipo de respuesta y el tiempo necesario para 
obtenerla12.

En los fármacos anti-TNF se logra respuesta 
PASI 75 (disminución del 75 % del PASI ba-
sal) tras 12-24 semanas de tratamiento, me-

joría que se suele mantener en el tiempo en 

el medio a largo plazo.

Y los que obtienen su efecto bloqueando la 

IL-17 logran la respuesta PASI 90 (considera-

do el paradigma de eficacia en los estudios 

que evalúan los tratamientos biológicos) tras 

12-16 semanas de tratamiento, la cual tam-

bién se mantiene en el seguimiento a medio 

plazo.

Las moléculas comercializadas en España 

son:

•	 Anti-TNFα

	– Infliximab

	– Adalimumab

	– Etanercept

	– Certolizumab 

	– Golimumab

•	 Anti-IL-17

	– Secukinumab 

	– Ixekizumab

	– Brodalumab

•	 Anti-IL-12/23

	– Ustekinumab 

•	 Anti-IL-23

	– Guselkumab 

	– Tildrakizumab

	– Risankizumab

Se recomiendan en las formas modera-

das-graves de la enfermedad cuando ha 

habido resistencia a otros tratamientos sis-

témicos o en los casos en los que ha habido 

alguna contraindicación al uso de los mis-

mos.

Los efectos secundarios de este grupo de mo-

léculas son similares entre sí, sin diferencias 

significativas entre unas moléculas y otras7. 

Suelen provocar inflamación en el lugar de la 

inyección, reacciones alérgicas y cefalea, al 

igual que un leve aumento de las infecciones 

de garganta o vías respiratorias altas.
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Su uso debe evitarse en aquellos pacientes 

que presenten infecciones activas graves o 

infecciones tuberculosas latentes por ello, 

antes de iniciar el tratamiento, se debe rea-

lizar la prueba de la tuberculina. Del mismo 

modo, no deben emplearse vacunas vivas 

(por el efecto inmunosupresor que tienen) ni 

deben usarse en pacientes gestantes.

7.6.	Tratamiento en las distintas 
manifestaciones clínicas

7.6.1.	 CUTÁNEAS

7.6.1.1.	 PSORIASIS CRÓNICA O EN PLACAS

•	 Primer escalón:

	– Tratamiento del brote: corticoide tópico 

de potencia moderada o alta, habitual-

mente asociado a un análogo de la vita-

mina D.

	– Tratamiento de mantenimiento: combina-

ción fija de análogos de la vitamina D (cal-

cipotriol)/corticoides (betametasona).

	– Segunda línea de tratamiento tópico: 

tazaroteno, preferiblemente en combina-

ción con un corticoide tópico.

•	 Segundo escalón: 

	– Fototerapia en placas limitadas y resis-

tentes.

	– Terapia sistémica: metotrexato, ciclospo-

rina y acitretina en psoriasis extensas.

•	 Tercer escalón: 

	– Biológicos.

7.6.1.2.	 PSORIASIS INVERTIDA

•	 Primer escalón:

	– Corticoides de baja potencia en general 

dado el riesgo de atrofia cutánea diario 

de 2 a 4 semanas y como mantenimiento 

1 a 2 veces por semana. De forma excep-

cional y en tiempo muy limitado se puede 

utilizar un corticoide más potente.

	– También en primera línea están los inhi-
bidores de la calcineurina tópica (tacro-
limus o pimecrolimus) y los análogos de 
vitamina D, aunque son opciones más 
costosas.

•	 Segundo y tercer escalón: 

	– Existe poca evidencia en cuanto al uso de 
terapia sistémica o biológicos1.

7.6.1.3.	 PSORIASIS GUTTATA

•	 Primer escalón:

	– Corticoides tópicos

	– Análogos de la vitamina D 

•	 Segundo escalón:

	– Fototerapia

Existe poca evidencia en cuanto al uso de te-
rapia sistémica o biológicos1.

No existe evidencia en cuanto al uso de an-
tibióticos y una evidencia muy limitada en 
cuanto a la amigdalectomía, por lo que esta 
se reserva para pacientes en los que su pso-
riasis claramente se exacerba en cada episo-
dio de amigdalitis.

7.6.1.4.	 PSORIASIS PALMOPLANTAR

•	 Primer escalón: 

	– Corticoides tópicos potentes.

	– Corticoides asociados a queratolíticos.

•	 Segundo escalón:

	– Terapia sistémica: acitretina, metotrexa-
to, ciclosporina.

	– Fototerapia PUVA

•	 Tercer escalón: 

	– Biológicos

7.6.1.5.	 PSORIASIS DEL CUERO CABELLUDO

Se utilizan los mismos tratamientos tópicos 
y sistémicos que para la psoriasis en placas, 
pero es importante averiguar la preferen-
cia del paciente en cuanto al vehículo en el 
que se formula el tratamiento: espuma, gel, 
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loción, solución o champú, para mejorar su 
adherencia terapéutica.

•	 Primer escalón: 

	– Corticoides de potencia alta o muy alta.

	– Vaselina salicílica antes del corticoide 
tópico.

	– Ciclo corto de combinación de corticoide 
tópico junto con el análogo de la vitami-
na D 2 veces al día.

	– Champú de brea.

	– Tazaroteno.

	– Inyecciones de corticoides intralesiona-
les.

•	 Segundo escalón: 

	– Fototerapia.

	– Tratamiento sistémico clásico: meto-
trexato, ciclosporina o acitretina.

•	 Tercer escalón: 

	– Terapia biológica.

7.6.1.6.	 PSORIASIS PUSTULOSA

En los casos de psoriasis pustular localizada, 
se considera de primera elección los corticoi-
des de alta potencia en oclusión.

En los casos severos o en la generalizada, se 
considera tratamiento de primera línea la aci-
tretina, la ciclosporina y el metotrexato. 

Como segunda línea de tratamiento, se consi-
dera la fototerapia y los biológicos.

Se pueden utilizar tratamientos tópicos ad-
yuvantes como los corticoides, los análogos 
de la vitamina D y los inhibidores de la calci-
neurina tópica.

7.6.1.7.	 PSORIASIS UNGUEAL

Responde mal al tratamiento tópico.

Suele responder al tratamiento sistémico uti-
lizado para el control de la psoriasis en otras 
partes del cuerpo.

En cuanto al tratamiento aislado de las cutí-
culas, se pude considerar los corticoides tó-

picos de alta potencia asociados o no a aná-

logos de vitamina D o ácido salicílico.

Son optativos, debido al dolor que producen, 

los corticoides intralesionales.

7.6.1.8.	 PSORIASIS ERITRODÉRMICA

Suele requerir hospitalización con suerotera-

pia y control de infecciones y combinación de 

distintos tratamientos sistémicos: acitretina 

o metotrexato si es menos grave y ciclospo-

rina o terapia biológica en los casos más se-

veros.

Además, los pacientes requerirán tratamien-

to tópico con emolientes, curas húmedas y 

corticoides de mediana potencia.

Se evitarán los corticoides sistémicos que 

pueden desencadenar este cuadro y la foto-

terapia ya que estos pacientes presentan fo-

tosensibilidad1.

7.6.2.	ARTICULAR

La artropatía psoriásica es una enfermedad 

con fenotipos articulares, como son la artritis 

periférica, la enfermedad axial, la entesitis o 

dactilitis y manifestaciones extraarticulares, 

como son la afectación cutánea, ungueal, 

pero también de otros órganos, al poder pre-

sentar uveítis o enfermedad inflamatoria in-

testinal.

Los objetivos del tratamiento de estos pa-

cientes son13:

•	 Mejorar la calidad de vida, al lograr contro-

lar los síntomas.

•	 Prevenir el daño estructural en las articula-

ciones.

•	 Disminuir la inflamación, que desencadena 

el cuadro.

A pesar de que en los últimos años se han 

desarrollado varios índices para intentar de-

terminar unos criterios objetivos de mejoría 

tras una pauta de tratamiento, no hay con-

senso sobre cuál utilizar para monitorizar la 

mejoría, por lo que la Sociedad Española de 
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Reumatología recomienda14 valorar los pará-
metros de actividad inflamatoria (reactantes 
de fase aguda y valoración radiológica de la 
evolución), junto con parámetros subjetivos 
que permitan al paciente valorar su funciona-
lidad y calidad de vida, entre los que está el 
dolor, la fatiga o su evaluación global.

Las primeras recomendaciones de tratamien-
to deben ser no farmacológicas15, tales como 
realizar ejercicio, fisioterapia o terapia ocu-
pacional. Del mismo modo, se debe incidir 
en el control del riesgo cardiovascular, riesgo 
asociado a la enfermedad.

Tanto la SER8, como la European League 
Against Rheumatism (EULAR)7, en sus guías, 
recomiendan los antiinflamatorios no esteroi-
deos (AINE), los corticoides orales y las infil-
traciones locales de glucocorticoides como el 
primer tratamiento farmacológico a emplear.

Ambas guías, si no hay respuesta a estos tra-
tamientos en 4-6 semanas o hay factores de 
mal pronóstico, recomiendan intensificar el 
tratamiento con los fármacos sintéticos mo-
dificadores de la enfermedad o con las tera-
pias biológicas.

Estas guías proponen unos algoritmos de tra-
tamiento en función de la presentación arti-
cular.

7.6.2.1.	 ARTRITIS PERIFÉRICA

En estos casos, los AINE y los glucocorticoi-
des son los tratamientos sintomáticos, pero 
para tratar la enfermedad, el fármaco de pri-
mera elección va a ser el metotrexato, aun-
que también se pueden emplear en esta pri-
mera línea de tratamiento la leflunomida o la 
sulfasalazina.

Si no se alcanza objetivo terapéutico o hay 
intolerancia, se debe cambiar a apremilast o 

a un tratamiento biológico, los cuales se pue-

den combinar con el metotrexato.

En los casos en los que no haya mejoría, se 

cambiará de terapia, pautando un tratamien-

to con diferente mecanismo de acción, ya sea 

dentro de los tratamientos biológicos o bien 

al apremilast.

Si a los 3 meses de iniciar un tratamiento 

se observa mejoría o se logran objetivos te-

rapéuticos a los 6 meses, se debe continuar 

con el mismo tratamiento.

7.6.2.2.	 ENTESITIS

Aquí, la pauta de tratamiento es similar a la 

de la artritis periférica, pero en los casos re-

fractarios a los AINE y los glucocorticoides 

locales, el primer paso a continuación es di-

rectamente alguna molécula biológica o el 

apremilast.

7.6.2.3.	 DACTILITIS

En esta presentación, las moléculas reco-

mendadas tras el inicio con AINES y glucocor-

ticoides son los fármacos anti-TNF-α.

7.6.2.4.	 AFECTACIÓN AXIAL

En estos cuadros, como primera línea de tra-

tamiento se recomienda el uso de al menos 2 

AINE a dosis máximas durante un periodo de 

4 semanas, para pasar a continuación a uti-

lizar alguno de los tratamientos biológicos, 

siendo los fármacos anti-TNF-α con los que 

hay más experiencia.

Sin embargo, en aquellos casos en los que 

además de la afectación axial, el paciente 

tenga una importante afectación cutánea, los 

fármacos recomendados son los inhibidores 

de la IL-17.  :
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8.1.	 Seguimiento y evolución  
del paciente con psoriasis

A pesar de la gran variabilidad tanto de for-

mas de presentación, como de la intensidad 

y la gravedad de los síntomas, hay unas pau-

tas1 que debemos seguir con nuestros pa-

cientes con psoriasis.

En cada una de las visitas de los pacientes, 

hay que retomar la anamnesis y volver a ex-

plorar, empleando nuevamente las escalas 

para medir la gravedad de la enfermedad, 

puesto que se debe:

•	 Descartar la aparición de nuevos sínto-

mas1.

•	 Descartar el empeoramiento de síntomas 

que ya presentaba1.

•	 Identificar posibles comorbilidades de re-

ciente aparición1.

•	 Otro aspecto importante que debemos ha-

cer con los pacientes es comprobar el cum-

plimiento terapéutico y, si no es así, valorar 

las razones y los posibles efectos secunda-

rios o reacciones adversas que hayan podi-

do experimentar1,2.

•	 Igualmente importante y algo que no de-

bemos olvidar nunca, es evaluar el estado 

anímico, o la posible afectación en su vida 

social o laboral, por si hay que incidir o so-

licitar ayuda para esas áreas1,2.

Aunque la periodicidad de las consultas debe 

individualizarse según la sintomatología o el 

tratamiento pautado, hay que indicar a los 

pacientes con psoriasis las situaciones en las 

que deben consultar antes, como son el em-

peoramiento clínico, la aparición de nuevos 

síntomas o la presentación de efectos secun-

darios con el tratamiento1.

Desde el punto de vista de la continuidad de 

los cuidados y de la continuidad asistencial2,3, 

es fundamental el abordaje multidisciplina-

rio, especialmente en patologías crónicas 

como la psoriasis. Recientemente, la Acade-

mia Española de Dermatología y Veneorolo-

gía ha publicado su propuesta del proceso 

asistencial del paciente con psoriasis, inte-

grando en ella las diferentes intervenciones 

y acciones recomendables en los diferentes 

niveles asistenciales1 (figura 8.1).

8.2.	La experiencia del paciente

Los pacientes “viajan” a través de diferentes 

rutas y circuitos establecidos para gestionar 

la atención a diferentes procesos asistencia-

les. De manera tradicional, se ha centrado 

el foco de atención fundamentalmente en 

características y situaciones clínicas, en la 

enfermedad y cómo combatirla, desplazando 

otros aspectos de la vida cotidiana de los pa-
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Figura 8.1. Proceso asistencial de la psoriasis

Fuente: imagen tomada del Grupo de Trabajo en Psoriasis de la Academia Española de Dermatología y Veneoro-
logía (AEDV)1.
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cientes (calidad de vida, aspectos psicosocia-
les, etc.)2,4.

En los últimos años, el concepto de “humani-
zación del sistema sanitario” está adquirien-
do mayor relevancia, proponiendo que un 
sistema sanitaria humano debería ser capaz 
de aportar respuestas también a las necesi-
dades afectivas y emocionales de los pacien-
tes2, recordando en cierto modo al enfoque 
holístico biopsicosocial característico de la 
atención primaria.

La inclusión de pacientes y su colaboración y 
participación en el diseño de procesos y ser-
vicios se está extendiendo a nivel internacio-
nal, llegando incluso a ser identificado como 
un elemento clave en la gestión del cambio 
asociado a la transformación de los sistemas, 
con múltiples beneficios para todos los inter-
locutores (pacientes, profesionales y siste-
mas)2,4.

De cara a conocer el estado real de los pacien-
tes, sus necesidades y lo que esperan tan-
to de los profesionales sanitarios como del 
propio sistema, se utilizan los denominados 
“resultados percibidos por el paciente” (en 
su acepción anglófona también denominados 
patient reported outcomes2), que suelen me-
dirse mediante cuestionarios de calidad de 
vida y/o encuestas centradas en lossíntomas 
y la repercusión de la enfermedad sobre la es-
fera social, laboral, sexual, mental, etc.2,4-6

8.3.	Criterios de derivación

8.3.1.	 CRITERIOS DE DERIVACIÓN  
DE LA PSORIASIS CUTÁNEA

Los pacientes con psoriasis deben tener un 
abordaje multidisciplinario, pero existen 
unas recomendaciones para que sean deriva-
dos desde las consultas de atención primaria 
a las de dermatología.

Se recomienda derivar en los siguientes ca-
sos7:

•	 Casos leves o moderados que no respon-
dan al tratamiento7. 

•	 Casos severos7: 

	– Afectación de más del 10 % de la superfi-

cie corporal. 

	– Alteración notable de la calidad de vida 

del paciente. 

	– Impotencia funcional por afectación pal-

mo-plantar. 

•	 Cuando se producen reacciones adversas a 

tratamientos tópicos o hay complicaciones 

evolutivas. 

•	 Psoriasis pustulosa7. 

•	 Psoriasis eritrodérmica7. 

•	 Psoriasis invertida7.

•	 Dudas relativas al manejo diagnóstico-tera-

péutico7.

8.3.2.	CRITERIOS DE DERIVACIÓN  
DE LA ARTRITIS PSORIÁSICA

El manejo de la psoriasis es un manejo mul-

tidisciplinario por las distintas afectaciones y 

comorbilidades que pueden presentar estos 

pacientes.

Este manejo es más claro en los pacientes 

con artropatía psoriásica. Estos pacientes 

deben ser derivados tanto al Servicio de Der-

matología como al de Reumatología. Para 

sospecharla y, por tanto, derivar a reumatolo-

gía, deben presentar alguno de los siguientes 

síntomas8:

•	 Dolor inflamatorio o tumefacción articular 

periférica.

•	 Dolor inflamatorio o nocturno en el esque-

leto axial. 

•	 Evidencia de entesitis (sobre todo en el ten-

dón de Aquiles o las fascias plantares).

•	 Dactilitis actual, definida como hinchazón 

de todo el dedo, o historia previa de dac-

tilitis.

•	 Dudas relativas al manejo diagnóstico-tera-

péutico.
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Igualmente, como parte del abordaje mul-
tidisciplinario de estos pacientes, los que 
presentan artropatía psoriásica deben ser 
derivados para suvaloración por el Servicio 
de Oftalmología para descartar afectaciones 
como la uveítis.

Del mismo modo, ante la presencia de sín-
tomas que sugieran alguna de las comor-
bilidades que pueden presentar, deben ser 

derivados a los servicios correspondientes 
para un diagnóstico certero y temprano.

Recientemente, el trabajo realizado por De la 
Cueva et al.2 plantea abiertamente el proble-
ma de la humanización del proceso asisten-
cial de los pacientes con psoriasis, identifi-
cando algunos retos (figura 8.2) y aportando 
algunas posibles soluciones de cara a su 
abordaje (figura 8.3).  :
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CAPÍTULO 9 

Plan de acción personalizado 
para el paciente con psoriasis 
Dr. David Palacios Martínez 
Dra. Norma Alejandra Doria Carlin

9.1.	 Impacto de las enfermedades 
crónicas

Se estima que en la Unión Europea el porcen-
taje de personas mayores de 65 años ascen-
dería del 16,1 % del año 2000 al 27,5 % en el 
año 2015, encabezan dicho envejecimiento 
España, Italia y Japón, esperando alcanzar 
en nuestro caso alrededor de un 35 % de la 
población ≥ 75 años1. En España, de acuerdo 
con los datos Instituto Nacional de Estadísti-
ca (INE), actualmente la población ≥ 65 años 
representa el 19,6 % del total de la población, 
alcanzando, de acuerdo a sus proyecciones, 
el 26,5 % en el año 2035 y el 32,4 % en 20502. 

De mantenerse las tendencias actuales, la 
tasa de dependencia (cociente entre pobla-
ción < 16 años o > 64 años y población entre 
16 y 64 años) alcanzaría un máximo de alre-
dedor del 80 % en torno al año 2050, descen-
diendo paulatinamente a partir de entonces 
hasta el 72,2 % en 20702. 

De acuerdo con los datos de la Organización 
Mundial de la Salud (OMS), el 60  % de las 
muertes a nivel mundial y el 75 % del gasto 
sanitario público son debidos a las enferme-
dades crónicas1.

Las enfermedades crónicas impactan sobre 
el nivel de salud de los pacientes, sobre su 
calidad de vida y la de sus familiares y cui-

dadores, son causa de muerte prematura 
y tienen efectos económicos importantes y 
subestimados sobre familias, comunidades y 
sociedad en general1.

Tanto la OMS como la Unión Europea han 

definido al paciente crónico como una prio-

ridad, señalando la necesidad de desarrollar 

estrategias adecuadas con medidas eficaces 

reorientar los sistemas nacionales de salud y 

poder afrontar el reto de la cronicidad1. El Plan 

de Calidad para el Sistema Nacional de Salud 

de 2010 señalaba ya la necesidad de realizar 

acciones transversales para la atención a las 

personas con enfermedades crónicas, publi-

cándose en 2012 la Estrategia para el Aborda-

je de la Cronicidad en el Sistema Nacional de 

Salud y algunas estrategias propias de dife-

rentes comunidades autónomas1,3.

Actualmente se dispone de un buen nivel  

de evidencia sobre determinados modelos 

de gestión y estrategias concretas dirigidas 

específicamente al manejo del paciente cró-

nico, sugiriendo la existencia de beneficios 

en términos de calidad de vida, mejora del 

estado de salud, satisfacción con los servi-

cios y su utilización, nivel de conocimiento de 

la enfermedad por parte del paciente, adhe-

rencia a los tratamientos y disminución del 

número de ingresos necesarios1,3. No todos 

los pacientes evolucionan de la misma mane-

ra ni tienen las mismas necesidades, resulta 

de vital importancia poder identificar a los 

pacientes de mayor complejidad para lograr 



78

Documentos Clínicos SEMERGEN · PSORIASIS

satisfacer adecuadamente sus necesidades 
sociosanitarias, de tal manera que la implan-
tación de un sistema de estratificación de la 
población en base a modelos predictivos aso-
ciado al establecimiento de intervenciones 
efectivas son elementos básicos comunes a 
dichas estrategias1.

La aparición de nuevos roles y servicios en 
la gestión de casos, entre los que se incluye 
el liderazgo de los mismos por el personal 
de enfermería1,4, muestra una mejora signi-
ficativa de la autonomía para la realización 
de actividades de la vida diaria, la mejor 
coordinación al alta entre niveles asistencia-
les, el seguimiento proactivo telefónico o la 
incorporación de las nuevas tecnologías de 
la información y la comunicación (TIC, como 
por ejemplo la teleasistencia o la telemoni-
torización domiciliaria, por no profundizar en 
aplicaciones informáticas o redes sociales) 
ha demostrado influir positivamente en la 
mejora de la autonomía para la realización 
de las actividades de la vida diaria, el ma- 
nejo del régimen terapéutico, disminución  
de la sobrecarga de las personas cuidadoras y 
la frecuentación de los sistemas de salud por 
parte de pacientes y personas cuidadoras, 
mejorando su calidad de vida y su grado de 
satisfacción con la atención recibida, llegando 
incluso a disminuir la mortalidad, la hospitali-
zación, el índice de reingresos hospitalarios y 
mejorar la calidad de vida  de paciente con en-
fermedades como patología cardiovascular, 
diabetes, enfermedades pulmonares crónicas 
o enfermedad renal crónica3.

Se han diseñado diferentes modelos para or-
ganizar los sistemas sanitarios de una forma 
más integrada y proactiva, siendo los más 
influyentes en Europa, Estados Unidos, Aus-
tralia y Canadá el modelo de cuidado crónico 
(CCM)1,5 y el modelo de Kaiser permanente 
(estratificación del riesgo) Este último mode-
lo difumina las barreras entre niveles asisten-
ciales, potenciando al máximo la capacidad 
resolutiva de la Atención Primaria y prestan-
do especial atención a la minimización de 
las hospitalizaciones, interpretadas como un 

“fallo del sistema”)1,6. El modelo King’s Fund, 

aplicado en el Reino Unido, adapta la pirámi-

de de Kaiser, combinando la visión sanitaria y 

social como dos partes integradas de la aten-

ción que requiere un mismo paciente1.

La tabla 9.1 presenta de manera resumida los 

principales elementos y figuras relacionados 

con las estrategias y planes de cuidados de 

los pacientes crónicos.

9.2.	Papel de enfermería

El papel de los profesionales de enferme-

ría ante los problemas crónicos de salud es 

fundamental, especialmente relevante en el 

apoyo a los autocuidados, la potenciación y 

el acompañamiento en el proceso de empo-

deramiento de los pacientes y/o sus familia-

res y las funciones de educación y entrena-

miento de los pacientes y sus familiares tan 

importantes para el desarrollo de pacientes 

activos, responsables y empoderados en sus 

procesos nosológicos4.

El abordaje de los pacientes crónicos utilizan-

do el proceso enfermero permite identificar y 

tratar tanto las respuestas humanas de las 

personas o grupos afectados por la enferme-

dad, las respuestas para mantener su salud 

(como por ejemplo medidas de prevención, 

modificaciones o cambios en estilos y hábitos 

de vida, actitudes, comportamientos, etc.)4. 

A este respecto, los descriptores clave de las 

necesidades de cuidados poblaciones para 

el perfil concreto de paciente crónico que 

rigen el proceso se denominan diagnósticos 

enfermeros, resultando especialmente útiles 

en aquellos pacientes de mayor complejidad, 

proporcionando la base para la selección de 

intervenciones enfermeras más efectivas y 

eficientes para conseguir los resultados de-

seados4,7,8.

El autocuidado es un elemento básico, en el 

que desempeñan un papel fundamental tan-

to los propios pacientes como sus familiares 

y/o cuidadores4. Las acciones dirigidas al 

autocuidado deben integrar el trabajo coor-
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dinado entre niveles asistenciales, realizado 

habitualmente desde un enfoque que apor-

te una cobertura transversal, continuada, de 

calidad, adecuada a las necesidades de los 

pacientes y sus familias, basando sus inter-

venciones en la mejor evidencia científica dis-

ponible para conseguir aportar una atención 

holística, integral e integrada a los pacientes 

y mejorar su calidad de vida4. Teóricamente 

debería tratarse de una atención interdisci-

plinar, aunque habitualmente dicha atención 

suele ser multi-disciplinar.

Tabla 9.1.	 Principales elementos y figuras relacionados con las estrategias y planes 
de cuidados de los pacientes crónicos

Centro de salud Centro de salud como eje de la atención al paciente crónico: Atención Primaria es 
el nivel asistencial donde se detecta y realiza el seguimiento de estos pacientes 
con servicios de promoción y prevención de la salud, cobrando un papel funda-
mental la enfermería y siendo preciso también reorientar el papel del médico de 
familia y la comunicación y relación con los referentes hospitalarios (especialista 
consultar, de referencia, etc.)1

Enfermera 
educadora

Enfermera educadora/entrenadora en autocuidados: cuya función está especial-
mente orientada a capacitar a los pacientes y sus cuidadores para el autocuida-
do, fomentando su compromiso con la salud1

Recursos online Los recursos online (aplicaciones y páginas web) basados en las TIC y dirigidos 
a facilitar y potenciar la figura del paciente activo cobran especial relevancia, ha-
ciendo referencia tanto a elementos telemáticos multicanal (páginas web, blogs 
con contenidos de información sanitaria, redes sociales, comunidades virtuales 
de pacientes, foros de discusión, etc.) como a formatos tradicionales (hojas de 
consejos, información sobre enfermedades, etc.)1

Herramientas  
de ayuda

Herramientas de ayuda a la prescripción, conciliación y control de interacciones1, 
o herramientas de ayuda a la toma de decisiones compartidas entre profesiona-
les y pacientes activos

Paciente activo Es un paciente que se preocupa por su salud y se hace responsable de obtener la 
mejor asistencia sanitaria posible y de controlar la evolución de su enfermedad, 
aunque en ocasione este rol lo puede asumir algún familiar del paciente1. Ac-
tualmente este concepto está vinculado también al de “empoderamiento” de los 
pacientes, que hace referencia a los pacientes que han adquirido el conocimiento 
y las habilidades necesarias para para hacerse responsables de su salud, esta-
blecer un modelo deliberativo de relación con los profesionales que les atienden 
y definir objetivos terapéuticos y adoptarlos de forma responsable y compartida 
con sus médicos1

Especialista 
hospitalario 
consultor

Médico especialista hospitalario de referencia para los profesionales de atención 
primaria con el que se establecerán los canales de comunicación activos opor-
tunos1

Enfermera de 
enlace

Enfermera de atención hospitalaria que coordina la continuidad de cuidados que 
precisa el paciente crónico con los recursos hospitalarios1

Enfermera gestora 
de casos

Enfermera de atención primaria que trabaja de forma proactiva en la identifica-
ción y seguimiento de los pacientes con alta complejidad y/o dependencia faci-
litando la coordinación entre los profesionales de diferentes niveles y sectores, 
potenciando una respuesta única más eficiente para la atención integral de las 
necesidades de salud de los pacientes

Planes de 
cuidados 
estandarizados y 
personalizados de 
enfermería

Son planes previamente elaborados y potencialmente aplicables a las personas 
que presentan determinados procesos o situaciones comunes, adaptados a cada 
paciente. Detallan diagnósticos enfermeros reales o de riesgo, así como los re-
sultados y las intervenciones asociadas más efectivas. Un plan de cuidados per-
sonalizado es un plan realizado específicamente para la situación y condiciones 
de un paciente y cuidador

Fuente: elaboración propia.
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9.3.	Plan de acción personalizado

El plan de acción personalizado es un proce-
so de colaboración que se utiliza en la gestión 
de condiciones crónicas de salud, desarrolla-
do bajo el paraguas de la continuidad asis-
tencial, resulta fundamental la colaboración 
estrecha entre la atención social, la Atención 
Primaria y la atención hospitalaria (tabla 9.2).

Para el adecuado funcionamiento del plan de 
acción es importante identificar una persona 
responsable unívocamente del paciente (y 
quienes le cubran en caso de no ser localiza-
do y de aparecer algún problema), que coor-
dine y facilite las acciones a emprender para 
alcanzar los objetivos que se establezcan. 
En el proceso pueden intervenir diferentes 
figuras como las descritas en apartados pre-
vios (pacientes y/o cuidadores, enfermera 

de familia, médico de familia, facultativos de 

medicina interna o de otras especialidades 

hospitalarias, enfermera gestora de casos, 

enfermera de continuidad asistencial, tra-

bajadores sociales, etc.), constituyendo un 

verdadero equipo multidisciplinar que inte-

ractúa de manera formal e informal en el que 

los pacientes y/o sus cuidadores y los profe-

sionales sanitarios identifican y debaten los 

problemas causados o derivados del estado 

de salud de una persona, desarrollando un 

plan de actuación específico para abordar y 

afrontar sus necesidades, acordando de ma-

nera conjunta y responsable los objetivos y 

acciones para manejar los problemas del pa-

ciente suele englobar diferentes aspectos ta-

les como promoción y prevención de la salud, 

activación y autogestión del paciente, la fami-

lia y/o los cuidadores, activación de la red y 

Tabla 9.2.	 Ejemplo de modelo de plan de atención personalizado

Valoración 
integral 
exhaustiva

Recoger y organizar todos datos del paciente, la familia y el entorno, de manera 
individualizada

Conocer cómo fue el debut de la enfermedad, sus comorbilidades, los factores 
agravantes de cada brote, si existen o no antecedentes familiares que resulten de 
interés, la edad en la que inició el primer brote, su evolución, las características 
de cada brote, los tratamientos previos que se han administrado y si han resul-
tado o no eficaces.

Consolidación  
del plan 
terapéutico

Evaluar la situación cínica del paciente

Tener en cuenta su pronóstico

De acuerdo con ello, explorar situación social del paciente

Revisar plan terapéutico actual

Repasar el cumplimiento terapéutico con pacientes y cuidadores

Explorar apoyos sociales

Planes de cuidado 
y social

Exponer las medidas de manejo diagnóstico-terapéutico, de forma inteligible 
para pacientes y familiares, acordes a la mejor evidencia científica disponible y 
al pronóstico del paciente

Intentar consensuar con pacientes y/o familiares objetivos a alcanzar y cronogra-
mas para hacerlo

Repasar los datos de alarma con los que se deberá consultar con un profesional 
sanitario

Establecer de manera consensuada un cronograma de actividades y revisiones

Programar citas de revisión (presenciales o no presenciales) para evaluar la con-
secución o no de los objetivos establecidos

Revisar y establecer las vías de comunicación efectivas que pudiesen resultar 
necesarias

Evaluación 
continua

Periódica, presencial o no presencial

Fuente: elaboración propia.
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soporte social de los pacientes, optimización 

del tratamiento farmacológico, rehabilitación 

y medidas de preservación y potenciación 

funcional y cognitiva, planificación anticipa-

da de decisiones significativas, etc.

Para elaborar un plan de actuación persona-

lizado es fundamental recabar los siguientes 

componentes:

•	 Valoración integral exhaustiva del paciente 

(clínica, funcional, mental, afectiva psicoló-

gica, pronóstica, farmacológica, valoración 

de la autogestión y de la activación del pa-

ciente y sus redes de apoyo social, valora-

ción espiritual, etc.).

•	 Consolidación del plan terapéutico.

•	 Planes de cuidados y social.

•	 Adecuar el plan al pronóstico real del pa-

ciente.

•	 Evaluar de manera continuada los objetivos 

de resultado clínicos y de salud alcanzados 

y los realmente alcanzables.

•	 Establecer vías y canales adecuados y efec-

tivos de comunicación y seguimiento de los 

pacientes.

A partir de ellos, deben establecerse de ma-

nera conjunta y consensuada, las metas y 

objetivos a conseguir, teniendo en cuenta los 

siguientes aspectos:

•	 Preferencias del paciente, una vez que 

haya sido suficientemente informado so-

bre su enfermedad, su situación clínica, y 

los riesgos y beneficios derivados de las di-

ferentes opciones terapéuticas planteables 

de acuerdo con la mejor evidencia científi-

ca disponible, siendo conscientes de que 

en ocasiones puede resultar realmente 

complicado trasladar a los pacientes las 

evidencias científicas relativas a su enfer-

medad o las recomendaciones específicas 

para determinado proceso o actuación.

•	 El pronóstico es un punto fundamental a 

tener en cuenta dentro de la valoración in-

tegral del paciente, adecuándolo, por ejem-

plo, junto a la viabilidad clínica (considerar 

la carga terapéutica y la capacidad para su-

perarla tanto del propio paciente como de 

sus cuidadores).

•	 Optimizar la terapia y los planes de cuida-

dos, seleccionando terapias que optimicen 

los beneficios, minimicen los daños, y me-

joren la calidad de vida de los pacientes.

La estructura final de un plan de actuación 

personalizado sería más o menos la si

guiente:

•	 Posibles problemas y riesgos detectados 
para la salud: debe describir de forma 

comprensible para el paciente sus princi-

pales problemas de salud, y las repercusio-

nes prácticas, sociales y emocionales para 

su vida diaria.

•	 Metas y objetivos para alcanzar: debe 

contener de forma comprensible aquellas 

medidas y recomendaciones especialmen-

te relevantes para manejar y controlar su 

patología.

•	 Signos de alarma e indicaciones cuya apa-

rición hace necesario que el paciente con-

tacte con sus profesionales de referencia.

•	 “Mi plan de acción”: debe contener las res-

ponsabilidades y acciones que el paciente 

asumirá hasta la próxima visita o control.

	– “Coordinación de las tareas pendientes 

para mi control” (pruebas complemen-

tarias, tratamientos, paquetes de educa-

ción o de apoyo, etc.).

	– “Revisión y seguimiento de mi plan” (pre-

sencial o a distancia para revisar la situa-

ción y planificar los próximos pasos).

9.4.	Plan de acción en paciente  
con psoriasis

La psoriasis deteriora la calidad de vida de 

los pacientes por lo que se debe llevar a cabo 

un buen control de la enfermedad, ya que, 

al atacar a la piel, el órgano más grande del 

cuerpo, es muy difícil ocultarla, por lo que 
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afecta al individuo de distintas maneras en la 

esfera física, emocional y social.

Mejora la calidad de vida de los pacientes, 

debe acompasarse con una atención integral 

con la intención de intentar la normalización 

de sus vidas. La humanización en la atención 

al paciente con psoriasis, en la que se prio-

rice mejorar la asistencia sanitaria desde las 

distintas especialidades (atención primaria, 

enfermería, dermatología, farmacia, gestores 

sanitarios, psicología), un grupo interdiscipli-

nar que, además de los profesionales sanita-

rios, integre a los pacientes y que estos pue-

dan expresar sus necesidades es prioritaria.

•	 El diagnóstico precoz es muy importante 

para mejorar la calidad de vida y reducir el 

riesgo de muerte prematura por una enfer-
medad concomitante con la psoriasis

•	 Buscar estrategias para ayudar a las perso-
nas a mejorar su autoestima, sentirse bien 
consigo mismo, controlar los sentimientos 
negativos y reducir el sufrimiento psicoló-
gico, los problemas de adaptación e ima-
gen corporal, además de sentimientos de 
estigma, humillación, vergüenza por su as-
pecto y de preocupación por lo que piensan 
los demás. 

•	 Observar y tratar síntomas de depresión 
o ansiedad, como, por ejemplo, insomnio, 
apatía y dificultad de concentración. La 
ansiedad o la depresión son de las princi-
pales enfermedades concomitantes de la 
psoriasis.   :
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Adherencia terapéutica  
y educación para la salud  
en psoriasis 
Dra. Norma Alejandra Doria Carlin 
Dr. David Palacios Martínez

10.1.	 Adherencia terapéutica

Las enfermedades crónicas son de lenta pro-

gresión, impactan sobre el nivel de salud de 

los pacientes, sobre su calidad de vida y la 

de sus familiares y cuidadores, son causa de 

muerte prematura y tienen efectos económi-

cos importantes y subestimados sobre fami-

lias, comunidades y sociedad en general1. 

Ejemplos de las mismas pueden ser las en-

fermedades cardiovasculares, respiratorias, 

autoinmunes, el cáncer, etc.2, cursan con una 

elevad morbimortalidad.

España presenta una de las mayores tasas de 

envejecimiento y cronicidad de Europa, con 

una tendencia que confirma que el 93,1 % de 

la mortalidad se debe a enfermedades cró-

nicas, siendo de esperar una evolución que 

nos obligue a enfrentar más enfermedades 

crónicas y mayores tensiones para la soste-

nibilidad de la sanidad3,4. Como se ha des-

crito anteriormente en este mismo trabajo, 

existen diferentes herramientas que pueden 

resultar de utilidad en dicho proceso como 

por ejemplo los nuevos roles profesionales 

para la gestión de casos, trayectorias integra-

das de cuidados (también denominadas care 

pathways), tecnologías que permiten prestar 

servicios a distancia (e-health, m-health), 

nuevas formas de estratificación de la pobla-

ción por riesgo, etc3,5.

Durante las últimas décadas se han realiza-

do grandes avances en la mejora del manejo 

diagnóstico-terapéutico de los problemas de 

salud2, representando la adherencia terapéu-

tica un aspecto fundamental que debemos 

tener en cuenta, suponiendo uno de los pi-

lares básicos a conseguir para el mejor con-

trol de las patologías crónicas. Actualmente 

el concepto busca incorporar la opinión de 

los pacientes a las opciones terapéuticas que 

como profesional podríamos ofrecerles, de 

forma que además de permitir involucrarse 

en su propia enfermedad, facilitaría la toma 

de decisiones compartidas y la implicación 

y adherencia por ambas partes, pacientes y 

profesionales.

No obstante, a pesar de que la adherencia 

es un pilar fundamental, se estima que la 

falta de adherencia terapéutica al tratamien-

to farmacológico ronda el 50 %, alcanzando 

el 75 % cuando se trata de seguir una dieta 

prescrita o cambios en los estilos de vida2.

Las consecuencias a largo plazo de la falta de 

adherencia terapéutica en las enfermedades 

crónicas se traducen, entre otros efectos, en 

los siguientes:

•	 Malos resultados de salud.

•	 Uso injustificado de fármacos.
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•	 Mayor número de reacciones adversas a 

medicamentos.

•	 Mayor número de eventos clínicos adversos.

•	 Mayores costes sanitarios: no solo el cos-

te directo de los fármacos sino también los 

costes indirectos derivados de las ausen-

cias laborales o de la necesidad de dejar a 

los hijos al cuidado de otras personas.

•	 Desplazamientos innecesarios a los cen-

tros sanitarios, etc. 

La falta de adherencia terapéutica a largo 

plazo disminuye la eficacia/efectividad de 

las medidas terapéuticas y se incrementa la 

morbimortalidad de la población2. Se ha es-

timado que incluso en los casos moderados 

y graves la adherencia terapéutica de los pa-

cientes ronda el 40 % al cabo de un año.

Algunas medidas han demostrado poder  

incrementar la adherencia sanitaria hasta al-

rededor del 80  % comparadas con la no in-

tervención. Entre dichas medidas podemos 

encontrar:

•	 Realizar una adecuada educación sanitaria.

•	 Intentar simplificar al máximo la pauta tera-

péutica prescrita (reduciendo el número de 

administraciones del producto y facilitan-

do por tanto su aceptación, satisfacción y 

cumplimiento por parte de los pacientes)6.

•	 Identificando las formulaciones galénicas 

que mayor beneficio puedan aportar a los 

pacientes6,7.

•	 Desde la oficina de farmacia, en colabora-

ción con los médicos, se puede realizar un 

seguimiento no solo de la aparición de efec-

tos secundarios o complicaciones derivadas 

de los tratamientos, sino incluso del propio 

cumplimiento terapéutico de los pacientes.

10.2.	 Salud, promoción de la salud  
y educación para la salud

El concepto de salud, desde que la Organiza-

ción Mundial de la Salud (OMS) la definió en 

1948 como “el estado completo de bienestar 

físico, mental y social, y no solamente la au-
sencia de enfermedades o afecciones”, ha 
sufrido cambios y modificaciones a lo largo 
de la historia, aproximándose a la transición 
poblacional, cada vez más compleja y llena 
de matices que pueden limitar la atención, la 
prevención de enfermedades y la promoción 
de la salud, piedras angulares tanto de la 
Atención Primaria como de la Salud Pública8.

Actualmente el concepto de salud es un con-
cepto positivo que acentúa los recursos so-
ciales y personales y las aptitudes físicas, 
abarcando aspectos subjetivos (bienestar 
físico, mental y social), objetivos (capaci-
dad de funcionamiento) y aspectos sociales 
(adaptación y trabajo socialmente producti-
vo), pasando de ser el objetivo de la vida a 
ser un recurso para la vida diaria8.

En 1974, Marc Lalonde, ministro de Sanidad 
canadiense, enunció un modelo que ha teni-
do gran influencia los últimos años, estable-
ciendo que la salud está condicionada por la 
interacción de 4 factores (el medio ambiente, 
los estilos y hábitos de vida, el sistema sani-
tario y la biología humana)8. Posteriormente, 
se considera que también las condiciones 
socioeconómicas pueden influir de manera 
significativa en la posibilidad de tener una 
buena salud8.

La OMS define la promoción de la salud como 
el proceso que permite a las personas incre-
mentar el control sobre su salud, teniendo 
como objetivos principales transformar las 
condiciones de vida que puedan estar influ-
yendo negativamente sobre la salud, estimu-
lar hábitos de vida saludables y posibilitar el 
acceso a oportunidades de información, eco-
nómicas, científicas y tecnológicas que favo-
rezcan el control sobre la propia salud.

La educación sanitaria o educación para la 
salud (EPS) es un proceso dirigido a promo-
ver estilos de vida saludables (hábitos, cos-
tumbres, comportamientos), a partir de las 
necesidades específicas del individuo, fami-
lia o comunidad, comprendiendo actividades 
educativas formales e informales, educando a 
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la población para que pueda contribuir en su 

salud de manera participativa y responsable, 

cambiando conductas perjudiciales y conso-

lidando conductas saludables Su objetivo es 

hacer de la salud un bien colectivo8. Supone 

una oportunidad para lograr el aprendizaje, 

mejorando la alfabetización sanitaria de la  

población, incluyendo el conocimiento de  

la población en relación con la salud y el desa-

rrollo de habilidades para el autocuidado de la 

salud individual y colectiva8.

Retomando el caso de la psoriasis, como en 

cualquier otra enfermedad crónica, debemos 

promover y mejorar la comunicación con el 

paciente, la toma de decisiones compartidas, 

el abordaje psicológico en la consulta y la de-

rivación a otros profesionales de salud men-

tal, intentar detectar y tratar los problemas 

psicológicos, no centrarnos únicamente en 

sus problemas físicos, pues se ha visto que 

el control de los síntomas de índole psicoló-

gica, la información y una comunicación efec-

tiva mejoran la relación médico-paciente y el 

curso de la enfermedad.

10.2.1.	 “ESTIGMATIZACIÓN” Y PSORIASIS

Una de las primeras dificultades que debe 

afrontar cualquier paciente con psoriasis 

es la aceptación de su propia enfermedad, 

puesto que se trata de una enfermedad cró-

nica con la que deberá convivir y que cursa 

con manifestaciones cutáneas que pueden 

ser muy visibles tanto para el propio pacien-

te como para el resto de las personas con las 

que se relacione.

La propia evolución natural de la psoriasis 

puede afectar la calidad de vida y el estado 

de ánimo de las personas que la presentan 

como consecuencia de los síntomas (dolor, 

picor, grietas en la piel, descamación, afec-

ción articular, etc.), al que debemos añadir 

también el impacto derivado de las comor-

bilidades asociadas (incremento del riesgo 

cardiovascular, síndrome metabólico, obesi-

dad, etc.). De cada 4 pacientes, 1 ve alterado 

su descanso o incluso las relaciones sexua-

les9-11. Todas estas situaciones influyen en la 

forma que los pacientes se sienten respecto 

a su cuerpo, a su tratamiento y a sus relacio-

nes con los demás, presentando cuadros de 

alteración del estado del ánimo (ansiedad o 

depresión) alrededor de un  % de los pacien-

tes con psoriasis9-11.

La piel es un órgano muy visible y sus lesio-

nes más, generando con frecuencia cierto 

rechazo social “para evitar contagios” o “su-

ciedades” reales o imaginarias. Desde este 

punto de vista, la psoriasis es una enferme-

dad crónica que cursa con manifestaciones 

cutáneas, resultando frecuente, en mayor o 

menor medida, que genere dicho distancia-

miento o rechazo social, denominado “estig-

matización”.

El contacto físico es un poderoso medio de 

validación social. El rechazo generado por las 

enfermedades cutáneas contribuye a dismi-

nuir o evitar dicho contacto, disminuyendo 

también la validación social y pudiendo ge-

nerar sentimientos de estigmatización, ais-

lamiento social y baja autoestima10,11. En el 

caso concreto de la psoriasis, la privación del 

contacto social se asocia con mayor morbili-

dad psicológica.

El abordaje de la estigmatización de la pso-

riasis es un punto fundamental tanto desde 

el punto de vista de la promoción de la salud 

como de la educación para la salud.

10.3.	 Educación para la salud  
en psoriasis 

La educación sanitaria de los pacientes con 

psoriasis tiene, fundamentalmente, los si-

guientes objetivos:

•	 Informar de la enfermedad que padecen, su 

cronicidad y la importancia de aceptarla.

•	 Enseñar a que reconozcan cuáles son los 

factores que desencadenan o mejoran sus 

brotes. 
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•	 Informar de los tipos de tratamientos que 

hay disponibles y que no se desanimen 

ante el fracaso de uno de ellos. 

•	 Asegurar que el paciente mantenga ópti-

mos cumplimiento y adherencia terapéuti-

cos.

•	 En la medida de lo científicamente posible, 

esté satisfecho con su tratamiento. 

10.3.1.	 RECOMENDACIONES GENERALES 
PARA LOS PACIENTES CON 
PSORIASIS

Estos pacientes deben conocer una serie de 

recomendaciones:

10.3.1.1.	 AGUA DEL MAR Y EXPOSICIÓN  
AL SOL

•	 Son beneficiosas para aliviar los síntomas 

de la psoriasis. 

•	 Sin exceder el tiempo de exposición y siem-

pre utilizar una protección adecuada para 

evitar quemaduras.

10.3.1.2.	 HIGIENE Y ASEO

•	 Las duchas o baños deben ser breves y con 

agua tibia.

•	 Los baños con extracto de avena natural 

son importantes ya que, además de tener 

un efecto relajante, reducen el estrés y la 

tensión. Además, los baños calientes con 

sustancias emolientes reducen el picor, 

contribuyen a humectar las placas con 

psoriasis y a aumentar el efecto de ciertos 

tratamientos. Los baños (por ejemplo con 

avena o aceites) tienen una doble acción, 

relajante y emoliente, siendo por tanto, en 

la medida de lo posible, preferibles a las 

duchas.

•	 Evitar geles y champús agresivos. Para el 

cuero cabelludo se recomienda el uso de 

los champús con base suave que permita 

retirar con facilidad los productos tratantes 

aplicados.

•	 Controlar que los productos de aseo e hi-

giene tengan un pH entre 4 y 4,5.

•	 Evitar esponjas, guantes, manoplas o ce-

pillos que puedan ejercer sobre la piel pe-

queños traumatismos. 

•	 Tras el aseo y diariamente, aplicar lociones 

hidratantes y emolientes.

•	 Para el cuero cabelludo utilizar champús 

con un pH ácido.

•	 Llevar las uñas bien cortadas, no la mani-

cura.

•	 La piel con psoriasis puede oler de una 

forma especial, característica de las pieles 

secas.

•	 Es de suma importancia mantener la piel 

bien hidratada. Para ello se utilizarán lo-

ciones y/o leches hidratantes que tengan 

acción emoliente, suavicen la piel y aumen-

ten la elasticidad. La sequedad, además de 

causar picor e irritación, puede empeorar la 

psoriasis.

•	 Es aconsejable utilizar los productos de 

higiene cotidiana y productos cosméticos 

recomendados por el especialista.

•	 No aplicar sobre la propia piel colonias ni 

perfumes que puedan irritarla o incremen-

tar la sequedad cutánea.

•	 La tabla 10.1 presenta las recomendaciones 

para los baños en bañera.

•	 La tabla 10.2 presenta las recomendacio-

nes para el cuidado del cuero cabelludo de 

los pacientes con psoriasis.

10.3.1.3.	 VESTIDO, MEDIO AMBIENTE

•	 Debe evitarse el abrigo en exceso y las la-

nas y/o fibras artificiales, puesto que pue-

den aumentar el prurito de la piel psoriá-

sica.

•	 Se recomienda el uso de prendas con fibras 

naturales preferiblemente de algodón.
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•	 El frío empeora la enfermedad, por lo que 

se recomienda abrigarse bien. 

•	 El ambiente seco empeora el estado de la 

piel. 

•	 Utilizar calzado cómodo en caso de pso-

riasis plantar, evitando rozaduras; cobra 

especial relevancia en el caso de pacientes 

con psoriasis plantar. 

•	 La luz solar y los rayos ultravioletas A son 

beneficiosos en el 80 % de los casos, fre-

nando la hiperproliferación de células en 

la placa de psoriasis. Sin embargo, no hay 

que olvidar que estos rayos contribuyen 

también a aumentar la sequedad de la piel. 

Determinados productos tópicos pueden 

reaccionar con la luz solar y fotosensibilizar 

la piel; por ello hay que retirarlos cuidado-

samente antes de exponerse al sol.

10.3.1.4.	 HÁBITOS SALUDABLES

•	 Una medida preventiva y eficaz es evitar 
los factores conocidos como desencade-
nantes: obesidad, alcohol, infecciones es-
treptocócicas, estrés, infecciones víricas, 
traumatismos, quemaduras solares, etc.

•	 Realizar ejercicio físico, una dieta equili-
brada, hidratarse y dormir alrededor de 7-8 
horas.

•	 Evitar el consumo de tóxicos.

•	 Evitar posibles infecciones y traumatismos.

•	 Aprender a manejar las situaciones de estrés. 

•	 La balneoterapia puede resultar de utili-
dad. La estancia en un balneario, el repo-
so, la tranquilidad, y la aplicación de sales, 
barros, emolientes, aguas tratantes, etc., 
pudiendo resultar de gran beneficio.

Tabla 10.1.	Recomendaciones para los baños en bañera

Revisar la temperatura de la habitación

Llenar la bañera con agua templada

Colocar una toalla en el fondo de la bañera

Agregar al agua la medicación prescrita (alquitranes, avena, etc.) y agitar

Acompañar al paciente hasta la bañera

Ayudar al paciente si fuese necesario a desnudarse

Ayudar al paciente a entrar en la bañera

El paciente debe de permanecer 20 minutos en el agua

Controlar al paciente cada 5 minutos

Ayudar o secar al paciente

Aplicar las pomadas prescritas allá donde el paciente no pueda

Fuente: elaboración propia.

Tabla 10.2.	Recomendaciones para el cuidado del cuero cabelludo

Inspeccionar el cuero cabelludo antes de iniciar el tratamiento

Utilización de champú, toalla, peine y guantes

Mojar el pelo con agua templada

Aplicar el champú con las yemas de los dedos haciendo un ligero masaje sin friccionar los cabellos

Enjuagar los cabellos

Secar masajeando con la toalla

Con el peine separamos los cabellos cada 2 cm y aplicamos la pomada prescrita

Por último, pasado el tiempo de acción lubrificante de la medicación con la ayuda de un peine fino y 
con excepcional cuidado nos dedicamos a inspeccionar el cuero cabelludo y ayudar al desprendimien-
to de escamas

Fuente: elaboración propia.
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10.3.1.5.	 TRATAMIENTOS 

•	 Es importante conocer cómo deben apli-

carse los tratamientos para conseguir el 

máximo rendimiento de los productos 

utilizados y evitar en lo posible, efectos 

secundarios incómodos y molestos Los 

tratamientos tópicos deben aplicarse en 

pequeñas cantidades y solo sobre la zona 

cutánea afectada, aplicando un suave ma-

saje para favorecer su absorción.

•	 Compresas frías: alivian el picor y para la 

inflamación, aplicar cremas con cortisona.

•	 Algunos medicamentos tardan un tiem-

po en ser efectivos y pueden irritar la piel 

cuando se aplican por primera vez; otros 
pueden teñir o manchar la piel; todo ello 
hay que conocerlo y no desanimarnos al 
iniciar el tratamiento

•	 Los tratamientos sistémicos se deben ad-
ministrar según la pauta médica.

10.3.1.6.	 AFECTACIÓN PSICOLÓGICA 

•	 El factor psicológico es un desencadenante 
de la enfermedad.

•	 Tratar para mejorar la autoestima y el au-
toconcepto. 

•	 Es importante que el paciente acepte la en-
fermedad.   :
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