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tempranas y en asociación al HLA-Cw6. En ellos se ha
visto que el impacto psicológico es también mayor2,3. Cur-
sa con períodos de remisión espontánea y recaídas, siendo
su evolución variable y con frecuencia impredecible. La
psoriasis afecta a la piel y a las articulaciones, siendo la
prevalencia de artritis psoriásica en España de un 6,8%4, y
ocasiona una importante alteración de la calidad de vida del
paciente5. En la actualidad, el concepto de calidad de vida
unido a las enfermedades crónicas está muy desarrollado, al
observarse un mayor número de patologías asociadas en es-
tos pacientes, lo que implica que el control clínico debe en-
focarse a proporcionar una mejor calidad de vida para evi-
tar el aumento de patologías añadidas tanto de carácter
somático como psíquico. Los tratamientos clásicos pre-
sentan múltiples efectos adversos, por lo que no pueden ser
administrados durante períodos de tiempo prolongados,
lo que produce rebrotes clínicos que causan graves proble-
mas psicosociales a los pacientes. Por tanto, son necesarios

Introducción

La psoriasis es una enfermedad crónica inflamatoria y su
prevalencia en España se estima en un 1,17-1,43%, siendo
semejante en ambos sexos. La mayor prevalencia se da en
sujetos entre 20 y 50 años. En una población de unos
40 millones de habitantes, entre 470 mil y 570 mil pacien-
tes con psoriasis constituyen un colectivo importante1. En
cerca de un 40% de los pacientes existe una historia fami-
liar, que es más frecuente en pacientes con presentaciones
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Resumen. La psoriasis es una enfermedad inflamatoria, mediada inmunológicamente. Afecta aproximada-
mente a un 1,43% de la población española. En la clínica se usa fundamentalmente el PASI para determinar la
severidad. La psoriasis ocasiona afectación física y mental comparable a otras enfermedades crónicas afectando
gravemente la calidad de vida. Para el tratamiento existen diferentes opciones. Los tratamientos sistémicos con-
vencionales como metotrexate, ciclosporina o acitretino están asociados a importantes efectos adversos, oca-
sionando toxicidad orgánica que impide su uso prolongado. Además los pacientes con psoriasis asocian a veces
otras comorbilidades como obesidad, diabetes, dislipemia, hipertensión, más afectación cardiovascular y sín-
drome metabólico, lo que requiere tratamientos más seguros. La experiencia acumulada con los nuevos trata-
mientos biológicos como efalizumab muestra que son efectivos, con un perfil seguro y no muestran evidencia de
toxicidad acumulada, lo que permite su uso prolongado, un mejor control de la psoriasis y de la calidad de vida.
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LONG-TERM CONTROL OF PSORIASIS IS NECESSARY
Abstract. Psoriasis is an immune mediated, inflammatory skin condition affecting approximately 1.43% of
Spanish population. In clinical practice, physicians use PASI index to assess the severity. Psoriasis causes
physical and mental disability comparable to other chronic diseases and affects seriously the patients quality of
life. For treatment we have different options. Conventional systemic treatment such as methotrexate,
cyclosporine and acitretin may be associated with relevant side effects, and organ toxicity that avoid long term
therapy. Several psoriasis patients have other comorbid disorders like obesity, diabetes, dyslipemia, hypertension
and an increased rate of cardiovascular disease and metabolic syndrome and these patients need safer
treatments. The accumulating clinical experience with new therapies consistent on biological agents like
efalizumab indicates that are effective therapies, with safety profile and no evidence of cumulative toxicity that
allows a long term use. A better control of psoriasis improves patients quality of life.
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nuevos fármacos con unos mejores perfiles de seguridad
que mantengan la enfermedad controlada; para este fin se
han desarrollado los nuevos fármacos biológicos. Aunque
la experiencia clínica en Dermatología con los nuevos fár-
macos denominados biológicos es limitada, los estudios re-
alizados hasta el momento parecen mostrar un buen perfil
de seguridad, por lo que se pueden plantear tratamientos a
largo plazo, lo que redunda en una mejor calidad de vida de
los pacientes.

Métodos de valoración

La psoriasis la podemos clasificar en leve, moderada o gra-
ve, y para poder valorar la gravedad, la evolución y la efi-
cacia de los tratamientos es necesario tener escalas sencillas
que nos permitan comparar de la manera más objetiva po-
sible la extensión y la severidad de las mismas6. El índice de
intensidad y gravedad de la psoriasis (PASI) es el instru-
mento de medida más utilizado7 y para la medida de la su-
perficie cutánea afectada se utiliza el Body Surface Area
(BSA)6. Habitualmente la psoriasis se considera moderada-
severa cuando los valores del PASI y el BSA son iguales o
superiores a la cifra 10 y el 10%, respectivamente.

Calidad de vida

El concepto de calidad de vida es muy amplio y abarca tan-
to aspectos físicos como psicológicos, intelectuales o so-
ciales. Las enfermedades de la piel, entre ellas la psoriasis,
pueden producir tanto deterioro y síntomas físicos como
dolor y prurito, así como alteraciones del aspecto, todo
ello con posibles repercusiones en el estado emocional, pu-
diendo ocasionar ansiedad o depresión, reducción de la
atención o la memoria, e incluso provocar aislamiento so-
cial, malas relaciones escolares o en el trabajo y disminución
de la capacidad para realizar actividades en el tiempo libre8,9.

La psoriasis es una condición severa que afecta negativa-
mente la funcionalidad del paciente tanto física como emo-
cional, social, sexual y económicamente, además de afectar
a la visión que el entorno tiene del paciente10,11.

El absentismo laboral es un gran problema entre los pa-
cientes con psoriasis, con cerca de un 60% más de bajas la-
borales, y supone una pérdida de unos 26 días anuales de
trabajo en directa relación con su psoriasis12. En un estudio
de la National Psoriasis Foundation, al menos el 75% de los
pacientes creía que la psoriasis tenía un impacto moderado
o intenso negativo en su calidad de vida (QOL)13. Otro es-
tudio informaba de que al menos un 20% de los pacientes
con psoriasis había pensado en el suicidio14. En un estudio,
el deseo de muerte y la idea de suicidio estaban asociados
con valoraciones altas de severidad de la psoriasis medida

por el paciente15; el 9,7% de los pacientes refería deseo de
muerte y un 5,5% refería haber tenido ideas activas de sui-
cidio. Aunque el síntoma psiquiátrico más frecuente es la
ansiedad, un 5% puede presentar depresión con ideación
suicida. Los pacientes con psoriasis suelen atribuir un brote
al estrés, a dificultades psicológicas o a una reagudización
de sus enfermedades psiquiátricas16. Diversos estudios han
visto que el tratamiento de estos síntomas mejora el control
de la enfermedad.

Se deben considerar tres dimensiones en la calidad de
vida: bienestar subjetivo (percepción del individuo de su si-
tuación vital), salud (evaluación subjetiva y objetiva del es-
tado físico y mental) y bienestar-prosperidad (factores ob-
jetivos del ambiente)17,18. El impacto en la calidad de vida se
puede objetivar a través de diferentes tipos de cuestionarios;
uno de los más utilizados es el índice de calidad de vida en
Dermatología, que permite comparar el impacto de la en-
fermedad entre diferentes dermatosis19. Además, tenemos
otros formularios específicos para valorar el impacto de la
psoriasis como el Psoriasis Disability Index20, el Psoriasis
Quality of Life Questionnaire21 o el EUROPSO22. Práctica-
mente la mitad de los pacientes refieren frustración en el
manejo de su enfermedad con los tratamientos convencio-
nales, sobre todo en pacientes con cuadros severos o mode-
rados. De hecho, en estos casos encontramos un fracaso te-
rapéutico en un 10-50% de los casos. Además, estos
tratamientos ocasionan alteraciones hasta en un 80% de los
pacientes, de forma que las alteraciones más frecuentes son
el aumento de enzimas hepáticas, la hipertensión, la hiper-
lipidemia, las alteraciones de la función renal y la fotosensi-
bilidad23.

Tratamiento y control

Para la psoriasis moderada y severa se deben emplear trata-
mientos por vía sistémica. En la actualidad podemos dife-
renciar dos tipos de terapias, las clásicas compuestas bási-
camente de fármacos administrados por vía oral y las
nuevas terapias consistentes en fármacos biológicos de ad-
ministración parenteral. La psoriasis es el paradigma de
un trastorno inflamatorio crónico y recidivante que se creía
exclusivamente limitado a la afectación cutánea y articular
a modo de artritis seronegativa24, pero posteriormente se ha
visto que esto no es así.

Las alteraciones inmunológicas presentes en la psoriasis
parece que pueden desencadenar patologías asociadas a este
estado inflamatorio. La respuesta Th1 presente en la pso-
riasis incluye activación de células T, células presentadoras
de antígenos, liberación de citoquinas como INF-gamma,
factor de necrosis tumoral (TNF) alfa y interleuquina-2, así
como elevación de marcadores sistémicos de la inflamación co-
mo la proteína C reactiva. El TNF alfa estimula la produc-
ción de moléculas de adhesión vascular endotelial y la pro-
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ducción de citoquinas por linfocitos T y macrófagos además
de estimular la proliferación de los queratinocitos. Se sabe
que en casos de inflamación extensa y sostenida se producen
consecuencias sistémicas25. Se ha visto que la psoriasis en sí
misma y su tratamiento sistémico estimulan la aterogénesis
incrementando el riesgo cardiovascular26, incluyendo el in-
farto de miocardio27 y el riesgo de fallo cardíaco28. Así, se ha
relacionado la severidad de las lesiones de psoriasis medidas
por el BSA con un aumento de riesgo de enfermedad cardio-
vascular, e incluso se ha relacionado un aumento del índice de
fallecimientos de 1,3 debido a enfermedades cardiovasculares
en pacientes con artritis psoriásica29.

Existen influencias genéticas, como ser portador del
HLA-Cw0602, que favorecen una mayor predisposición a
padecer complicaciones cardiovasculares que incluyen el in-
farto de miocardio30. Respecto a estos factores de riesgo car-
diovascular, se ha visto en diferentes estudios que en la pso-
riasis moderada-severa existe un perfil lipídico deteriorado
en comparación con los controles y éste, además, puede em-
peorarse con los tratamientos sistémicos clásicos31. Un in-
terés especial merece la apolipoproteína E4 que está involu-
crada en el aclaramiento sanguíneo de los triglicéridos. Los
individuos isomorfos para la ApoE4 tienden a tener niveles
altos de colesterol, LDL y apolipoproteína B, con lo que
presentan un alto riesgo de desarrollar enfermedad cardía-
ca32. Diferentes estudios han visto que el riesgo coronario y
el de desarrollo de síntomas de un síndrome metabólico
están en relación con la duración de la enfermedad y su se-
veridad28,33,34. También se ha visto que los pacientes con
psoriasis tienen una mayor frecuencia de hipertensión arte-
rial que la población general, parece que en relación al esta-
do inflamatorio con liberación de endotelina y radicales del
oxígeno y al uso de ciclosporina35,36, además de un estado de
resistencia a la insulina y una mayor frecuencia de obesidad
y hábito tabáquico37. Todo ello hace ver que, al igual que en
pacientes con artritis reumatoide (AR), los pacientes con
psoriasis tienden a desarrollar signos de afectación sistémi-
ca conocidos como síndrome metabólico. Éste incluye los
factores de riesgo clásico cardíacos, como son la hiperten-
sión, la obesidad, la diabetes y la hipercolesterolemia.

Asimismo, se ha encontrado una cierta relación entre la
obesidad y la psoriasis, existiendo una correlación entre el
aumento del índice de masa corporal y la psoriasis. Incluso
se ha sugerido que una dieta baja en calorías mejoraría las
lesiones de psoriasis.

El riesgo cardiovascular del paciente con psoriasis es un
factor importante a tener en cuenta a la hora de decidir el
tratamiento adecuado38.

Tratamientos sistémicos clásicos

En el tratamiento de una enfermedad crónica como la pso-
riasis, una regla básica a tener en cuenta es la efectividad
del tratamiento, la duración de esa efectividad y la seguri-

dad. Los fármacos sistémicos son en su mayoría fármacos
en los que hay acumulada una gran experiencia basada en la
práctica clínica diaria, con muchos pacientes/año de trata-
miento, lo que implica un buen conocimiento de sus be-
neficios y riesgos. Pero es bien conocido que el manteni-
miento de estos tratamientos durante largos períodos
puede provocar que los riesgos superen a los beneficios, lo
que ha llevado a desarrollar el concepto de terapia rotato-
ria39. Así, los pacientes mantienen el tratamiento con un
fármaco hasta alcanzar los niveles predecibles de toxici-
dad, y en este punto cambian a otro tipo de terapia, dismi-
nuyendo los efectos tóxicos acumulativos. Sin embargo, el
tratamiento a largo plazo con las terapias tradicionales está
limitado por sus efectos tóxicos potenciales hepáticos, re-
nales, sobre la médula ósea y la posibilidad de teratogenia y
malignidad40,41. Además, estos tratamientos antipsoriásicos
se centran fundamentalmente en reducir el proceso infla-
matorio en la piel y se olvidan de los efectos deletéreos del
proceso inflamatorio sistémico acompañante25, que es res-
ponsable en sí mismo de un incremento del riesgo cardio-
vascular y de desarrollo de síndrome metabólico, riesgo que
se incrementa con los efectos adversos de estos fármacos
como la hipertensión y la hiperlipemia que pueden provo-
car la ciclosporina y los retinoides42,43.

Dentro de los fármacos sistémicos clásicos los utilizados
más frecuentemente son:

Metotrexate

El metotrexate (Mtx), un antagonista del ácido fólico, ha
sido utilizado desde los años cincuenta en el tratamiento
del psoriasis44. En psoriasis pustulosa, eritrodérmica y en la
artropatía psoriásica es el fármaco de elección. Son fre-
cuentes las náuseas, el dolor abdominal y la leucopenia. Los
efectos secundarios más importantes son debidos a la toxi-
cidad hepática. Se deben realizar controles periódicos de
hemograma y bioquímica que incluyan enzimas hepáticas y
función renal. Se aconseja la realización de una biopsia
hepática cuando la dosis acumulada de Mtx sobrepasa 1,5 g.
La elevación de las transaminasas por encima del 100%
implica la suspensión del tratamiento temporal y si éstas
permanecen elevadas durante más de 3 meses debe reco-
mendarse una biopsia hepática. El Mtx reduce los niveles
de folato en sangre, ocasionando una elevación de los ni-
veles de homocisteína, que es un factor de riesgo cardiovas-
cular independiente y está implicada en la aterogénesis45,46.
Está contraindicado su empleo en el embarazo, ante fallo
renal, hepatitis reciente, fibrosis hepática, alcoholismo, im-
posibilidad de buen control, úlcera péptica activa, infección
y citopenias47.

Retinoides sistémicos

Entre los retinoides de segunda generación, el más emplea-
do es el acitretino, que modula la diferenciación de los que-
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ratinocitos y disminuye el espesor de la capa córnea. La
psoriasis pustulosa es la forma clínica que más rápidamente
responde en monoterapia, mientras que con la psoriasis en
placa estable los resultados son más lentos. Presenta como
efectos secundarios el síndrome de hipervitaminosis A48,
que aparece en todos los pacientes es dosis dependiente y
reversible. Otros efectos son las artralgias y las mialgias, la
teratogenia (se debe evitar el embarazo al menos durante 3
años tras finalizar el tratamiento), la hiperlipidemia y la
elevación de enzimas hepáticas, lo que requiere controles
periódicos49.

Ciclosporina A

Es un inmunomodulador específico de las células T que in-
hibe la producción de citocinas, incluyendo la IL-2. Tiene
un efecto rápido50. La ciclosporina A (CyA) debe emplear-
se como terapia intermitente51. De los efectos adversos, el
más frecuente es la hipertensión, que afecta hasta al 10% de
pacientes por su nefrotoxicidad dependiente de la dosis y el
tiempo52,53. Otros efectos son cefalea, temblores, pareste-
sias, náuseas, hipertricosis, hiperplasia gingival, hiperlipe-
mia, deterioro de la función renal y neoplasias cutáneas54.
Se deben realizar controles periódicos de hemograma, bio-
química y tensión arterial. Los principales criterios de ex-
clusión para la toma de CyA son la existencia de una fun-
ción renal disminuida, hipertensión no controlada, la
existencia de lesiones tumorales (presentes o anteriores) e
inmunodeficiencia. Debe tenerse presente la fototerapia
como factor de riesgo añadido al desarrollo de tumores
cutáneos53.

Fototerapia

La PUVA terapia oral es el método de fototerapia más uti-
lizado en el manejo de los enfermos con psoriasis y está ba-
sada en la interacción entre la radiación UV y un agente fo-
tosensibilizante químico, los psoralenos que se administran
por vía oral o tópica. El 8-metoxipsoralén (8-MOP) es el
más utilizado. Éste se metaboliza vía hepática, por lo que
se requieren controles periódicos de función hepática54 y
una exploración oftalmológica periódica. La PUVA terapia
oral tiene como efectos secundarios: náuseas (20%) y foto-
sensibilización permanente, por lo que es necesaria la pro-
tección ocular. Existe un aumento de la incidencia de car-
cinomas epidermoides y de melanomas55, pero no así de
carcinomas basocelulares56. Está contraindicada en jóve-
nes por la alta permeabilidad del cristalino57.

Fármacos biológicos

Definición

Son productos creados por ingeniería genética, usando or-
ganismos vivos o componentes funcionales derivados a

partir de proteínas animales o humanas, con una alta com-
plejidad estructural58. Están diseñados para bloquear selec-
tivamente alguno de los pasos en el mecanismo inflamato-
rio de base inmunológica mediado por la activación de
células T59 que participan en la patogenia de la enferme-
dad60 Los fármacos empleados en Dermatología son eta-
narcept, efalizumab, adalimumab e infliximab61.

Perfil de seguridad y efectos adversos

El origen del fármaco condiciona los diferentes perfiles de
eficacia y seguridad. Infliximab por su composición del
25% de murina empleado en largos períodos induce la pro-
ducción de anticuerpos, lo que reduce su eficacia y aumen-
ta la posibilidad de reacciones idiosoncráticas, por lo que a
menudo se emplea en combinación con otros fármacos in-
munosupresores. Además produce lisis de los linfocitos
mediada por complemento, lo que hace aumentar la posi-
bilidad de infecciones por microorganismos intracelula-
res62. Se ha descrito una incidencia aumentada de linfomas
en pacientes con AR tratados con etanercept, infliximab y
adalimumab, aunque esta relación causal no está clara
puesto que estos pacientes tienen una incidencia de linfo-
mas superior a la población general63,64. Los tratamientos
biológicos, en particular infliximab, etanercept y adalimu-
mab, están asociados con un incremento del riesgo de tu-
mores en general, siendo mayor con alefacept65. También
hay que decir que los pacientes con psoriasis severa tienen
más frecuencia de tumores, y en particular linfomas, que la
población general y también podría atribuirse la presencia
de tumores a los tratamientos clásicos previamente admi-
nistrados66,67. El TNF alfa es un componente importante
de la respuesta inmune, por lo que la administración de
agentes anti-TNF como infliximab, adalimumab y etaner-
cept conduciría a una inmunosupresión68. Con el empleo
de fármacos biológicos, sobre todo fármacos anti-TNF, se
ha descrito un aumento de infecciones, pero éstas ocurren
más frecuentemente en pacientes con patologías crónicas
tratados durante largos períodos con fármacos inmunosu-
presores. También se han descrito casos de citopenias69,70.

Informes sobre infecciones graves como tuberculosis
(TBC) se han asociado con infliximab, etanercept y adali-
mumab, existiendo casos de fallecimiento con infliximab y
etanercept60. Se debe realizar un screening en los pacientes
previo al tratamiento para descartar infecciones graves71 y
tratar infecciones latentes. No se ha visto que efalizumab se
asocie con un incremento de riesgo de TBC. La mayor par-
te de las infecciones graves asociadas al tratamiento con
biológicos está en relación con la reactivación de infecciones
latentes o infecciones activas64.

Los trastornos desmielinizantes, como la esclerosis múlti-
ple, se han visto en asociación con etanercept e infliximab,
por lo que la terapia anti-TNF alfa debe evitarse en pacientes
con esclerosis múltiple conocida o trastornos relacionados63.
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Datos preclínicos y clínicos precoces sugieren que el TNF
alfa juega un papel en el desarrollo del fallo cardíaco conges-
tivo72. El tratamiento con etanercept e infliximab se ha visto
relacionado con la exacerbación del fallo cardíaco congesti-
vo y se les ha atribuido su desarrollo en 47 casos73. Los trata-
mientos tradicionales y otras terapias biológicas, como efali-
zumab, no se han asociado con estos efectos adversos.

Los efectos secundarios más descritos con infliximab son
la reacciones infusionales (16%), consistentes en fiebre, pi-
cor, urticaria e hipotensión74, así como las infecciones leves.

Etanercept es una proteína de fusión que se une al TNF
alfa impidiendo su acción. Su efecto adverso más frecuente-
mente descrito es la reacción en el sitio de inyección (33%);
las infecciones del tracto respiratorio superior son frecuen-
tes, mientras que infecciones severas que requieren hospita-
lización son raras. Son infrecuentes los efectos adversos se-
veros a largo plazo75. En estudios controlados durante un
largo período (96 semanas) los efectos adversos fueron si-
milares a los observados en tratamientos cortos76.

Efalizumab es un anticuerpo monoclonal humanizado
frente a la molécula CD11a de la superficie de los linfocitos
T. Está diseñado específicamente para el tratamiento de la
psoriasis sin artropatía al bloquear la migración de linfoci-
tos T a la epidermis y prevenir su activación. Este bloqueo
es reversible y no produce depleción linfocitaria77. Los estu-
dios demuestran que efalizumab presenta un buen perfil de
seguridad, con menos de un 55% de efectos adversos, entre
los que los más frecuentes son cefalea, escalofríos, náuseas
y mialgias, siendo más frecuentes las primeras semanas y
manteniéndose estables o desapareciendo a partir de enton-
ces78. También se han dado casos de trombocitopenia y ane-
mia hemolítica79, pero no existe aumento de infecciones,
tumores, efectos tóxicos acumulativos o aparición de anti-
cuerpos neutralizantes80.

En relación a los fármacos anti-TNF y al perfil de riesgo
cardiovascular, hay que decir que se ha visto que su uso pro-
longado produce un incremento de los niveles de HDL, lo
que les conferiría un efecto cardioprotector81.

Tratamiento a largo plazo (control)

No existen amplios estudios sobre el control de la enferme-
dad durante largos períodos de tiempo con fármacos tra-
dicionales. Hasta el momento este criterio se ha empleado
con los nuevos fármacos biológicos, siendo la mayoría de
estudios a corto plazo (6 meses), a excepción de un estudio
a 3 años con efalizumab. Por tanto, debido a la eficacia y
seguridad de estos últimos, la idea de un tratamiento man-
tenido durante largo tiempo con el objetivo de controlar los
síntomas clínicos se va imponiendo, existiendo un conoci-
miento limitado del uso de estos fármacos durante perío-
dos de tiempo prolongados.

En un estudio de extensión con infliximab durante 26 se-
manas, el 50% de los pacientes mantenía una respuesta del

PASI 75, y no se evidenció aumento de los efectos adversos.
La aparición de anticuerpos neutralizantes y la pérdida de
eficacia se puede corregir con un aumento de la dosis. En
este momento existen estudios para definir la eficacia-segu-
ridad y determinar las dosis óptimas en el tratamiento a lar-
go plazo de la psoriasis61.

Etanercept mantiene altas tasas de respuesta clínica de
forma que el 60% de los pacientes alcanza el PASI 75 y
mantiene la tasa durante todo el estudio. Un 83% de los pa-
cientes tratados tiene una mejoría importante en el IDQL
(> 5 puntos). Asimismo, se ha evidenciado que los pacien-
tes en tratamiento continuo con etanercept mantienen la
mejoría alcanzada en el PASI a la semana 12 sin modificar
el perfil de seguridad82.

Con efalizumab los pacientes que alcanzan un PASI 75 o
más a la semana 12 de tratamiento y mantienen e incluso
mejoran la respuesta con el tratamiento continuado hasta la
semana 24. Un estudio a 36 meses demuestra un manteni-
miento de la eficacia sostenida e incluso un aumento du-
rante el curso del tratamiento: en el mes 15 el 58% de los
pacientes alcanza el PASI 75 y el 29%, el PASI 9083. En el
análisis as-treated, entre los pacientes que habían recibido
más de 3 años de terapia continuada con efalizumab (113),
el 73% alcanzó el PASI 75 y el 40%, el PASI 90. Estos re-
sultados sugieren que la terapia prolongada con efalizumab
no sólo mantiene la respuesta clínica inicial, sino que mejo-
ra la respuesta en algunos pacientes a lo largo del trata-
miento, sin aparición o aumento de los efectos secundarios.
En la actualidad existe un estudio en marcha de vigilancia a
7 años en Europa84.

Conclusiones

Las terapias tradicionales para la psoriasis están asociadas a
severos efectos adversos en muchos pacientes. Existe una
respuesta inadecuada, notificada como no modificación de
la enfermedad o empeoramiento con tratamientos conven-
cionales que oscila entre el 10 y el 50% y existe una con-
traindicación a la terapia convencional sistémica en un 9-
22% de los pacientes23. El uso de terapia rotatoria con los
períodos previsibles de exacerbación de la enfermedad su-
pone un estrés a los pacientes, lo que implica una impor-
tante disminución de su calidad de vida. Además, los efec-
tos iatrogénicos de los tratamientos sistémicos para la
psoriasis incrementan el riesgo cardiovascular debido al
incremento de los niveles de homocisteína con el uso de
Mtx y las alteraciones lipídicas y de tensión arterial asocia-
das al uso de ciclosporina y acitretino.

Existe aún la necesidad de desarrollo de tratamientos efi-
caces y seguros para pacientes con psoriasis moderada-seve-
ra85. Los fármacos biológicos representan un avance en el
tratamiento tanto de la psoriasis como de la artropatía pso-
riásica. Aunque se emplean por vía subcutánea (o en infu-

Sánchez Carazo JL et al. Es necesario el control de la psoriasis a largo plazo

Actas Dermosifiliogr. 2008;99 Supl 1:29-36 33

(29-36) Es necesario..-JL. Sánchez.qxp  13/12/2007  14:05  Página 33



sión), son fácilmente autoadministrables y debido a un ele-
vado perfil de seguridad necesitan una monitorización es-
casa, lo que permite reducir el número de visitas al médico.
Son altamente eficaces, proporcionan una respuesta rápida
y están dirigidos específicamente a la patogénesis de la pso-
riasis, lo que permite su empleo durante largos períodos de
tiempo con escasas contraindicaciones86. Son tratamientos
relativamente caros y, dada la insatisfacción generalizada de
los pacientes con las terapias tradicionales, la demanda de és-
tos es alta. Se necesitan estudios de fármaco-economía ex-
haustivos para valorar el coste-beneficio de estos tratamien-
tos a largo plazo. Los fármacos biológicos representan
además un importante paso en la mejora de la calidad de
vida de los pacientes con psoriasis. No hay estudios que
comparen la eficacia de los tratamientos biológicos respec-
to a las terapias tradicionales ni comparativas entre los dife-
rentes tratamientos biológicos. Es necesario definir de una
forma clara los pacientes candidatos a estas terapias. Re-
cientemente se han creado en algunos países unas guías clí-
nicas para facilitar la seguridad y efectividad de la prescrip-
ción de los tratamientos biológicos87.

La reciente aparición de fármacos que nos permiten una
administración prolongada con escasos efectos adversos,
como son los biológicos, puede ofrecer a médico y paciente
un buen control a largo plazo que minimiza las repercusio-
nes sanitarias, psicosociales, económicas y personales de la
enfermedad, favoreciendo también una mejora en la calidad
de vida de estos enfermos.
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