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CALCIPOTRIOL EN PSORIABIS EN PLACAS 

PRIMERA PARTE 

INTRODUCCION. 

La p~or~a~~ds es: . . una enferínedac:I- de. la piel, eri~ematoescamosa 
-- ' 

crónica y-que 'en- nuestro medio'queda -dentro_ de las- 15 enfermedades-
. - i 

dermatológicas más:- fre~u~rites: Sin embargo, a pe_sar de que su 

diagnóstico _es fácil, el :_tratamiento- aún _-no es del _todo 

satisfactorio; - por , lo que - hasta lá fecha se han desarrollado 
- ·' . . . -

numerosos. medicamento·s· tópicos, -fototerapia, m~·diC::irn~~toS 

sistémicos e_ ·in'~l~~'.~- rné~-o~-~-~- ~~~~¡n~~§~:--.-~-~n __ f_o_~~~~~-~p~~--~ 
En la con~inua ~tisq~ed~ de medlcament~s~ej~r t~lerados y más 

eficaces se desarrollóÚn análogo _de- la vit;;mina 03. cÓ-~Ócido como 

calcipotrioL .· ... -

realizó el siguiente e~~udi; en ~~~st-ro medio. 

se -

con el objetivo de comprobar la eÚcaCiá y seguridad del 
- -

calcipott:iol. ~n ·'crema·,·_ en·· pacie~~es. me~i-canoS con psoriasis en 

placas se _realizó como parte de un-estudio multicéntrico un:estudio 

abierto pr_ospectivo; _ 
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GENERALIDADES DE LA PSORIASIS 

I.- DEFINICION 

La 'psoriasis_ es una enferme_dád. crónica y ,r.ecu.rrente .de la piel 

caracterizada' po·r hiperplasia _epidérmica ,y. gran. aceleración del 
·, ·. ·· .. ·. 

intercaiTibiO de· l·~ . ePia~rmis"~' 'cuya.'", .forma "°Clirlica:. más·· común .. es· en 

placas eritkm~toescamosas· y fi~ne gran ~arÍed~~de fo~llia~ clinicas; 

habitualmeríte'oa~e;ct~··.··~i~1 i::ab_la11~cla/ s\lpe~;i.ci~s ele ~~t~~sión, 
salie1ús' y uña~' au~ci~e puad .. ' p~~~knta~~e)n c0ua{~i~~ p~r~~: de la 

:' ~-~·, < . : ~:- -i --· .• - • - . .-'' ., :--.--

superficie ·cutánea .. (1,2;3j 
-·· - : 

~a ~~_orias~s- ;~s--1:1n, -p_a_aeC..Í.mi~~tó ~de curso genera1emente· benigno 

pero que. puede~presentar complic~ci.ones co!Tlo artropatía psoriática, •· 

pustulosis.,y eritrodermia, .(l.) 

Se cons'iaera ··~cima :-Un~ >aer~a t'osis de curso inestable .ya que puede 

perrn8.neC-0i:-.10~.-~1~--~-ºa~Ci~-;'._' a.f~e~in~i:-se, desaparecer o recurrir, y puede 

ser modificada por factores biológicos, físicos y quimicos. (3) 

Actualment~. se· ha' establecido el concepto de psoriasis tipo .I y 

psoriasis tipó II. (CHRIS,TOPHERS) (6) 

La psoriasi'3 tipo:.I·, se presenta clinicamente de manera temprana 

( 16. a 22 a'ños• de. edad):. se encuentran antecedentes heredit<ir1os · 

pos1tiVc:>s . (0r(- ~n·._ ~-5% 'cte los casos); con fuerte asociación '.'a HLA 

Cw6; el' cuadra.-Clinico es más severo y refractario a tratamiento. 

_La __ psoriasis' tipo •. II, se presenta más tardiamente ( s7· a 60 ·años de·­

edad) ;· raramen'te se encuentran antecedentes familiares (en un 15% 

de los casos); no hay asociación con HLA y el cuadro clinfco es de 

psoriasis leve o moderada con buena respuesta al tratamiento. 
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II.- HISTORIA 

La primera descripción de ·1a psoriasi.s fue hecha por Celsus, ( 25 

a. c.), quieri l~:.:dfÓ el nom~re ~e 11 Impe~o 11 "}mpét,ig'q o a_taque" .. Esto 

originó dif~~elltes- noriibr~'.s que ·confundia~ y hacian referencia a 

diferentes entidades; . p'.e~o' HipÓcr~~es .. ( 460 .:: 375 . d. cJ en el 

documento corpüs : Hip?crá ticum le llamó "Psora" .ª la . erupción 

escamosa y más -~a:sde ·_G~l~~~ (133-200 d .c.) ·fue el primero en usar 

la palabra ·pso~i-asis que los griegos•usaban para designar lesiones 

pustulosas y ia' p~·~a:b;'a···- 11 1~-~r·a'.11: .-.P~;a ~:~c~l:. mención ~e': lesiones 

escamosas. (3,5)' 

Robert'Willan, mé'dico Írigli§:s (1757-'1812), identificó la forma de 

impétigo, descrita por Celsus .como psor ias is y en 18 08, se aceptó 

~~mo . una entidad con once tipos el inicos en base a la f6i-ma, 

tamaño, evolución y topografia. Además separó a dos enfermedades 

como entidades psoriasiformes una de ellas "lepra Graecorum 11' y la 

otra 11 Psora leprosa 11 • Estas dos entidades correspondían a 

variedades de lepra y no fue hasta (1816-1880) en que·Ferdinand Von 

Hebra -con una de las más brillantes descripciones _clínicas de l·a 

psoriasis- separó a la lepra de la psoriasis y estableció que eran 

entidades diferentes (4,5). 

En México, en la época precolombina se le conocia a la psoriasis 

con gran diversidad de nombres como "sarna mentagra" según se 

refiere en el Códice Badiana y en la Historia General d~ la Nueva 



España de Sahagún. Los aztecas empleaban plantas medicinales, baños 

de vapor, drOgas alucinÓgenaS .y psicoterapia mencionándose buenos 

resultados para -sorpresa -de los conq~.i.st~r&'il ( 4) • :,·_, ' ·-·· ·:· . :. 

otros autores que han contribuido.a la descripción y.estudio de 

la psoriasis han ,;ido: Unna, quien describió 1~ similitud cÚnica 

con el eczema ~~bo;~éico; Brock que aportó como mediodiagnósÚ~o 
el raspado <metódfoo; Alibert que reconoció la· asociación ;,ntre · 

psoriasis-' y ·:ar~r-itis (1838-1094). Heinrch Koebner desc-:i:ibiÓ- la': 

reacción\so~ór~ica' La descripción detallada de las Ú t~raclon~s 
histológicas· 'en - la psoriasis fué hecha po~ John -cun~I~gs Múnrci 

··. ' ;-- -._. '. 

(1858-19.fO), ·con la colaboración de Raymund Sabouraud_ (1864,.1937). 

Munro- describió como dato caracteristico d,e,_la:eni~rmedad -; l~­

presericia ·de los abscesos en la capa córnea, que:actualmente llevan 

su nombre' (5). 

III.- EPIDEMIOLOGIA 

En México_ la psoriasis queda dentro de las 15 enfermedades de la 

piel mas frecuentes, pero aun asi, no pasa del 2 % de todas las 

dermatopatias. En cambio en Europa y en Estados Unidos se señala 

que puedé ser tan frecuente como el 2 % de toda la población. 

Esta entidad afecta ambos sexos por igual y es más frecuente en 

personas de piel blanca, pues al parecer la presencia de un mayor 

núrnera-·de.-'m-eiano-C1t6s y por ende la mayor producción de melanina 

juega un papel protector en contra de la psoriasis (9).La mayor 

incidencia se ha reportado en Dinamarca (2.9%). (2,8) 

El promé_dio en el norte de Europa ha sido del 2.0%, y en U.S.A. 
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de 1. 4 % ' lo que implica que hay una mayor incidencia en el este 

que en·el oeste. ·En Africa y en América .la incidencia al parecer 
•' , .· ',;. 

es baja. LO's á·rabes rep.Ortaif:unil" incid8~ci'a· s1mila~ a.·.la del norte 

de Europa. ;En Asia y '~hi~a la inciden~ia es de o. 37%~ 
Se ha. dicho que la enferm~dadno existe en lndios ~mericanos ni 

. - ~ .: . .. ,' '.' ; :- > ; . :.. ~ -. :- ·: 
en los a_bo;rig~.neS .. ·_~e '_las':·isliis Samoa, s'.fn e~b~-~~a· n:iuc_h.Os ·de éstos 

estUdios' son'.cUest"io~ables. .. 
puede .pero 

ternpranalnerit·e, - o ~'ieh~-:~ puede a_fect<;t~- a anciclnós, 

presentarse muy 

a·unque la mayor 

parte dé l.os casos ·.sé presentan entre los 30. y 40 años. (1) En 

niños la éd~d prome~i~ ~e aparición es a los a años, y actualmente 

se sabe qué cuando la enfermedad aparece . mas tempranamente la 

evolución es ·más severa, hay pobre respuesta al tratamiento y 

generalmente ·hay antecedentes familiares positivos. (7, 8) 

IV.- ETIOPATOGENIA 

Si bien la etiologia de la psoriasis sigue siendo desconocida 

cada vez se conocen mejor las bases celulares, metabólicas y 

moleculares de su patogénesis. 

Las alteraciones cardinales de la lesión psoriática son: 

1.- Incremento en la proliferación y disminución el la 

diferenciación de las céJuJas epidérmicas. 

2.- Infiltrado inflamatorio agudo y cronico en epidermis y en 

der-rnis. 

Se ha determinado mediante estudios con DNA radioactivo que la" 

- .~.r • . . .. .. 
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proliferación de .queratinoc.itos esta alterada por: a) Reducción del 

tiempo de la fase Gl del ciclo celular, en piel normal es. de' 13 

dias 'y en piel i::o.n,psor'iasis es de f;s dí.as. b) El .tránsito del 

queratinocito en el- estr;.to 0 d~ Mal~igh'i en pielc normal· es de 

12 .dias y erí :~iél ;;on pso~ia~is ~~ d~ 2 días.· ci) En el estrato 

có.rneo: er' queraiinocito ~n 'piel nor~al: permanece 13 a 14 díás y en 

piel. con ~:Sofiasls días.' I;o '·á~teiior provee~ la expresión de la 

proteina cie1 ul~r ,Ki67-. erÍ l{ capa b~sal, capa suprabasal y estrato 

córneo. En piel sana: .ésta proteina. se expresa sólo ocasionalmente 

en capa basa1 •. TambÍ~;, s~ ha encontrado presente queratina 16 en 

estrato c<?~ne~. d~.··. piel con psoriasis y ausente en piel normal. Los 

dos- datos- ant.eri'oreS implican- que existe una vía alterna de 

diferenciación epidérmica que se presenta no solo en lesiones de 

psoriasis si no también en el proceso de cicatrización de las 

heridas. Lo anterior apoya la hipótesis de que la psoriasis puede 

ser una enfermedad primariamente epidérmica y que la activación del 

queratinocito precede a las otras alteraciones celulares. (11) 

En cuanto a las anormalidades metabólicas, se han decrito 

diversas: 

Eje Nucleótido Cíclico 

El AMPc (3,5,AMP) que participa en la acción de muchas hormonas. 

su efecto varia dependiendo del tejido en el que actua. 

Se conoce que en los enfermos de psoriasis hay disminución del 

AMPc-,-- lo que se ha podido comprobar con dr-ogas inh i.bldoras del 

mismo como ·el litio o inh ibidorcs de su degradación como la 

papaverina que exacerban o mejoran Ja psoriasis respectivamente. En 
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relación al GMPc que se encuentra aumentado; cuando se administran 
' ·-· 

drogas de tipo beta bloqueador·.se produce aumentó de GMPc .y ésto 

provoca exacerbación de 'la'·.enie.rrneda~·. c2>JJ. 

Acido araquidói:~co. 

Es un acido graso esencial, :insaturado y . precursor de la 

prostaglandina E2 p~bst';'glan~ina ·F2, . HETE y leucotrienos 

principalmente a4·, Tod~s·· ellos so~ mediadores inflarna~orios y se 
' . 

han encontrado .en nivel~·s· elevados 'en las placas de psoriasis. Se 

propon.e c;iue -·~~'r:icion"a~' corno estimuladores· de GMPc ,e inhibidores de 

AMPc. Adern:as· ~e '-sabe.: que los leucotrienos son potentes factores 

quimiotácticos para polimorfonucleares. (12) 

Proteasas-.y antiproteasas 

El activador de plasrninógeno y varias catepsinas y sus 

antjproteasas inactivadoras corno la alfa 1 antitripsina, presentan 

un desequilibrio a nivel del sistema proteasa antiproteasa, por 

falta de un.inhibidor especifico, que podria estar relacionado con 

el sistema linfocito-célula de Langerhans. 

Poliaminas 

Los niveles de poliaminas, estan aumentados en los procesos 

hiperproliferativos. En la psoriasis se encuentra aumentada la 

epidermidina, tanto en piel afectada como en la no afectada. (li) 

Las anormalidades mctabol leas ."'lntes rnenci onadas -incremento en 

la sintesis de prostaglandjncts, incremento de los niveles de ácido 

aráquidónico libre, incremer1to de polinminas y activador de 
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plasminogéno- probablemente sean secundarias al infiltrado 

inflamatorio en la psoriasis. (12) 

calcitriol 

En 1984 _ Farber y cols. encoritraron'.que .el -;;~lc:iitr-iol ¡ meta bolito 
·'· :: 

hormonalniente activa DJ, se·· 'encontraba en 
. -- - ' - ; , '. ... ·, . .: ... - "·!' :·-·,.. .··.'.' 

concentraciones. bajas c~ando habÍa empeo~~miemto de la~ le,;; iones, 
. . :·· '. .. . ' -_·_· ... - ' ' . >.:· .. <--_ "._:--' .. _. ': 

y que-i:en co~centraciÓn :~l~vad~:~·inhib:Í·a:. ~~ ~~~lÍ.f~raáio~ c~iular. y 
- ,. ·. __ :, ' ,- -: . . ~-- :- ,·: ._: i. ": . '·:·· . -

favorecia.;su difer~nciación, cestudia···clave 'par.a''el'':cte-s'.'r~ollo de 

riuevos trata~ientos en ia psol:'.iasis. ( 13,'14) 

Calcio 

Participa también de ·forma importante en la precipitación de la 
' - - - '·_'. -.- ~-. 

psorias~s, _. c~_afi~~ ·su~ n~~t?l:es --~~r_-~coS están aumentado&... 

Esto se demostró - 'al pro_vocar por 

paratiroidectomia· accidental. Las concentraciones de iones de 

calcio (ca+2) presentan diferentes efectos de acuerdo al sitio y 

concentración en la que se encuentren: a) En estrato basal y 

espinoso: .cuando.hay disminución intracelular, aumenta la síntesis 

de DNA y el húmero de mitosis provocando hiperprol~feración. 

Cuando hay- disminución del calcio extracelular, se encuentra 

disminución de los desmosomas y de la adhesividad favoreciendo 

también hiperproliferación. b) A nivel de estrato granuloso, el 

aumento de iones de calcio intracelular.mente provoca aumento del 

número de desmosomas.c) A nivel de estrato corneo el aumento de 

iones de calcio extracelulannente, i::etiene fosfolípidos y 
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persistencia de desmasomas provocando paraqueratosis y alteración 

en la descamación. (15) 

Aldosterona 

Se reporta'. que .las'. n:Í.;,e1.is séricos de aldosterona se- encuentran 

elevados en ~~ci~nt~~ ;,~¡; ps;,riasis (2) .Se post~la que de alguna 

form'.' podria _modular .• ¡[e~presió~ de la ;,,rÍf~rÍneda¿ sin ser un 

factor det;,,rminan"te;: 

Por otro. -lad~, en e.i desa;,."0110 de ,fas cana:OimÍ:entós de . la 

patogénesÚ; dEl·la ps~~-iasis se han-descrita' numerosasalteraciones 

en el aspecto .i_n~~~ológico, }t: a~t~~imei1t~ ·~e ~aJ.es~~bl~~i~o tres 

hipótesis que Lr~fan ;ele; Ell<plicar l~· reli\c.iÓn entrE! la hiperplasia 

epidérmica'y ~a ac~iv~cl.ón ~e: inmun~~itos; 

'~ , . 

(< . ·:., .. -
derivadas _de• q~eratinócitas epidérmicos, 

10.::•Hipótesis:. 

Las ·:citóquinas 

desencadenan la· activación de linfocitos T . e.n . las lesiones de 

psoriasis; -~De·· acuerdo a esta hipótesis los qu'!'ratino:- citos 

inactivadós, cambian a qúeratinocitos activados, probableniente·p~r 

daño fisicO, quimico o por daño por luz ultrav"ioleta. El 

queratinocito activado entonces sintetiza y libera cantidades 

elevadas de citaquinas (IL 6, IL 3, IL s y factor estimt.Ílador de 

colonias de macrófagos) que activan los linfocitos T. Este proceso 

de activación de células T iniciaría la elaboración adicional de 

citoquinas (gamainterferón, IL2 e IL6) y algunos de éstos factores 

activarian queratinocitos y arnplificarian su proliferación y 
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activación de células T por inducción ge expresión de HLA-DR e 

ICAM-1 (moléculas de adhesión celular en los queratinocitos. 

(Fig.1) (A) 

20. -Hipótesis:.· 

La lib.;,ración de.citoquinas se·produciria·por la activación de 
., .-. ; ·. "-

células T por una reacción·.antigeno dependiente. 
- .. . . . 

' . . . 

. En ésta hipót;.'sislas células presentadoras de antígeno (células 
--.. :~- ·. _.'·<· :' :-·. . -_<. ' ... - ·-.: _ -; : 

de La;;gerhans), fot~ract~;rian e,.;¡, los linfocitos CD4, y el proceso 

de pre.se'~ta~Ión 'de 'antigen~, ·~revocaría. elaboración de citi:Jqulnas 

corno interf.;,~ón'· garn~ e ILG, 

inactivo~.·. ~it~~~Ji~~~ .~.'.Como 
lo cual activaría a queratinocitos 

el factor de necrosis _tumoral alfa 

contribuirían: a<la activación de. células T y a la activación ~de 

queratinoCitO~. A su vez :e~f.os- -últimos exPresaria~ en·· su ·superficie 

celular HLA. DR_ e:rcAM-1 que amplificaría la activaci.ón de· célUlas 

T. (Fig.1) (BÍ, 

3o.-Hipótesis: 

En esta hipótesis los linfocitos T coa+ "killer" serian 

reactivos en·- -·cOritra ·ae ra·s· qi.fera~iriOC-ftOf:i-, .Y Iit actiVación 
. . 

epidérmica se expli-caria- como secundai-ia a un proceso. atitoinmune. 

Los i'infocit6s CDS+ serian generados .localmente ·en la piel o 
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sistémicamente~ Estas Óélulas T autoreac;:tivaS, también 

reaccionarian con. cé.lulas epiteliales de Otr.os sitios,· como el 

epitelio·· Sinovial de las árti6u1aciones, pr,oducie~~º .• art.ritis 
,·.·., 

psoriática .• Ffij; cú cci) 

Todavia ·~~ ~e~e~~riCl más 

decidir cual; de~~;~ª~ c¿l.t~~!laÚ~is ~~ ~ás ;;ob~·bl~. c1i~ 
i~s . estJ~i~~·~~·~···· ;~~ientei. ~e ·.··l.ó~· ·~fe~tC>otde :10~ 'm~~fadores 

inmunológlc.j~ · :ue · • i~t~~~j_~~~~;·~n ia J~~a~lc~~~ i~e :i~s i•esfones de 
.·;~> _: ··,=,-.~· : ' 

psori."asi·~ .. s1i:·;_meÍléiO_i1a~>".a · ~<?·~~-f!lua·ció~ ·=· 

InterleuEina '·I: iie · ié' :·tián'•'Cie~crit;, ~~·~···· ¿~()~:, ¡~~~rleucina I 

alfa •e inte~l~u~ina I bE!t~. ia in~erÍ.eucin~ r',a1i~ se<e~6uentra 
normalm¡;nte pfe;:{enté y en ll~Veles eie~~dCl: ~ñ piel A~rmal; eh piel 

con lésion~~ de Jsatiasi'~ l~: fri~e~i~u~in~ J: ~Íf~ ~st:á •·disminuida y 

la interÍeucin~ • I beta· está aumentada ·pero ·es biológiCamente 

inactiva: ''p~; ot;o' í.acio en la ps~riasi~· i8é r~ce6fore~· 'de los 

queratinocito~ ~árá · la ill~ei.l:,;u~ina I e!stáii ·~~~=~ta~os y 

moléculas de adh~sivid~d intércelulár tipc:i 1 (ICAM; 1) 

interleuclna a·· t~~bién se e~Cuentr~n incrementadas. 

las 

y la 

Por tiÚimo cuando :e aplica fnt'~rle~cina I er/~iel no:t"mal, ésta 

es capaz de pro~Jcir·inflam~ción. 
' ' ' ' ' 

·: .·• ' ,· .¡ 

Interleucina· II: su liberación es el . ev.ento ·.central. para la 
, ,. .·.- ! .,. ··-

activación .de 'células T. sus niveles están incr~rne~tad.os .. en la 

psoriasis, y ~a aplicación de la rn_~s~~ en:·--~·~·el.~~de-'"-~nfe~rnos. -con 

psoriasis puede exacerbar las lesiones. 

Interleucina III: es pluripotenéial, capaz de estimular células 

madre hematopoiéticas y estimular su dife~enciación. 
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Interleucina IV y vi activan células T CD4 y también ejercen 

regulación· importante en la, producción de inmunoglobulinas ·de los 

linfocito"s B. ' - .-. ' ,: .: · 

Actualmente ~e .;~cnoce poco el rol.~e l~s i,nterl<?;¡cif1~s III, IV 
., . ··-·· 

y V ·en la-.· pSO.I-iási~"~·. 

Int~rieu6ina 1 VI:> es Üna• citoqÜ-ina : multúuncionai, ' se ha 

propUE!StO como:, Un:mitóg~~O ~Utó~rI~o, ¡ . y¡ 'en' \ai, i~~i~nes de 

psoriasis sé. ha' encontrado p~~sen,te .~~ l~s' ~é1u'1as .. moni:mucleares 

dérmicas, qü~ e~tán c~~ca del pfexo' v~sc~iar. se ha vis to en 

cultivo de' queril:ü~oci~os que al cont~dtá ~i~ec¿ de éstos con 

linfocitos T activados se indu~'e liber~ci:Ón de: ihterleticina 6, sin 
- - . --- '-·. . 

embargo el efecto de- la •int~~leuci~a 6 :_en ·la ··p~oi::iasÚ se encuentra 

en el terreno de la especulación. -

Interferón gama: inhibidor de la 
' -· - - ' . . . . . ,. . .. 
<' ."·-.' 

pro_liferac.iÓn ·e~ qu·e~atin.Ocit._o~- 1.' in .'viti:-0 1~, .1.' in vivo:º ·:parece :que su 

efecto. es contrario. ·T-ambién''se encÜehtr~ )incireinentado ''en las 
. -

lesiones de psoriasis principalemente en la. capa basa.l y .. en· la 

dermis, 
.- ···.'.-

pero se\ ~~nsidera_-- improbable que actue· dé fo'rína directa 

produciendo'hiperplasia epidérmica. 

Interleucina ·a y MGS'."/gro: son péptidos que en .las lesiones de· 

psoriasis presentan niveles biológicamente activOs muy altos. 

También es conocido que éstos péptidos agravan las lesiones de 

psoriasis_· .. 

Otros factores como son el factor de necrosis tumoral alfa y 

beta, factor estimulante de colonias de granulocitos, factor de 

crecimiento de fibroblastos, factor de crecimiento parecido a la 

•• ... 
,, 
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insulina y factor de crecimiento derivado de plaquetas, se 

encuentran en 

psoriasis. (16) 

estudio de sus efectos sobre las lesiones de 

FACTOR HEREDITARIO 

Existe ev.idenéia determinante del factor genético, ya que su 

prevalencia es mayor en familiares, y se ha observado que hasta el 

30% de los pacientes tiene un familiar en primer grado afectado. 

Se ha conocido por muchos años que la psoriasis tiene un importan.te 

factor hereditario; observación que está apoyada en estudios 

familiares. 

El primero de estos estudios se llevó a cabo en una pequeña 

comunidad en Alemania, y se realizó en un periodo de JO años. El 

primer dato que se encontró es que el 34% de los ·pacientes tenii:tn 

historia familiar positiva para psoriasis, y 5 años más tarde el 

numero había incrementado a 39%, al final de 30 años el porcentaje 

fue de 56%. 

Algunos estudios de familias con psoriasis durante o 

generaciones apoyan el concepto de herencia mendeliana, con factor 

dominante e incompleta penetración. En otros estudios, también 

llevados a cabo por 3 o 4 generAcioncs se observó que no aparecia 

clinicamente la enfermedad en el porcentaje previsto, por lo que se 

dedujó la existencia de portadores asintorn~ticos. 

Esto llevo a la conclusiór1 de que existe un factor hereditario 
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autosómico dominante con 60 % de penetración.(17) 

En el estudio de .. la pso];'iasis existen. dos· reportes clásicos de 

censos: Uno llevado a .cabo en las Islas Faroe, en las cuales se 
':· '.' ' '' 

encontraron ·ha,;.ta 30 ooo individuos áiectadcisy,'-otro llevado a cabo 
,., ·. . ' 
',_ .. _, __ :' .:'· : 

en Suecia· .que .:cubria,' 40 000. 
" .::._': .:-·.· : -

En éste'.último se: repo.rtó que el 

6.4% de.· los familiares -de - paciente~ con' psoriasis ·estaban 
·., -· - • ~o 

afectados, en comparación con el' i. 96% de la población ·e.n: general. 

En el estudio'-de' Ías Islas,.•. Faroe ·el 91%. de• los·· 'paéientes con 

psoriasis tenian historia falllÚi~·; pbsiÚva, lo cual probablemente 

se deba a circunstancias especiaies'~e la comunidad. 

El análisis de éstos datos·,' apoya el, concepto de ... que la 

psoriasis tiene un factor her~dft-ário mul ti.factorial, más· que un 

factor hereditario de tipo monogénico s~imple como·- antes se 

creía. (18) 

Actualmente hay evidencia de lesionen el locus del.brazo largo 

del cromosoma l 7. ( 19) 

Los estudios en gemelos, apoyan fuertemente el rol hereditario 

en psoriasis, puesto que se presenta 65 a 70% en gemelos 

monocigotos, y 15 a 20% en gemelos dicigotos, éstos estudios 

también ayudaron a estudiar el tipo clínico de psoriasis, la edad 

de aparición, el curso y severidad de las lesiones que 

probablemente estcin también determinadas por factores 

genéticos. (20) 

Los estudios iniciales ele Ant igeno Leucocito Humano han 

demostrado asociación con 813 y rn 7, sin embargo me.is tarde se 

demostró que éstos antigenos, también tenian relación con otras 
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enfermedades, como dermatitis herpetiforme, diabetes 

insulinodependiente o espondilitis anquilosante. En estudios 

subsecuentes se ha encontrado asociación más--convicente a antigenos 

clase l Cw6 y a clase II DR7. Ahora, es ":conoci~~ ,q~e "Ía 'asociación 
,e,; ,- ',-, • 

primaria antes mencionada con BlJ y' aíf 'es 'un 'des.;,quilibrio entre 

éstos antígenos y que la alteradón, básica es:,po;qué' ,existen d,os 

genes que son susceptibles de determinar: ps~ria-sis:, uno en la . . . . 

región C (CW6) y otro en la región DR (DR7f si:n embargo no todos 

los pacientes tienen éstos marcadc:>res> y éxisten variaciones 

genéticas entre la población de ,los pacientes -con, psoriasis. (21 y 

22) 

También se conoce que existen asoCiélCicirles '.,de· - HLA- y 

características clinica de pacientes · -psori'asis ." 

(23,24,25,26,27,28,29 y JO). Lo anterior se empezó a reconocer por 

los sigliientes puntos: 

A) HLA 817, se presenta en psoriasis de inicio temprano, con 

afección más extensa de la superficie corporal y poca 

respuesta al tratamiento. 

B) HLA B27 se presenta frecuentemente en psoriasis pustulosa 

general izada. 

C) HLA A2 A28,Bl3, y 817 en psoriasis eritrodérmica. 

O) HLACwG y 817, 813 en psoriasis gutata. 

E) HLA Aw 19 y B• ... • 35 en psoriasis pustulosa local.izada. 

F'} HLADJ en psoriasis y artritis erosiva 

G) En pacientes con psoriasis invertida no se presenta 

asociación con HLA. 
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Esto apoya el concepto de que los patrones clinicos de 

psoriasis estan predeterminados genétfcamente. (31 a 32) 
- . . . 

Es diÚcil:porio t;anto predecir~el riesgo de aparición, en una 

consulta de a~esorami~nto g~nético: s.i.n ernbargo'c:1e'acuerdo a la 

tabla de porcentaje_de riesgo estitiiado:de ~pari~i.ón·de pl.oriasis; 

calculada ~or'Ter Ha~~ a:e~ 1986 ~ed~~eJ:"minó l~·~i~~i~rÍte: 
l. - cuando arnboi p~~~e~ e~tan afecta'dos existe. un 50% de riesgo 

: .. . .-·. ~ .: : - , '., 

de presentar psoriasi;,,; __ . _ _ 

2. - cuando un hermáno est~ e11ferm.o e;xi~te el 7 % de riesgo. 

3. - cuando un padr~ y ~n h~~rnáno ~~1::~~ e~ferrnos _existe -el 16% de 

riesgo. 

4. - cuando .un. familiar dei .20 grado' es.ta- enfermo existe' un 4% de 

riesgo. -

s. - cuando un familiar de >30 grado esta enfermo existe un 1 a 2% 

de riesgo. (33). 

En conclusión, el factor hereditario es pr~disponente en el 
_.,· -·' : 

desarrollo de la enfermedad pero existen .factoiCes ambientales 

desencadenantes 'que determinan la expresión· de ·iff:énfermed8d 1 por_ 

lo que ésta puede estar ausente durante varias generaciones. 

MECANISMOS DESENCADENANTES 

En aproximad?ment·e un tercio Cfe los pa.cientes con psoriasis se 
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presentan lesiones secundarias a traumatismo; Este fenómeno fue 

notado por Koebner en 1872. El fenómeno de Koebner es del todo o 

nada, por lo tanto, los __ pacientes que son Kciebner po.sitivos 

presentan lesiones .en cualq~i~rparte ~e pÍ:e1 que sea d~ñad~ por 

trauma:·trsm~·'.;·y _:~·~ l~.s _:P~.?j:'~~~t~~-.~ -~¿~~~er ~-~-~,~~t_i~~:~, -}~_ay ;·.;,~~,~~cÚ:~ de 

respuesta entodo~ los ~üios. Esto lmpÚca que posÍ.bli~ente hay un 

factor central que in~luye e~ el >desar~oll¿ d~ la ps¿~i~;.is'. sÍri 

embargo se conoce que puede haber ·t~ans-fo~ma.ci'ól1', de Koebner 
'.;.·· 

negátivo a Koebner: posit.ivo, y 
- . .. ' 

viceyersa, por ro que el .factor 

central -puede ser variable'; 

EXiste tB~bi.én "t.Jn· feriómeno llamado Koebner inverso, en el q~e al 

existir un .tra~ma, :por--'ejemplo rasurado de la lesión de psoriasis, 

se presenta secUndariamente mejoría de la misma. Este fenómeno no 

se presenta en pacieni:.es con Koebner positivo (34,35.36,37) 

Estré~ 

No hay duda de que en aquellos pacientes con una predisposición 

genética el estrés podria precipitar la psoriasis o agravar el 

cuadro existente. Sin embargo el concepto ampliamente difundido 

entre los pacientes de que la psoriasis se debe a ·alteración 

nerviosa, no es correcto. 

La proporcion de pacientes con la enfermedad en quien.e!? el 
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estrés tiene un papel importante es muy dificil de establecer, por 

las dificultades qu_e. existem para determina_r el grado d_e estr.és. 

Los estudias· sobre el'· -grádo · de neurosis · ei;> _:pacientes con 

psoriais no deniostr~ro~ dife~~ncfas cuando se: c_omparar:on con un 

grupo control. A~n~ue se. sabe'. que el estrés tiene efecto sobre las 

hormonas; ., el-:- sis~ema·; n.erv~oso a:ut~no~·~, ·y _':~.1 ·-~;~ist·e~~ : inmune, no se 

sabe aún como iriduce o _como. al:Jrava- la ,·pSoriasis. · 

Fármacos 

Algunos fármacos, en .especial _el litio, los betabloqueadores, 

los antipalúdicos (c_loroqui_n_a; ._hidroxicloroquina y quinacrina ) y 

los antiinflamatoriO's :~~~,-:ª-~.tei;oide_s_ pue~~n agrávar la psoriasis. 

Es dificil e_xplicar- como. estas drogas, que tienen diferentes 

-estructuras ·químicas; pueden tener los mismos efectos; por lo que 

se especula que.pueden·áC::tuar en diferentes pasos pero en el m'ismo 

sentido. Los fármacos de· uso tópico pueden causar fenómeno 

isomórfico por irritación, fototoxocidad y/o hipersensibilidad 

(38). 

Infecciones 

El microorganismo más frecuentemente asociado a psoriasis es el 

estreptococo B hemolitico. 

Las observaciones originales fueron hechas desde hace 50 años, 

cuando se notó que una amigdalitis precedia con fiecuencia a la' 
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primera aparición de psoriasis. Más tarde se verificó un 

incremento sicjn'ificativO.· en la tasa de incidencia: de positividad 

en las pruebas 'de aglutinación éstreptocóccica .comparada con la de 

pacientes ccin ofras,· enfeni;eda"ctE!s dérmatológic~~·.' .. ;ar otra parte, 

es mucho más f~ec~en~E! :ia aJoci~c¡~n de<.1á '.infección 
. - _··... -. 

estrept~;ÓC~lca; c6n IJSOriasis g~tatá que con,ps<:>;;ia;,iS en .placa 
-:· '>:· ·,:.·, .. ::_':·' ·: ·.:; ·_'·,: ... ~; . ;:;·.:: .. '..;': __ -, ' ·.,, 

(39). La ccinfirmac~ón de~una>infección':estrep~ocóccica, '-én todos 

los pacient~s c';n :i:>so'riási~ ~utt·at:a ·;.s .• úhén: Ya c.íue é~tos son 

vistos ¡>9r {ó ~~~e~al ·~es~~es de s~~eráda la i~f~~cl~~-,:~poca en · 

la que las }r~ehas ~e antiestreptolfainas no siempre sé!; mantienen 

positivas. c4o¡ Ú·.~E!jo~ evid~~~i~d~ ef'r,~~:1 .• ~e X~s··¡ni~cc{cm17s 
estrepto~óc~~caEi . e~; .l.os pa~ientes con pElori¡sis_guttaá e~ que lÓs 

linfocito~ T'ci;~u.l.~~~~s muest~a~ ún inc;ement6)e la· l:'~;.~ú~idad 
-

a los anÚgenos estreptocócé.i.éos con respecto a sujE!tos controL (41 

y 42) 

En la actualidad' se~---- sabe . que lo,;,--:linfocitci'I;;_· T; _desempeñan un 

papel central, en la' pai()geriia de la psoriasls y es posible que los 
- -

antigenos estreiptocóccicos - sean los detonadores presentes en· la -- . . . .. 

piel capaces ·de iniciar el'.pro.ceso de la psoriasis. (42 y 43) Los 

estudios ·más recientes con linfocitos de sangre periférica 

mostraron una presencia significativa de células T circulantes 

reactivas, a antígenos estreptocóccicos, en pacientes con 

psoriasis guttata. Estos datos confirman el concepto de que 

probablement~ sean los responsables de la iniciación y el-

mantenimiento de la psoriasis.(44) Con respecto a la presencia de 

otros procesos infecciosos, se informó sobre la exacerbación de la 

.. , ....... 
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psoriasis en la infección por virus de la inmunode~icien~ia humana. 

Es conocido que.este virus invade las células de Langerhans y 

las activa, lo que.probablemente magnifique el preces.o psoriático. 

(45) 

Endócrino 

se ha observado qúe durante el embarazo.se presenta remisión de 

las lesiones l.o cual se: explica de .dos maneras: por efecto de los 
' : ,·_ .-- .·· 

estrógen6s' o Poi- 'ef0cto de'l eStado a·~ "t6ler~lricia··:fi1muriológica 11 • 
' . _- - ,. ' 

También se ha:visto.irlcrernento de .las lesiones en la-pubertad y en 

la men.opaU:sia ~ 

Hipocalcernia 

corno .·Yª se· rnencion-ó, .lá hipocalcernia agrava la -psoriasis; hecho 
- . 

importante para entender .el uso .. de la vitamina D en el tratamiento 

de la psoriasis. (15)·· 

Alcohol· 

La asociación entre psoriasis y una alta ingesta de alcohol, fue 

originalmente atribuida por parte de los pacientes para tratar de 

al~via~ ~:?_i:: ~~ beb_i~~ sus sentimientos de frustración, ansiedad y 
. - . 

depresión. Esta explicación no es suficientemente válida para 

comprobar el efecto nocivo del alcohol. 
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Clima 

La psoriasis tiende a mejorar en climas cálidos y empeora en los 

climas fríos. Esto en parte explica su alta incidencia en los 

paises del .norte· de Eur.opa. 

oialisis 

. ; . . 

En 1976 se reportc'I qÜe a{ somet~r a'un paciente! con psoriasis a 

diális.is P';'rÚ:one~l,·éste p'fe_;entó mejoría de su dermatosis. Cabe 
' . - ·' .' ·• .. 

señalar, qü.~ es u·;.-_ ~~Po~-t·e.·_:~~is
0

l~d6 y Son' necesarios .más estudios 

para comprobar, s.u ·ef,;ctC:>. (46'¡. 

V. - CUADRO cÜ:NI~O e 

Topografía: 

La ·topog'rafia de" las lesil:>nes es variada. Los sitios de 

predilección son la piel cabelluda, el tronco ·por ambas caras en 

especial, la '..región. sacrococcigea y en las extremidades en las 

salientes oseas como codos y rodillas. Localizaciones menos 

frecuentes son palmas y plantas y raras veces en los -pliegues 

axilares e inguinales (psoriasis invertida) y en pene. Hay casos 

con lesiones localizadas, pero la mayor parte de los casos se 

presentan de forma diseminada y raras veces son generalizadas. La 

cara es uno de los sitios más respetados. (1) 

La afección de genitales externos no es rara se presen_ta en .33 % 
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de mujeres y en 50% de los hombres. Las lesiones tienden a 

presentarse de forma bilateral y simétrica.(2·y 3) 

Morfología: 

La morfcilogfa está caracterizada por una placa eritematosa 

elevada sobre ·1a. s}l~er~icie con bordes b.Íen .dernilrcad-os, no activos, 

cubierta p:or esc'árna b·1arlquecina, brillante ·a .veces de aspecto 

yesoso, que no es facil de desprender. El raspado de_ la escama con 

una cucharilla da· la' sensación de estar.: rasp'."ndo ·una vela de 

parafina· (signo. de la parafina o de :la bujía). Al .final queda una 

delgada lámina¡ que deja ·una ·superficie tapizada _de fino pun.tilleo 

sangrante .(signo 'd~l 'roc_fo· ;;··signo de -Ausp_i tz_) ·que_ se considera 

tipico d_e la enfe~m~dad ~ (1) También- se . puede encontrar eri la 

periferia. de las lesiOnes ·'un ánillo ~e piel clara conocido como 

anillo de Woronoff. ( 2, 3)' 

VARIEDADES CLINICAS 

Las placas eritematoescamosas caracteristicas de la psoriasis 

son de diverso ~úmero, talnfño y forma, por lo que se clasifican en 

formas no pustulosas y formas pustulosas. 

Formas _no·_ pustulosas: 

l. - EN PLACA. 

Es la 'varieclad más frecuente vista en el 90% de los pacientes y 
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es la forma habitual de presentación en los pacientes adultos. 

Las lesiones varian en número y su tamaño va de o.s a 30 cm. o 

incluso de mayor ~.am.año, ·si la enfermedad esta activa las pl.acas 

pueden confluir~· el.-. sitio más~·corntin de- afección :son ·1a~;·su~·erfici~s 

extensoras ~e codos roc!iÚás y• pi~l cabéllui:la. per~ buálquier parte 
' .·· \. ,: ,.' ' 

del cuerpo: ·puede ·estár afectada. La evolución de la e~fermédád 
varia, pu.~de reSol vers~· · e-~:p·6~táne.~rnent·e:··~·un · deSpué-.s. de muchoS años 

o puede permanecer est~tica, o puede p~ogresar.Cuanclo l~s pla~as de 

psoriasis se 
' - __ . ··.- - ..... -. --

inicia un blanqueaniien~;o_ en la. parte central, dando la apariencia 

de lesiones anu-lar~s, ~~té sig;;o es de buen pron~stico. También hay 

perdida _temporal· de . pi_gmento, - ·quedando· lesiones hipocrórnicas 

residuales. (11 y 12) 

2. - GUTTATA :-

Esta•vafiédad de psoriasis se presenta en niños, adolescentes y 

adultos jóvenes. Caracteristicamente, es precedida -por infección 

estreptocóccica en amigdalas. 

Se presenta como un brote agudo de lesiones papuloides 

eriternatosas predominantemente en el tronco y continúan apareciendo 

nuevas lesiones en miembros superiores inferiores y en piel 

ca bel luda. 

Esto puede presentarse durante un mes y persistir por 2 o 3 

meses mas y posteriormente resolverse espontáneamente; siendO éste 

proceso autolimitado. Algunos individuos presentan brotes 

recurrentes de psoriilsis guttata. 
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Las lesiones miden aproximadamente 0.5 cm y tienen poca escarna. 

Ocasionalmente _las lesiones , de psoriasis guttata ·aumentan de 

tamaño y tienden a persi·stir :0.doptando caracteri-~ticas de psoriasis 

crónica .en plac:.s. (45) 

. . 

3.- cRoNICA-~N PLAcAscoJÍIINADi-.coN PS~~IAs:Í:s EN GOTAS. 

Los paCientes que tieJ1en (una . pso;i~sls, c~ónlca establecida 

algunas veces' ·. d.;,saiia11án 1 ;.~i~nés. tiJl.ca~ de ps~riasis • guttata. 

Esto irn~lica·~~e-la .;,nfer~edacl~ue~e-.r.staiseactiva11do. (45) 

4.- ERITRODERMICA. 

se trata ;d·~ u~a genera1iZ'á¿,ión d~l eritema y la. escarna a toda la 

supel-tici~ a-er ~~~;~~-/:}i;ric1G-si,;~i -~ :ia-. cará :--·can ma1 estciCio- general. 
. . . . \ . 

El paciente preEienta ·prurito, fria y en•ocasiones febrícula. 

También se P'.~~-seO.tan ·~c:J-~n_aT~g~lia!?_· 

ES_te pr_o_ceso. es· mUCho - má's activo; h"ay rncremento de _la 

proliferación ~elular·, .con pérdida de la maduración~. con formación . . . 
de una .quera.tina anoimal que se pierde rapidame11te .. 

Los pacientes presentan una dilatación generalizada de· los vasos 

cutaneos. Se puede observar edema de miembros inferiores por 

pérdida de proteinas. Puede haber_ aun;ento del gasto cardiaco y 

afección hepática y renal. Aparece en pre~encÍa o ·en ~use~cia de un 

factor desencadenante. El factor desencadenante más frecúeritemente 

encontrado ese el uso de esteroides·:--- cuando no se· encuentra factor 

desencadenante el pronóstico es malo. 

Sin embargo cuando si lo hay y es eliminado el pronóstico.puede 
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ser más favorable. 

Formas pustulosas 

Hay dos~ entidades bajo el término de psoriasis pustulosa, el 

primero se '.r.efiere a psoriasis pustulosa generalizada y el segundo 
' 

a psoria~is pustu-losa localizada, ( 4 7) 

'\' ·:'.". :/ , '>. 
1.- PUSTULOSA.GENERALIZADA 

:'< ' ''.< ~'. ·,, ',' : ':'. ," 
Es·, una fÓrrna·_;.ra'l:-a 1:df7-:psoriasis, C)ue generalmente es prec~dida 

por otras far~-ª~ d~ ia- erÍ.ferrnedad. Afecta por igual a ambos sei<os 
·,:. . .. ·. ... : : .. ::_<~-. - : -

y principalrne~~e·;_~·. lós .adultos. se ha señalado que los factores 

que pueden_ pr,ovocar~· su - aparición son: esteroides si:Stérni.coS, 

hipocai~~~-i~; iJ1i;,;:c.;ciones o irritantes locales corno el ditranol y 

la luz ultrayioleta. (49) 

se· han descrito -cuatro patrones clínicos de psorias'is pustulo.sa' 

gen~ral:Cza~·a s~:~·= 

A) Enfermedad. de·von zurnbusch. Aparece de forma· aguda con_ 

eritema y pústulas, dura pocas semanas- y tiende ar~~e~tir o 

bien trarisformarse .·en P-Soriasi::( ~ritl:-odél:-rnica. 

B) Forma anular; Las p~stulas se pres~nta~ ~Íl la periferia de 

Se havisto q~e'es la. ferina menos 

severa pero_ más' ~ersis~~~te~ 

C) Forma 'e·xanhemática.·: Se presenta d_e_~pués d~ ~E~ ).!:J._f7~-<=::~-~!! 

viral y- c,;nsi.~te en la aparición de pústulas diseminadas que 

alternan con placas de psoriasis. 



No afecta e.l estado general ni hay, leucocitosis corno se 

presenta .en la enfermedad de Von zurnbuch. 
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D) Forma diseminada. '.•Afecta tronc·o ·y miembros superiores e 

inferiores'·ª· dif;;r~ncia 'cie. la: formª ... crónica que •·afecta solo 

palmas y, plantas; .ocurre ·despÚés de· la aplicación .de un 

irrit~nte t6~ico ,;.:~pilcacló~ de es~e~oides • po~entés. 
: :~; ·.: . " 
(' 

2. - PUSTULOSA. LOCÍILIZADA· 
~" · . 

. _,:·,. ·. ' .. .'. .-- -:-~' ' ·- ."·· .... ' -._ . . _<- .. ' 
Este término s.ol~: es• usado, para la enf~rm'edad cu~ndo afecta 

palmas y pl~l1t~s.; se pres~n¿ ~n jóvenes y en '.'dultos siendo más 

frectie.nte · ~:n ~~~·:_: m~1·e~~. i~··~ i-i~{6~; cafa:cte·~iSt{~·~·- ~~-- u·~a á.~~a _b.i~ri 
definida, d; e;.i~e~~icon escama y pústulas. Las Íesion:.~ dl~coides 
pueden ser 'soÚ tafias' o m'úi tip1e:s' ocasi'ana'ímente 'pueden coalecer' 

:-·.· 
y generaim.,mt'~. 

-.-.... 

son _, biÍat.'~rales, ,. pero , , también · pueden .• ser 
_-:__· .. _ 

unilaterales. ·:·Las :lesiones pueden persistir ·o remitir 

espontáneamente. isto. último. ke pres71lta sci10 en u.n tercio de ros 

pacientes. ( 47) 

otras formas de psoriasis. 

1.- ACRAL 

Apa.re'ce afectando dedos de manos y pies, cerca de las 

uñas.:·-Forma· ~lacas eriteinatoescamosas y ~-e asocia a 

distrofia ungueal. En la forma crónica y progresiva puede 

ocasionar cambios ó.seos. 
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2.- SEBORREICA 

En esta forma las lesiones ocurren en.los mismos sitios del 

eczema S.eborl:-éico, y s~ no_hay leSion'eS en,otro sitio es 

dificil hac~,Ó. el diag116sti~o ~Hfel:'enciaL (48) 
;_'o::>,· 
:·'' 

3. - DE LA INFANCIA·'. ·''. ,• 

4.-

La ps6rÚsis ~~~~tata ~~11er~lment~ no se ve. E!n · de menos de 

s año,;. si,:;>~~baig.; buá~a6,ia ~nf~Í:m~dad ú~~ta.' a ~~ta edad las 

lesione~ti~~d~n a~pr~~~~tár~~en g~~it;les·;e~ ios dedos 

alrededor de las uia~:: ~s¡L fo~~ª· tiend.,. ª <~e:i:: persistente y 

puede···~e~· Pr~~i·~~i··Ja, ;·:~~·~'ue·:·-·:t-~m~:¡.~~-~:~e·~:~a. desc~itO psariasis 

confinada a~~iel c~bel·l~d~'.en ~iños; (48; 

Es, una forma. rara de· presenta.ción ·que~.afecta miembros 

superiores o' inferiores, o puecte·~eg~.i.ra u~· dermatomo en el 

tronco. C~~ndo" aparé·~'~~~~- ~:~ñOs,· ~é_· cree que esta· asociada a· un 

nevo s.ubyacente, que predispone a' ps;,rias.is <an un individuo 

susceptible. 

S.- VERRUCIFORME. 

Se 'caracteriza por presentar.histológicamente hiperplasia 

pseudoepiteliomatosa y clínicamente las lesiones tienen aspecto 

verrugoso. 
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6.- :CNVERT:CDA 

son lásiones ci~cuncritas en áreas de ·flexión, corno son axilas 

ingles y r~gión anogen.ital. Generalmente son placas de gran 

tamaño y.bien delimi~~~as. 

7.- EN MEMBRANAS MUCOSAS 

Es rar~ la afe~~ión 0n labios. Se observa e~ la forma - , . .. ' - .. 

e?:-itro.dé·~~i~a. :-T~rn~i~n·:-_;en i~ _ps'9r·i~sis _ Pi.ts_tul~sa, hay afección 

dé ·la ·cavidad orú,··.corí.discretas ~reas denu.dadas eri el dorso 

de leriguaqué .dan eÍ aspeci::a d<a l~ngua geográfica. ( 48) 

8.- ALTERAC:CONES'UNGUEALES 

La afecciÓn de ~ñas,:en psoriasis es común'; VaJ:-i~ d~~2s a 50. % 

con predominio en.'individuos de' ·edad avan~ada; 

Las lesiones pueden 'afectar ~l plato dé la.uña o la matriz del ' -. . ::-_· : . -.. -. ·.. . -·: ., ·> >- .. ;. ~' 
lecho ÚngV;,a:i~ · L~~ /JIJyuelos es el· dato más frecuentemente 

::·;·,··- :>, - ·. 
encontrado ·y se debe a que hay afecciones pequeñas y muy 

local iz~das .• d"'' ia. ma'triz ungueal. 

La segunda alteración.en:frecuencia es la onicolisis<terminal 

y es debida ·a la 'separación de la uña del lecho un9ueal., 

Clinicamente.s~ presenta como una área opaca y bla~queciOa. Si. 

la lesión es· extensa puede haber pérdida total de la uña. 

La hiperqueratosis: subunguea.l también es frecuente y se debe a 

una excesiva .. producción de queratina por debajo del plato 

ungueal' que' acá.siena ·deformación de la uña o destrucción de 

éste. Las niáculas parduscas por debajo de la lámina ungueal, 
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conocidas como "manchas en aceite 11 , se deben a la afección del 

lecho ungueal. (2, 3). 

ARTROPATIA'PBORIATICA 

La .·asociaci~n}~'nl:re psoriasis y artritis fue descrita eri la 

primera .parte, del" siglo.· XIX. Sin,· emb~'rgo. n~· hab.ia ·U~. acuerdo 

uniforme de',osi>1a: artropatia c,;nsÚt~iá part~ del' espectro de. 

artritis: re~~a~'oide o ·~ra¡un~·.éntictad separ~da'. 
Fue sólo; h~~t~: ·.,la~ dos ui ~Í.mas ·,·décadas.· que '·la · artropatía 

psoriática, ·ha'.·sido. :edonocida domo una ~~ti~~d 0 ~epa;a~a· de la 
·-- -- : ,. , '- ·: 

artritis reuniatoide ~· 
,.; ... ' 

Actualmente .• · úno. · de·,. los ·.problemas ·por definir es, . si·. la 

artropatía 'psoriática' pÚ~de:;, persi,stir. sola sin le~i~nes dé 

psori~-~is:·--~~·~,~~~i·.t ·si se acepta que ésto es cierto, ento~ce~ 
habría una sobreposición con espondilitis anguilosante. (48) 

.. ·,··.· .... -_,·-· 
La inci'den.cia ~de a~t~opatia en pacientes con psoriasis varia· de 

- - .. 

o.s a 40%. Es.ta. variación depende probablemente de los criterios 

usados para establecer la presencia de artropatia. 

También se ha reportado psoriasis asociada a poliartritls 

erosiva, con prueba serológica negativa para factor reumatoide, y 

artritis atrófica asociada a cuadros de psoriasis repetitivos. 

Existe una clasificación de 5 grupos de presentación clínica de 

artropatia psoriatica: 

l.- Oligoartropatia monoarticular o asimétrica 

Es la forma mas frecuente de presentación, usualmente a·fecta 
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articulaciones interfalángicas distales o.proximales. 

2.- Poliartritis<·simétrica 

3.-

Exclusivamente afecta i artic~la~~;~n·~~ fote:t'f~lángicas distales 

de dedos d.; mano~ .'y )ies; ·Se di~ti~~~e de la ai-t~itis 
reumatoicÍe en:··que :en é'sta. no· s~' .. afe~tan'· es~s articulaciones• 

. :-.:_ ... : .. : . - '.:',~ .. _.; . 

Artri tia. pso~táti~a ciá~ica . 

El cua~ro ~li~l~~·~s Í~d'iiti~guible de la artritis reumatoide, 

pero ·1.a .¡\fo~udiÓJ.~i~~e·u~-C:hrsb••más -_benigno . 
. , •' ·/~'. -; (> -t..t< 

4. - Artri tia s~vera m~til~nt~-
Presenta cÍ~strJcciÓ~ ó~eá y ariquilC:.sis gener"1izada. Involucra 

las articulaci.on~s interfÚángic~s cÍist~les. 

. . . ~ . . i -. - .. - - -.. 

5.- Asociación:cion' sacroileitis y/o ~spÓndiÜtis~ 
De todos los paci~nte;;. e·~~ ~r~;,.o;~tfapsOriática el 30 % tiene 

,_. . :.' :.: .,, . ,.~ ' ~- -- '.-.. ; ·, 

espon.diÚtis:: _Puede as.ociarse a afección de•articulaciones 

. . 
El pico de· ¡pari·cióÍi de aitropatia ·en · 1a psodasis es entre los 

'..· ·- :. ·. ... . <, ·, __ ' :_._ .. ::. 

35 y _1os 45:~ños. sin :embargó las io~lna'S mutila-nt.;s- se. presentan 

más ·tein~-ran~-~en¡~. ·.' E.'~<i~i;~
5

~á ~:~~:· ·"¡·~- preserltación frecuentemente es 

de forma ag~cla é:¡si en ei 50~ de t'~s pacientes. 
·- :_ .. ·> 

GerieralmÉ!nte' l,;:c aparicfon - de- !'as -iesl¡;-nes en 'pi.;l y 
:o· '. 

en 

articulciciones· no es s·~rnultilnea:~. ~in .e.mt:>~i:-go'· ·es't~ si ocurre con la 

apar.iCión de. i.as 19siones en uñas y en articula e.iones. Esta 
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asociación se.reporta _hasta en_ un 85%. 

Existe una fuerte asociación entre psoriasis pustulosa 

generalizada .• Y aparición de artritis. Se ha descrito que JO_% de 

paciientes·. ·con 

artropatía. (48) 

pustulosa· generalizada·· presenta 

DrAGNOSTrcos DrFERENCrALES 
,.,. . 

Psoriasis crónica- en placa::· eczema 'c_.'numula;, !infama 

cutáneo de· c1Hulás T, enfermedad de Bowen·· y -t~ña. _deÍ:: c~erpo. 

Psoriasis guttata :··.· pitiria~,i~ 'xos~da, .Si~~lis secundaria, 

la forma crónica de. pitiriasis lique~~Úe J<l~i~{ü~im..' y eczema 

seborréico·. 

' ·.·· 

PsortaSis eritrodárrnica: lirlfáma.: :cutánE§i~· ·de 9~11..tlas T, 

dermatiti.; ató¡:Íii::~-. farmacodermia y dermat:itis~ d<Fcontacto.' 

Psoriasis pustulosa generalizada: .d~rrnato~is j:mstulosa 

subcorneal, pénfigo fol iaceo, impétigo, _.e.riterna necrolitico 

!'ligratorio e infección candidósica generalizada. 

Psoriasis pustulosa localizada: tiña vesiculosa o eczema 

secundariamente infectado. 

Psoriasis infantil: como la afección esta localizada muy 

frecuentemente a ge ni tales el diagnostico diferencial mas 
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importante es.con infección porcandida . 

. Psoriasis .• en piei:cabelluda :'dermatitis seborreica y lupus 

eritema tbso -_ disi::bide. 

Psoriasis inve~.tÍ.:d.a~ ;·,~ri~~as~a, candid~~si~, y· derrnátitis 

de contacto. 

Psoriasis· · de·. las uñas:· lic!~en plano, tiña ungueal, 

candidosi~ y ·di;..quer~tosis ··secundaria -a--traumas. 

Psoria'sis 'linear; Üquen plano: linear;. Üquen estriado y 

nevo verrug6·~·~ :I·in··~ar -i:~t"tarnatori6 n~:it~;-

Psorfasis d~ P.ai,masy p_lant~s; enfern<:?dad. de ·Reiter, que 

se caract~;;.~z~-· po_r :. ~r~1:rit'.i.s;' ª.~t~~~-i~;º uveitis y placas 

hiperqueratósicas en .palma,;; y en :plantas. (2 ;3 y 48) 

VI.-. HISTOPATOLOGIA-

Las dos ,caraCtE!riSticas más·.·, sobresalientes son hiperplasia 

epidérmiéa e -infiÜraélb inflamátorio' en dermis y en epidermis. 

En la etapa inicial_ se presenta discreta hiperplasia y enlongación 

de la red de" cre"stas. .·Las células aumentan de tamaño, y sus 

nticleos·· son mas "·-gr¡fr1de-s' hay dilatación de los espacios 

intercelulares:~ infiltración de linfocitos y macrófagos. 

En etapas más avanzadas se presenta la infiltración con 
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polimorfo~ucleares. 

Conforme la :lesión progresa las células epidérm:Í.cas ·presentan 

pérdida de la diferenciación' la capa granulosa empieza a 

desaparecer /~parece paraq,,eratosis. 

En la ·capa de _querati¡.;~ ,: :anormal· se acumulan restos .de 

poiimorfon~~leares ¡'~{~;~',;~~cesos ~~ Munro) . 

Hay ~deigaz~~i~nt~ ~ei~t.iJc, Cíe la~ p;réiones suprapapilares del 

est~ato espinoso, y p~ese~ci~ obisi~nal de pústula espongiforme de 

Kogoj, que;-es .ocasioÍiadá··;por ·la'exocitosis. 

En dermis 
.. ,::' 

los 
"' ..... - ' 

capilares es'tán dilatados y tortuosos, con 
·-·· ... ' .-· .. "\'. 

in fil tracto -cte· 1-infocitos'pei::fcapilar, aunque también se pueden ver 

neutrófilos ·y· macrófagos, 

En las placas de psoriasis ya establecidas la capa de células 

basale:s muestra incremento del Íll:imei;o de mitc:>sJ~ y~·r~.ª~~~glo d~ la 

coÍ1figur.ación ~-·efe -la ~embr_ana --basal; lo que-- ocasiOna elongación. y 

engrosamiento de ·1a red :de crestas. ·La ausencia .de capa granular 

y la paraqueratosis son d~bicÍ~s .. ª.defecto en la maduración de. los 

queratinocitos; 

En la' psoriásis- .pustulosa el': acúmulo de neutrófilos es mayor 

forlnañdo- rna-crOabsC_~sOS ;·- -q{ie--.-p~Obablemente sean debidos a aumento de 

factore;s quirniotá~ticos. -

Se considera qu-e .. las dos caracteristicas diagnósticas en la 

psoriasis son -"la""' p·resenc-ia de abscesos de Munro y la pústula 

espongiforme de Kogoj. (SO) 

• - ... º ............ . ~·· .......... -~ . 
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VII.- TRATAMIENTO 

El tratamiento inicia'con ~n proceso educacional; en el cual se 
··'· .. ' . 

informa a'1, pacient.;, ac.erc.a de.· la. naturaleza de· sú. enfermed~d, la 

influencia genética a.e~ ia mi~~a; los fa6tor;;-s que pu~d~n agravar ' 

las. lesione~.· y también los . factores ·~si~o1ó9'ic~s qu~ .• 1~ afectan. 

Esta i~Úir~~C:¡~·n .·• ~éd¡~ua~á en' beÁeriáj) 'médico; . fisico y 

emocional ~}p~6i~~te. 
El e~foque terap~u~~co incluye: 

' . . ·- . . ' ' •, ·. < 

fototerap~uÚcas y ~rogaíisis~émi~at. 
Los tratainii;;rító~; tópi~Cls s~· empl~an en pacie~tes con psoriasis 

leve .o -~moderada,. ;de~-~-¡.·o~iUna~~mente:_.:·_:n6:::::siefu~;·~~~·· p~~'c:iJ~-~-~ -;:-lnej 'aria 
prolongada ·y'. le;~ pacie~t~~ ti~ne~ •qu~· ;~cuJ;i~ a 'tratamientos de 

forma periódica. 

Cuando la- afecció·n es más ~~~t~--~s~:·,:~->lo~;"_~~a'?_ie~~~~~ so~ ·-:_6~n~id~:t0s 
a formas de .Úatamle~~o ~á.s a~r~sivas tafos ~oni<:l fo.foter~pia y 

.·:-.:· ,;,,· ·.. ·.· 

drogas sistémicas., .. 

TERAPIA TOPICA 
' ,.· ' 

En. psoria.sis leve y moderada , los pacientes rec.iben- terapia 

tópica con: 

1.- Emolientes e hidratantes 

2.- Queratoliticos 

3.- corticoesteroides 

4.- Calcipotriol 

5.- otros tratamientos 
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1.- EMOLIENTES E HIDRATANTES 

El usa· de sustancias ·que humecten y formen una película 

protectora sobre la··piel enferma, ·previene la resequedad eiccesiva, 
,··-. ~ -. -; ' '- - ·-. ~ ' 

la formación.de gi:-ietasy fav~recen la disminución.del prurito. 

Los más comunínente usados son: el ácido salicílico a 5.% y la 

urea al 10-20%. ia antralina al 4% y el alquitrán de hulla al. 4%. 

si bien se consideran agentes reductores tienen.-también un efecto 

queratolitico. El efecto queratolitico producido. ,¡>ar el. ácido 

salicilico, es principalmente a nivel de la ~apa. có~ne~·; 

Los queratoliticos se pueden indicar en "far~~. úi1ica o en 

combinac.i.ón. 

Métodos combinados: 

Existen dos métodos conoc.idos que ·dan buellos ·resulta.deis son: el 

l'."égimen Goeckerman y el método Ingram. 

E.l método Goeckerman 'consiste en aplicación de. alquitrán .puro al 

1 o al 5% tres veces al dia. En algunos. casos se recubre 

posteriormente con parafina: suave. El _alquitrán debe permanecer en 

contacto con la piel por 24 hrs aproicimadamente. 

Posteriormente se retira toda ésta capa con aceite mineral, 

seguido de un baño y por último se expone al paciente a radiac.ión 

UVA a dosis minima eritematógena .. 

Este tratamiento es seguro, no se han reportado alteraciones o 

intoxicaciones sistémicas. La irritación primaria es poco frecuente. 

excepto en cara, genitales y regiones flexurales. 
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El Método Ingr.am consis_te en someter al paciente a un baño de 

alquitrán, posteriormente es irradiado . con UVB con dosis bajas 
. . ' - ' 

suberitematógenas y -auníerítand6 hasta· llegar. a un eritema· leve, 

después se aplica antraliria desde_ . O; 2 a :O; 8 • .% en past,._ dura y se 
. .. -· ;-: '. ;.-,- ·• --~:-, 

deja durante:.•24::hrs. < _: ·· •.·' : · . : 
Al final se '~etlran todos los rnedicam~nt~s con ac.;,ite di.. oliva. 

Este mét~~o,da ~ue~~s res~ltados /es adec:madCl en pacientes 

ambulatorio~. ( h) 

3. - CORTICOESTEROI_DES ·. 

Es el tratamiento 

paises. se ~~¡>1ea'.n ae baja, media ria ~. al.ta pot~rici~. .. . ·. . 

·algunos 

Incluso 

para . increnl~:¡,t~·r_~_ s-~:~:ef·f~~~:'ia ~---'.:se Uf?an c_OD .".'~.1}-~~~-~~- :.~-º~-~s-~~:as:;_ ~coli 
.· .-:> .-·-. -:-.· - . ·-. . . « - ,·-. ~-

una. pelicula' d•Úpol.:Í.etile~C>, p.01' 24 .hrs. 

Los resul-~ados:·san:,positivos cas·i - inmediatamente, pero ··las 

lesi~ne-~- reClaiJan -~-~-::p~~~::~-~i~-lnp;~-~ y con. ~ªYº!'. -¡~te·~-~1d~-a~· 
-~ - -· - - . - - . - - - , 

La adm.i~i;~--fr~6ió~:·,: <·i~t~~l~-si~~al; de su~pensiones de 
.-·· ·,, ';·'- ;· 

corticoeste"rciid~s como - l~ .tri~mciinolona y ~re~nisolona' .es otro 

método utilÍza~~ cibri r~latlva • fre~uenc¡a. 
Por lo general con la ~plica;,i.ón d~. una soia inyección ( lOmgr. ) , 

se se refie~e que se obtienen buenos. re~u'l.tactos . 
. -. :· . ' . _: ~--. : . ' ,. . " 

En el tratamie_nto, · de uñas psó!;_iátic'~S_, ;: se recámfenda la 

aplicación de :una in.Yec~·ión semana'1" 0-bte~~·érid~:ls~ .buenos ·resu1 tados. 

4.- CALCIPOTRIOL 

Actualmente ha demostrado ser tan efectivó como.los asteroides 
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de alta potencia, y con mejores resultados a largo plazo. Dado que 

el objetivo de la presente ·tesis fue estudiar su eficacia, se 

tratará en un capitulo.por separado. 

5. - OTROS TAATAM.IENTOS 

otros medicamentos que se·pueden·emplear. de·forma.local pero que 

actualmente están en estudio son: 5 'fluoracilo' mostaza 
. . .;: ' . :: :.. ~ .( . . <, 

nitrogenada, ciclosporina y ·agentes inflamatorios nO'esteroideos.· 
,.,, . '. . . .· · ..... · .- _:: ·.-.. '.-. 

Otros a·utores lian reportado el empl~o de rasurado. bi:m .de~inatómo, ... . \ 

criocirugia y- cirugia can laser C02, con resulf.adas·.·v~ri~bi'~s -pero 

aun por evalu~rse más. (11) 

FOTOTERAPIA Y"TERAPIA SISTEMICA. 

En la psoriasis moderada o severa se emplean principalmente los 

siguientes tratamientos: 

1:- f'otÓterapi~ 

2. - Fotoqui.mioterapia 

J.- Metotrexate 

4.- Ciclosporina 

5.- Retiñóides 

6.- Sulfazalacina 

1.- FOTOTERAPIA 

La fototerapia UVB con .o sin ·alquitrán, es la modalidad más 

frecuentemente ~tilizada, le sigue el uso.de fototerapia.con UVA y 
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psoralenos (PUVA), que a su vez se puede combinar con metotrexate 

o retinoides (REPUVA), 

PUVA TERAPIA 

Esta indicada en 

tratamiSritO :':tó:~{c~ .' 
psoriasis incapaci~~nte, refractaria a 

. . 

DOSIS 'i ADMINIS.TRACION' 

Se indica methoxsaleno a dosls dé O. 4 tng/Kg de>pe~o corporál 
·:·.-· :.· . . ,;. - :.:,.'-., ,:._ .· .. : . . ': ::· 

total por via oral. 2 !'ora~ ántes de'la. exposi.ció;, a la radiación 

ultravioleta A.· 

Es mej ar ev i ta·r · :' ing.~s:ta " de " ca'nlidá. 1 antes de la 

administraC:i.ón dei_cmeé:licaménto para _favorecér .sü adecuada 
.. . ,-;· .. ·.-· .- . ' - . . .,--

absorción.·: Los· 1:ratatlli9rit~-s ··h~bftualme~·te ·se cf~'n :2---_0;·_·3· v~Ces por 

semana. 

Si no. se_ consigue eritema después del tratamiento, __ la _dosis de 

UVA se incrementa en la sesión siguiente. 

Si se presenta eritema y ocurre el blanqueamient;;·_ de la lesión, 

la dosis será la misma en las sesiones sig"uientes·.:· 

Si aparece eritema pero no hay blanqueamiento de.las· lesione.; el 

tratamiento se suspenderá, a menos que la zona dé eritema este muy 

localizada y responda a tratamientos con -inertes c;;mo -Óxido de 

zinc. 

Cuando la enfermedad es adecuadamente controlada la frecuencia 

del tratamiento es reducida a una véz a .1a sem-ana, -y finaimente-á 

un tratamiento mensual como terapia de mantenimiento, para prevenir 

la recurrencia de psoriasis. 
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CONTRAINDICACIONES 

Absolutas: ·xeroderma pigmentosum, lupus eritematoso y lactancia. 

Relativas:. histori'a . ~amiliar: de:nielánoma o dé otro tipo ª"' 

cáncer en .Piel! daña,sola.r .extE?l!soLtrataríiientos previos! con 

arséni.co o con ;racÚacion~~;: a'~teb~de~t~ de' pénÚgo o p~~f igoide, . 

insuff~·ien~i~. ~~:~'~:{ :~:~ hi~~t·i·~~ ,·),~~~~~!~:~.· ~:¡:o~~r~:i~a -,.,~'eve~~·;, 

inmunosupresi~n, e~bara~~; iÍ1h,;~i1i~a~'.pa~a co~p~~nd~r ias 

det~lles d~l ·~~at~mient~ y e~ e~fad:te~~~a~;; (;2)> 

2.- FOTOTERAPIA COMBINADA 

PUVA Y UVB 

El paciente es expuesto a radiación UVA'.y:á'ÜvB simultáneamente, 
. ' -- ... . . 

afortunadamente la reacción de eri1:ema::no'-~-~ a··~u~·U:1a'1:.i~a en.::estos 

dos tratamientos. 

Esta combinación es útil en dos, esquem?S.:'..,-: 

A) Inicialmente se aplican J tratamientos de .. UVB .. en :i semana 

(iniciando con dosis de 70%. con eritema·~minimo y aumentando 

la dosis gradualmente 17 % e.n cada: tr~ta~i~nto) y 

simultáneamente PUVA también J veces a la semana. 

B) En pacientes que ya tienen tratamiento con PUVA pero que 

-presentan poca· respuesta, se mantiene la misma dosis de PUVA" 

·y se agrega UVB a dosis de JO a 150mJ/cm2 para piel tipo I 

a IV, con incrementos del 20% en tratamientos subseqyuentes. 

(SJ) 
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PUVA Y ETRETINATO 

Esta combinación es usada ampliamente en Europa, aunque hay 

desacuerdo en cuanto a: su eficacia. 
, ' ·. ,. '· 

Se. administra a dosis de ·ei:r.;tinato 1 mg/Kg de peso, 10 a 14 

días antes de PUVA terapia. (5.4) 
.'·: '> ,. 

PUVA Y METOTREXATE' . . . 
En e~te :·.;squ.ema de. tratamiento el · metotrexate se inicia 

semanas ántes· de .. PUVA< a -dosis de .2.5 a s.o _mg. tres 'dosis cada 

semana. 

Habitualmente la· mejoria· de 'ias le;;iones ocurre, 'después· de 6 a 

10 tratamientos y el. blanqu'eamiento de las lesiones ocurre después 

de 20 a Jo tratarnientok. -

ctiando.hay-fál.ia ciei ·i:rat-amiento; probal:J1E!l11ente se debe a falta 

de as·i~tencia :a. tratamientos en la fecha señalada, o a baja 
.> 

concentra·c~ón.''de_··methoxaleno en_ la piel; ya sea por falta en la··-

ingesta del medicament6,o.porqtie su absorción esta alterada por la 

administración concorn{tante de otros medicamentos como 

carbamacepina ó ferii.toina /-o porque algunos medicamentos comO el 

litio, antimaláricos o esteroides sistémicos, hacen a la psoriaSis 

inestable"y mas refractaria a tratamientos. 

Finalmente hay un grupo de pacientes que por razones 

desconocidas no _responden a éste tipo de tratamiento; (SS) 

PUVATERAPIA CON BAÑOS DE 8 METHOXIPSORALENO 

La PUVA terapia con baños de 8 methoxipsoraleno, se ha usado 

ampliamente por ·mt..ichoS ·años. 

... 
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EL psoraleno diluido en agua es menos fototóxico, que su 
j . . . • -

administración tópica, y en· comparaci'ón ·con · su administración 

sistémica, es preferible '.porque : .. élimina 'la . náusea:·, · d.isniinuye el 

riesgo de fÓ~~diÓ~ d~ c~t,;ratas, requiere men'bs i~~adiaci.ón UVA, 

reduce .ei >~~e~go de 'in~ÜcciÓn ~e \~ánce~ cutáneo . y 'es un buen 

esquema ·:_'_d~ ;·~ia~~-~¡-~-~tc{--~~;~a. ~~~-ie~t~~. HÍV Pós;~~i ~-~-~/. -t~:~) ~ 

OOSIS•Y ADMINISTRACION 

El s. niet~CJxi;so:~:l~~;~ se consigue en forma de cápsulás o .loción 

y el procedimie~t() ~ara su u~() es el sigui~·nt~·,. 
Se emplean' 10. cá~sÚlas~. que s.; 

colocan eri J tasas ~e ~gu,;', é~ta s), c~Üenti ha,.tá ~ue l~s ciápsulas 

se disuelvan. 

Después ..• ~·~ filtran. y. se diluyen~ en· .200 .L. ·de agua .tibia _y_ la 

concentración final· es de' O. 50"" mg/L .. El paclénte se baña por 

espacio de 15 ~in. ;·ha~ta que· se humedezcan· todas las lésiones por 
·. .: .-

debajo, del cuello:. > .·.. . : :. • . -. 
Posteriornlentia .sé ap:lica r~·dia6iÓiÍ ._uitrav_iol~eta 

Presentación én: ;oclón: Se ~grega. 15 ml d~ 8 niethoxi~~oraleno al 

1% en 200 ml.de ag~a tÍl:Íiay se ¿l:>ti~ne-~na co~~e~i~a'bión de' o.75 

mg/l. 

El paciente se baña por espacio de 15 min · y posterior1nente 

recibe trata;,;ient~ 'con uvi>.: 
Eficacia. :del. tratamiento: El .so % . de los 'pacientes presenta 

blanqueainieOto d~ las le~iones, con-- aP~oximadamente 17 tratamientos 

a dosis de UVA de 101 'J/cm2. 
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Efectos colaterales: La fototoxicidad es el más comun a corto 

plazo; el· eritema aparece 48 hrs después de la irradiación, y 

algunos • ·~~úeiit~~. present'iiri prtidt(). o incluso <~uecÍe haber 

em¡)áor~~i~-~~~ ~:-,:á:~ .,.i~~';.:iesi~n·~-s. 
A l~t~o'Jla~:(), • ;~;.d~ IÍ~be~ in~~~c,iÓnde carcinomas ~pidermo:Í.cies, 

1_ ·.:-_ •• ·_:::'.--··. >. 
carcinomas.bá~oc~lulares.o. Í.ncltiso ~elá~ornás:·Tambiéri se.presei;ita 

fotoen~ej~~im~~n~~ aceiei~~~ y se menciona que el riesgo de 

catarata es·:m~y .bajo, .. : 

coNTRAINorcicroNES 

Abso1Utas:<Aler9ia a·psoraleno, sindronie de-nevo 'displásico, 
. ' .. 

embarazo: y ·.lactancia. 
'.-. ·, .. · 

RelatÍvás: ·uso concomitante de agentes fotosensibilizantes, 
- ' ,, 

antecedentes c:ie~/C'áncer;'..'cU:tá~eo a···me1ananléi1 .:hiStoria de 

ars~~ici~~~ o·~~ ~~PCJ~iclón pre~la a r~diaciones ionizantes. 

3.- METOTREXATE 

El metotre~~te est~. indicádoen psodasi~ severa o mod~rada que 

no responde· a· t'rat~mi~ntc/t¿~icÓ. · 
sistémica· ·O intraiesional-, 

inhibe ia · proÚteraciÓ~ d~ la~ 6~1uÚis ~piJ~rm:i~a~~n ia psorüisis, 

por. inhibición de. {{ Ú~tes~s de· DN~ lo cual. provoca, .cese: de 
; ··--

mi tos is •en•' la·-capa· • basaL-- · :_» __ :~·--'-

en- paCientes cOn psariaSis 
·- . . ,' ." : . ·;_· . 

eritrodér~ica, .pus.t1.;.'1osa ·aguda (Enferm!'ldad Vori Zumbusch} ~ artritis 

P~in"Cipalm~~t.:;- se ·indica 

psoriática y en psoriasis pustulosa localizada. 
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El metotrexate es una droga extremadamente efectiva para 

psoriasis, sin . embargo es m~S .. conVeniente inicia;r ~p~imero ·.con 

tratamient'C:,s cdmo 'totciterapia.·sola o combinada, ya.que éstos tienen 
" ... ,' .. :~ ·~: :< .-: ' . ·' '.' ," 

menos efectos. colater;;,ies' a ·lárgo pllizo. 
-·::> 

DOSIS Y.ADMINISTRÁcION 

Actualmer\te ,;e '.emplean dos esquemas de tratamiento: 

1) Regirn~n d~:d()~is'triple: (metotrexate cada 12 hrs, tres dosis 

a la ,s,emána.) .. E,s.te régimen corresponde a la duració~ del 

ciclo'"c~·~'u,la~: ene' la .psoriasis que es de 36 hrs; 
-' ·, . ' ;_ ;! . ' '· ~-.. -:-; _. , 

se iniciá'.cón· una dosis dé .Prueba de 5 mgr. fraccionada. en 

2. 5. mgr. ;cada 24 hrs. Posteriormente se' r~aÚzau~~ b¡ometria 
-' '> . ~- :· " ----~ 

hematica· ·completa, 'que se ,repite a la.:semanai siguiente . 

. si_, __ i6~<~e~-uÍ~-~das· ~on normal e~:- ~e,, i~~-Ci~·:- 01 :,-P!i~~r:, 
tratamiento .cl~e~quema triple a dosi~ de.una tableta·de 2.5 

mgr .. cada.·12 hr~ tres d~si~í)i;i~(7;~mg¿;e'n \.;fal),en una 

semana. ..• '·· •. ··.• .. ' <<, <' . ·• ·. 
prese.ntan efectos '~olaterales 

- :.- :·;·_.:_,:-:.---'/~:{'· : . -~ . 

la do~is se,'i~~rem~nta si no.Se 

a 4 tablet~s: en ir~~ ~6sis 2/1;!·.(10 mg~> d6si~ to.tal), en 

las ._sig:tiien~:~~ :-_~-~~~ri;~ .:·_::_~~-:;:a~_s~~:- s_~--~::i~ij~~-4:~{~: ~~:·~-~~~~. ~~-.: _2. 5 

mgrs. por sem~n~,dep~ncli~ndC> ele lá 'efectividad ele, la droga y 

de la tol~ran~ia de(p~di~nte, a l~~ d~~i,{, a~mini~tr~da~. 
Gran núme·~~ d0·.·~,~-~i~·~te~·.:,·~~-:~t~a:~ -~ejo'~ia a l;~s ti .. ~~ a~·~emanas 
de.·frátaml~nfo y ~ara mini~~zar lo's efe~toscol~terales en 

partic~la~ lá: hepatotoxicidad se inicia la r;,ducción de la 

dosis administrada a razón de 2. 5, mgr .. semanalmente', hasta 

que se llegue a la dosis de. mantenimiento y cuando sea 



posible d.escontinuár el tratamiento por uno o varios meses. 

2) Este esquema propone el u~~ de: administración de ima dosis 

semanal que se ini6ia cC:>n 5.o ~ 7.5 ~;~. ~n de:>s~~ de prueba 

y si no hay i:ifect().; sec~~cl~ricÍ.;; se i~~r~~~~t~. ·l~ dosis a 

razón de' 2: 5 ~gj; p'c,; · ~ema'na. 
'',\ 

El total. de :dosi's· semanal oscila 

·~;_::--> : __ ::~·::~ . ., - -. '. 

entre:,7;_5 y.'25 mgr.· 

Sin embargo ~osi~ t:~~ altas_ como 3_7; 5 ni<Jr:; pái s~man~ pueden 

ser reque~ida~. 
cuando·er·metotrexate administrada' 'por via'oi'al,• cause 

intolei:ancia gástrica o susef~C:t:~st~rap~~tlco~ hayan 

_dism,in~-ido, s·~ _l:-ecom:ienda--~mPlear ·la ~ia :-·iht~~m~~~~lar, 
aunque las dosis seni~~ai'es ~~rán •más ~~tas p~~que la vida 

media del níetotre~atE! es' ~á.; do~ta' ~n-;i~~·~~ .e-

Actualmente h_ay _ report.es ,·informales .'de:- :apliéad.ón 

subcutánea de· metotrexate por -el 11iisll\o' paci0'~te puede· .;e~ útil. 

Cuando se 'alcanzan dosis . acum;_;l~tiv~s: que' signifiquen 

hepatotoxicidad: por ejell\plo 15 mgrs se~aiialmente; ~lca~zaria la 

dosis acumulativa en ·L5 .o 2 años Y, seria:;in,clicaÜvo,decambia:r a 

otro tipo de t~a~a~l~~t(). 
Ourante-~1-<~r~-~-8rn:.i~~t-~· con metotrexate·,_ es ~ecesario ~i-gii~r el 

·-·· .· , .. ' 

efecto de ·la droga en - la b~~a-to;C:>i.esls, en las - pruebas · de 

funcionamiento hepático y re~al por: l~ ,que se,indlca.•E_ealizar: _ ~-
l) Biometrfa:'Hernátlca. C:ompleta, -con cuenta de. plaquetas 

semanalmente o cuan~o ·menos una semana ·aespué'~ de -la última· 

dosis. 
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2) Quimica sanguinea y pruebas de funcio'namieinto_ h.epático y renal, 
. . --~ .... .· . . 

semanalmente ó cuando menos una semana después·· de ·1a última 

dosis. 

3) Tele de tórax, anÚ~lrnente o. antes s{'.~ay~f~~-olllas pul~~~arE!s· 
4) Biopsia hepática: después cÍe u~a cibsi~ acumulativa fotai- de 1.5 

.i: 

gr. º·de 1- gr si háj.i aritecé.dentes de:ries.go pará cirro;,is o 

para algÚna otra hépatopaÚa. ~e )ndiba reálfzarla 2 semanas 

despué's de l_a :üÚinta _dÓsis. 

'".- · .. 
CONTRAINDICACIONES 

Alteración sl_gnific~tiva .. de las pruebas de funcionamiento 

hepático, C:irr_osis/·a:r.t:.ícedentes de_ hepatitis o hepatitis activa, 

alboii~l.; ·. pruebas de 

alteradas, anormalidades en ·la biometria 

tromboci;9Pf?~_i-~>'.;_ ·· ~~-~e'~In,ed~·de-~-~~-'c infecciosas 

tuberculosis) y ·embarazo. ( 57 )' 

4. - RETINOIDES 

funcionamiento renal 

hemática (anemia o 

severas SIDA o 

Los .retinoides ·han probado ser efe.ctivos en el tratamiento de 

psorias,1s ~:ev~~~ ~:_ 

Hasta 1993 hubo para el 
. ' ,:- ;·:. / ::.. ;_ :·. 

tratamiento_delacné~ la isotretinoina y para el tratamiento de.la 

psoriasis severa el etretinato. 

un tercer retinoidé conocido _como. acitre_tin, se ha.:considerado 

también co'mo útil en el tratamiento de la psoriasis severa, pero 
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actualmente solo se .Puede. conseg~ir en Europa. 

otro ·retinoide ·aún: en invesÚgac:Í.ón .· es el arotinoide ethil 

ester, q~e ha :nio.:.tra~o. ser ;~-f ec~l VCJ •a•: bajas .·dosis ·.en.' psoriasis 

severa y·- artritis .psoriática, :Y tiene ;~if~j~ ~obre eliétretinato 
.:_, :.·, 

porque caus_a men"o/\i~~gCJ~d~ hiperlipidemia: ' ' ·.· .. 

no ha El m~·c;~n-{~m~:'f~~-:~ a6~-ió~Vd~' (io:s,~(i~~i~~-i:a~'~-:~ en~ p·i~~¡~:~i:s,' 
sida bie~ d~~{~{~~-~:,:_ s~-<h~>'~iCl!·a ·:~u~~;_:-.fa,:;o~~eci·~- ia'- ~i·i'e~~~~~-i~·~Ión :y 

disminuye l~"préiiii(,ra~{'ó~epldérmlc~} así como que t.a~b,~én reduce 

la biéis:i.~tes.i"s de ¡:i()li~~ih~s. 
El ~~~l~o de ~t;~tin~to está 

,/., ·. ·- :. ; : 

príncipalníénte en 

psoriasiS>pustÜo¿, en .donde se ha visto ~ejofes• res'ultados 

inclusa que en''i,a J·soriasi~ eritr;~~rm.ica,:éi en la psoriasis en 

placa. 

El. eifretÚiato . es'.ia droga· de_, elección.·~~ hombres y en mujeres no 
-----·-----

fértiles con >diagnóstico' de· psoriasis pustulosa. 

' . ".·.·: 
DOSIS 'l.· ADMINISTRACION 

cuando e~·:et.~et·i~át~' _se· _us11. como monoterapia en la psoriasis 

pustulosa ·generaliz~~a~la d"osis i'nicial requerida es de 1 mg/kg/d. 

La reséi1l1~ió;~:d~:•1¡~ lesiones se consigue 10 días después de 
•. _,,._ 

iniciado ·-A~i . ~rat·~_m·i-~nta·. 

,Después ·de .::1a -·desapar1ción- de las lesiones ·se· ·inicia·· la -

reducción· de .la dosi_s para _mantener el control de la enfermedad. si 

en éste périOáo ~parecieran nuevas lesiones se recomienda el uso de 

terapia combinada con luz ultravioleta o con PUVA, que permita 
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continuar con dosis reducidas de etretinato. 

En muj~res fértiles con psoriasis P.ustulosa generalizada, se 

indica isotretinoina ora·l . a ·:dosis -·~e 

alternativa del e~rcitlnato. 
1. 5 mg/Kg/d. como terapia 

- . ' . 

El acitreti'r;, ··~e,~~;; ya se_ mencionó prbctu<::.; l11enos riesgo de 

hiperlipid';'Ínia y '.su ·· eÚmina~ión ~'ls~émfoa más·· :rápida que el 

etretinafo. RectÚCe tambié~ ~l '.rie~go dé t.;~a.~ogénicidacl; por lo que 

su uso ~nm~jerist~r~~l~~e~má~-ventajos~~ 
La do~i~;Óptl~a ~:e acitretln e~ de o. 5 a o. G mg/Kg/d. se puede 

'. . :···:,: : ._,.· >' 
aplicar como ---terapiá- ún1c'a. o: ~ien; corno terapia combinada con PUVA 

o con luz ultravioÍ~ta B. 
- . 

En pso~iasis .;ritrodérmica_ exfoliativa el uso de etretinato a·-1a 

dosis antes mencionada con ·aplicación simultánea .de ... esteroides 

tópicos cÍe m_edüina o alta potencia puede ayudar a una más rápida 

desaparici_ón de ___ la~-:· l,esiones. 

rrambién ·en -estos '.ca Sos es· útil ia combinación de etretin=ato. con 

metotrexate. 

Otra opción .;s::.la -combinación de etretinato y. ciclospoí:-ina, _lo 
- . -

cual favorece el' uso' de dosis bajas de ciclo.s¡porina y · de 

et re tina to._ ( 58) 

Récien.temente se: encuentran _-en . __ vias ~---de experimcintaCión 

retinoides de uso tópico. 

5.- CICLOSPORINA 

La ciclosporina es una droga· im~ortante en.:ei tratami~nto de 

la psoriasis, porque ademá~~~e ser extrernadament~ efeciiva en· el 
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tratamiento de ·1a psoriasis severa,-. ha p~sad_o a - ser un, 'pu~to de 
_, ': ,, 

i'nvestigai::ión en la bÚsqúe'dade mejores compuestos-que actúen en la 

misma· via acción. 
. í"' 

La ciclospót-Jna·· está' iTidica·da ,en :Ps"~ria·SiS puStU10S'a, ·. artrOpatia 

psoriá.tica ;; P~~~iaS¡·s ~--~:~¡~~~~~~·~mi~a·"~·;··j. en _.P~.b·-~-e~t~~,(~-~-~~~:~;·~6-~~~n ·a~. 
<e¡ 

mas del :30% de ;.l!pérfiC:ie C:orpor~L º en i>áC:i~~tE!s' en los que cause 
·, , : '· :>~ ': , algún tipo de incapaC.iciaCi; · '; ' , < 

El Ús~ ele la_ ~icl~~po;in~ se rec~mfind; por. peri.ó~o~ cortos, 

principalmente en ~a¿en~es ·~n los ~ue por ,aÍg~n~ r~zó~; . se v~n _ 

forza~C:~ a desc~n~inua~ su terapia previa, ya.sea/~er~anente~ente 
o por aigún tie,~p~¡ por éjem~ici C:cm el. ~so ·de i~et;,trexate; 

La ciclospori~a t~~b¡~n. ¿ue~~- ser ,ú~il .. ..;· P~_c{e~tes con una 

brusca exa-cerba'cióil ~
0

~e~-:-~~:(~~~~-iasis I ·.'o. en'<acl:U_eli~s -.~n los ql:le n'o ha 

sido eficaz la terapia•. pr_evia. 

Sin embargo el paCiente requiere una '<:uict~aC:~~ explicación, del 

tratamient~ por perióclci~ co~~~~ con ~ic~6~p~rina, y ace~t:r que la 

droga eventualmente se tendrá .. que descontinuar~ 

El mecanismo de acción de '1a -~·c"iclosporina ·est_á. basado en la' 

inhibicfo-n de·, la .iriterl~-~c.i.~a '2 ~·- que·" no' -pu'~~;e :.· activ~r_; a"• los 

linfocitos T, bloquea~dose asi la respJe~ta ¡~mÚne mediada - por 
.·; ; :o.. - : .. __ . ~ .. ' - ' ' 

células, que es la ~esp-cinsable del mantenimiento de las lesiones en 

la psoriasis. 

DOSIS Y ADMINISTRACION 

La presentaCión:· dé ;la ciclosporina es en capsulas de 25 y 

100 mg. o en, soluCión oral con 100 mg por ml. 

La ciclospor'ina ·arál es dividida, en dos dosis diarias. La dosis 
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recomendada es .de l.25 a 5 mg/Kg/d .. 

La respuesta al tratamiento con aclaramiento de las lesiones se 

observa IS!n 2 m~se~ de'' trahmiento. · 

Aunque ·la ' pr.;,;.eni:aciÓn dé· ·.administración .· iritravenosa de·• la 

ciciospori~~· ~e ~G~de·apiic~r' de r<lrma dil~id~ lntrales:Í.o~almente 
causando. me.jC>rí:a ~e: ia-~--· i-esiO-n·~s-~·:-_-su·-~-~squ~m-a:_dé ::~:~~1~~'~;~,~t~< J: :.v'e~'es 
a· l'.1 semana cada me~, i::au,sá gran 'incbmoctidad'.a1 ;aclen~~ ~.br ,lo que 

se considera irnpráctico. , · ,.. : / > ·:; O .:•'• .':>' 
La ci~losporina ~~e a'eb~ usa~ infermit~ni:e~e~Ú .. ~,e con~~~era que 

i-1 
después de ún tratamiento ci~ •.• 6 rne~es .• ·.de .• d~r~cidn' .;stá' indicado 

descontinuar la droga·. _.. ·. ·_: 

La ciclosporina_···no -a itera··; el;. curi;o·····rlat'Urai- ·.~de· :;i.a:::~~~n_ferin~·dad, 

cuando es administrada las·. lesio~1s ~~~ai!r:~e~: sl~ e~~:rgo C:~ando 
se suspende ras lesiones :aparecen nu'eválTlente'. 

Efectos colaterales,:'' A ;e~a~ cÍe' ¡á 'pcfanciai · to'xi,.;ldact; c)e 

la ciclosporina, é~ta .e'~<b¡~ni~b:L:~~~~ ~· cÍ~·sl~ ~ajas. , 

Los ,efectos·· secun~~d~s ·más fr~CU!"~temen~e re'portados son: 

náusea, 
,; ->- ,. .· ', ·." --- :_, - ·:_~. . ·>---, ,· 

d~ laborat'brio se.rephrtan ici~ siguien~es,~arnbios: 
gingivaL 

EÍl · eXáme:ne~ 

hiperbil~~rubin~·mia, ~i;e~J.iiidE!mia; hlpe~uri~e'mi~; aumento de 

creatinina y de~ potasio sérico; y disminución dé los nive'les 

séricos de magn_:;.ú,', y del fil,,tra~~ .~lom~rular.~ ' 
·e,;'-.·:-:·.· 

El prini;¡,.!:_~al efecto colatera.l de la'Clclosporina' ~s sii t~Í<iCidad 
renal, por sus efectos de vaso~onstricció~ que ~bn ~everslbles. En. 

general estos efectos púede'n ser minimlzados manteniendo una dosis 



de 2. 5 mg/kg/d. 

CONTRAINDICACIONES 

Absolutas: Hipertensión arterial no controlada, enfermedad 
. .\ ' . 

renal-, _prOéesos :irifeccio_soS/_;··amb~razo, éáliCer·;· ni~g~a'f1a~ y 

pacientes·•que;.no' ~U;;,dan ll~var Ull• control cui¿~d~so··.del . - . . ' . 

so 

tratamiento'. (59)' 

Relati.;~s: P.:cieil1tes que ·niestén de ~~ue~do,cion el u~o 
intermitente ~e ia .clr;;g·,;; ~aci·~~t~J c~llhipeJC~eri~ió~ ar.terial 

controlada, p~(;i~~te~:cém ~'sed~ a~b~~s ll~úotÓxicas/ pacientes 

anciano~, pacfen~es • co~'. ~ep~tó~atias y• en paclen~~s con 

girígi~Üis o exce,;ivapl,;ca de~Úll. 

TRATAMIENTOS COMBINADOS/' 
·- • ,. ,_ .. _- • > 

Aunqúe ·no se hall estudi~c:Ío extensamente, es prob~ble que el uso 
~-- ··.:··,:''. _;'.>:- ·- ....... <··."oi", _,-> ·:-.e:·.· ·. ··- , .;·_- . -

de medicamentos -tÓp~-~os>:-Co~~--~~tr~l:in'a·, este;~ides y. dei-ivados-·de 

la vitamina D como ei ca'Í~ipotriol sean út'iles.en el tratamiento de 

la ¡:isoriasis y. reduz6~n la. do~~s total ~de. cicl6spor~'na ~equeridá. 

6.- - . . ' . . 

La sulf~salazil1a ¡;J()See un efecto inmunosupres~r, y tiene gran 

afinidad por el l:efici¿; corlectivo (elastina ,y. colágena). 

Está indicada en psoria.si.s vu.lgar, psoriasis pustulosa y 

artritis psoriática.: 
- - .--·: 

DOSIS '{ ·· ADMINISTRJ\CION 

La dosis. se ajusta a la respuesta y tolerancia de cada .paciente. 

Se recomienda l" siguiente posol.ogia: del primero al cuarto dia 
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una tableta de o. 5 gr. dos . veces al dia y del noveno día en 

adelante 2 a 4 tabletas de o.s .gr tres o cuatro veces al día. 

La experiencia ha. mostr~do . que. los . efectos clínicos aparecen 

después de la,: 60 semana de tratamiento. 

Los .. pacientes han· .. conservado 

por periodos 'd~ ~:·me~~s. 
Efectos 

prurito, .;:cefalea; 
'- _ .. -,·-· ... : __ 

Las .. al ter~~i~~-~s ,, en exámenes .-·de .:· rBbOfa·i-~>ria·~ _qu~ \.-~~ .. ?~~~Em 
presentar son leti~~pehia, tr~mbodit~peTJÍa, pr()t-einuria:y ~lte!Cación • 
de pruebas ~e fun~fonamiento he~átl~o. · 
CONTRAINDICACIONES 

-- ' . 
Hipersensibilidad a las ·sul.fonám.iÍ:las o a 

porf iria aguda intermitente, ;,bstr~~C:.ioTI iri~esÜpaÍ' y ~mbarazo > ( 60) 

TRATAMIENTOS COADYUVANTES• 

Antihistaminicos, .hip~rte;mia- local.izada, terapia con rayos 

Grenz, consulta. púquiatrica y edu.cación. del .. paciente que: e~ basica 

para que evite, ·trauma,tisina~·, .i~g~s;t-~ .de alcohol, estrés·, 

infecciones y. una explicación amplia de los: beneficios que otorgan 

los tratamientos. 
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SEGUNDA PARTE 

CALCIPOTRIOL 

I.- INTRODUCCION 

El calc.ipotriol surgió, cuando en 1986 investigadores 'japoneses 

administrara~ vitami~a D3 a paci.ent~s ~on. cisteoporo~is y tuvieron 

la op~rt~~id~d d<7 o~se~var· qtie: un paci~Üte· con ;steopordsis y 

psóriasis .presentaba mejoría de· ~s"ta:~ultim~.·- E~·te hallaz~o por 

serend.ipi~· inició la ,eva1Jadón de. análagds d~. ia ·~Ita~.i.na 03' Pilra 

el traÚmii;nta· de,pacierítes .9on ps~riasis.-(61) ·_ 

La piel> ju.iga'.:.un papel importante. en el' metabolüi'mo de la 

vitamina. o, por lo que es impot"j:;ante recordar lós.!>asos que ,;en 

necesarios .Pai';.; 'c6nverÜr el 7 ~ehidroco1~·~~~r~l ~n ~l ~etálÍoiitó 
h~rm~n~Ím~n·t~· activo: que. é:orrespcinde a. la' vitamina 03 'c1,25 

(OH) 203., .· :·. . :····· ·-· . . ': _ :> .< .. 

Piime;,:o éi 7 de~idrcí'colesterol absorbe radiación ultravioleta de 

se 

isomeriza te~m~lm~nte:a la vitam'ina 03.:·:se 'cónoce•quei•la vitamina 
:--/ . -_ -· - - ' ··. ·.. :·· ·. .>' ·-,, - -. :.·' :_\'_ . ;"· - . '_ __< :. '· 

D3 es sinte't:i.zada fotoquimicamente en. la- piel, 'y•. po~:hidroxilación 

secuencial llevada a cabo en. el hígado, ~uando es en la posiciÓ~ 25 
:;__-

y en el riñón, cuando es-•m lá posición: i "se forlna''eí'métáboÚtci 
- _-. '·, ¡ ' " 

activo 1, 25 dihidrm{ivitamina .D3 que -es responsable j·~nto con .la 

calcitonina y con la parath-ormona de mantener en homeostasis las 
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concentraciones plasmáticas de fó.sforo y cal.cío, controlando la 

absorción, distribución Y. excreción· de· estos· minerales. (3, 6.2 ·y 63) 
. ' . . . 

La vitamina· 03 _tiene . ~~~ep_t~r'es· ~f i~_~s, i .. _en: tejidos·· blanco~ como 

son':· Pie1·,.·.in·t~Stfna··,:~:-~iñ.ón>_~;:h~esa··,, __ y también se ~hB.n encontrado ·en 

células neopl~~i8as dél.~1a:~ ~:di~~oi~,;. .de ·. la 

res::e:~:o~:::.::1~s .·~~rivadL. ~e'· .•.• {a···vita~Lat•_,:• .• •tjue .. :tie'heh. menos· 

potencia •'como la 2s''.hidroxivitamina o:l o ··ia>a1fa tiidroxivitámina 
·,:-.;: ·.>'.":. ~-- :':".:.·:· _-:'_ ;:,-, ;-.-;-'' ' .;; .. -:_·;· 

03. (64') 

~ie~:r~i~ít~do deldesarrollo~~e un análogo ~e. El cálcipotriol 

la vitamina 03; s~~te~iz~da i~r ~r~J~ct;s i~rm~céJ~ici~ ~~,; .· ·~u~~to 
que . ya desde · 19S4 .·.•se '.ae'rn~s~~ó .~~~;e1 caÍci trol r~~~la~a . la 

-;·-.·-. -·- ··. '. 

diferenciación de las. célu'ias: ,b·~~ai'~~. i 'i:>osterior.!Uehi::e se 

encontraron r~cep~ore's e~peci ti;,os'en ~os ~-u~~~Ú~bci{b~.~aiá éste. 

El .calCipotriol al •'í.gú~l que el calci~r61<' de'mostrÓ :te'ner 

idéntica afinidad a dichos'receptores prov9cand.; tarnbié.n ei mismo 

efecto de inhibii la' ~~r~liferaC:iÓn y favorecer' la diferenciación de 

. . - ... l . - . 

El calC:ipC.ÍtrioLse sln~etÍzÓ. a 0 partir de la• vitamina.02, por 

modifi~aciones en: la.cadena, late'ral ·.de su molécula, ·;manteniéndose 
;.·:-.> .. -- ;.':.'· _,',. 

intacta la porción qúe '.tiene.a.finidad por. el ,recept,or celular. 

03. 

El precursor delcalcipotri'C>¡ fu'e el 1: arfa 24 dihidroxivitamina 

W' • e 
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OJ, pero éste compuesto provocaba importantes alteraciones en los 

niveles séricos de calcio. Ci..tando se realizó la: trasposición al 

grupo 25' se obtuvo ei calcipot~io1 · cuya acción hipercalcémica 

mostró ser de 1.00 ·i~· 200 ·veces ·mé~or que :el ciompues.to natural. 

Estructura ~~l~~uí~·r. j~{~'. 2) (66 y 67) 

.·· · ... ? ~ .. ~. h 

rrr. - MECANrsMos. oÉ\ AécroN ·. 
Investigaci~-~'es:·:f·~~ienfes han ·aemostrado que· el cal.c~ipo.tl:-iol es 

capaz de pr~du~~_;_. u~ númerodeter~inado de e~ectos en los tejidos, 

independient~mente· '.de los efectos._producidos sobr~ el -~~lcio y el 

fósforo, y son: 

1.- Puede interferir con mediadoreS inrnúnológicos, que 

participan de forma importante en·procesos 

hiperproliferativos como en la ps~~iasis. 

2. - Interfiere con la hormona del crecimiento. , inhibiendo 

secundariamente la proiiferación de ·linfocitos . 
.. .. ·' --~'-' - '·,: ·-: -

3. - "In vitre" tiene un potent·~ .. efe~t-~ inhibidor sobre la 

activación de linfocitos T·co4 que son inducidos por la 

interleucina I. (68) 

4. - El efecto sobre interleucina I .. está en relación directa con 

las concentraciOneé plaémáticas del calcipotriol. (69) 

5.- Disminuye los niveles de interleucina VI en la epidermis de 

pacientes_ con psoriasis. (70) 

Las funciones · de otrOs mediadores inmunológicos como 

··inte-ri€:uc-ina: I-I y Factor de necrosis tumoral alfa no son 

afectadas por el. calcipotriol. (7 2) 
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EFECTOS CELULARES 

Inicialmente el efecto celular del cal.cipotriol fue ·estudiado en 

dos diferentes lineas celulares': 

1) Células U~37 d.e {inioma•hlstiocitico humano:, 
- -~· 

2) En cultivo d~ c:j;i~ratinocÜos cte.~pidermÍ.1' de ratÓri. 
;·~,: 

En arnba'C' e~tirp~~ · · celtiláres . se·. indujo •incremento de la 

se diferencüiCiÓn; ~~rci en' la's ~~i~ias 'tumc.:>rales '_delflinfom;, nó 

inhibi~ l~: ¡;;~ui~r~6ió~; (¿} y ; 4J 
En· 1 irieas· celuÚires ~úmin;,s fas ~ohceht~;,ciione's d~ calcipÓtriol 

requieren·::~/Para "ifihi-~i:r:-~:;~-ri' ::,ko:,,::.;:~. l~.~- .. ;#.6~~i~·~er~_c.i~.n 
varían de i. 2~ i.C>:.} ª > 10..:1 ~~1;L; c'ni y '16¡' . 

que se celul'ar 

- ; .. - ,- :·· : .. '.-: .:<· -. ·. ~-~- ,·. ' - .- ' . -" . 
En cuanto a la, interacC:iÓn d~l ~alcipotri6~. ~~~· ~us ~eceptores 

celulares o especificas se,; •ha demostrado . :que':.; incrementa la 
-

ne0f0rmaclón disminuye la de 

osteoblastos. 

También tiehe 

" . . ~ ' - -

rece~tores:~specificós .. en mú~cu1ci}ipáncireas. (77 

y 78) En epideirmis', ~;o;:;cica elevación' de 'la concentración de la 

transgl,;tam{naS~ ,'·enzima.,re,;~'on~abÍ~ de· puentes interc:elu.lares en 

el epi t.el ici cor'nifica~o. ( 7 6 J ' 

En pacierite·s· con·; psoriasis ··10S receptores celulares para 
'·.-'. . -: . --~ . ' . . -,' . : ; ': ·. : '. ' . . : . . _'. 

calcitriol se han'·E!ncontrado_:·elevado.s,:~prlncipalmente en la capa 

basal y s~prabasal~, y ·~l c~lcipotriol cuando es adm~nistrado se une 
;.·:···, . . ,,.·:. ' ... _ : .. - ·_, 

a ellos y reduce ·ú,$ indices 'de. proliferación por reducción de DNA 
. ' 

celular. (79 y ._BOJ El~ qlj<lr_atfTlocito_ .muestra incremento en la 

formación de quera ti.nas 1, 2 y 10 que son marcadoras de 

diferenciación celular. (81 y 82) 
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Estos cambios se correlacionan con .la mejoria clinica de las 

lesiones de psorias.is. Sin.embargo estos .. datos no se correlacionan 

con reducción de los niveles de ornitin decarbóx:Hasa _(83). 

. . . 

También 'se': .ha~" ci.~,;,o~~r~~~ receptores especificas para 1, 25 

(OH) 203 cel~~asmb-~~~J~l~are:, músculo é intesÚno promoviendo su 

diferencia?ión e inhib'Íendo ·su prOÜferación (84) 

:rv. - FARMACOCINET:rc.A 

Estudios· 11 in vit.ro'~- cor)·homogenizádos de higado humano, sugieren 

que la ruta dé¡ n,.;t~b~Üs~o en humanos, . es .similar a Ja de ratas, 

cerdos de guinea·. y •:.conejos, siendo la mayor parte de los 

metabo.litos 

ABSORCION 

Estudias- de farmacdcinéticá · efectuados en animales han 

demostrado que, la absorción del calcipotriol en administración 
-... ·,,.· .... ·· :' 

oral en ratas· y en'cerdcis, es de 60% y 40% respectivamente. 

A _nivel de .intestino· el. calcipotriol se une a los receptores 

intestinales del calcitriol. (85) 

Es importante .hacer notar que el calcipotriol sólo se ha 

empleado e.n apÚ_~-áción •tópica. 

Estudios de farmacocinética efectuados en humanos han reportado, 

que la absorción transdérmica del calcipotriol __ en __ ¡:>a_c_ie_ntes ..con 

psoriasis fue menos ~el 1% de la ~osis administrada. (86) 
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METABOLISMO 

El calcipotriol parece experimentar un rápido metabolismo 

hepático, que e;,plica lá aparición inmediata de. dos .. metabolito.;: 

el MC lOBO y e.l ~Cl046. 
. . :· '.-' - ' -·-:· . 

Estos :metabolitos fuer(:,fi :aislados e 

identificado~ en homogenizados de higa<:10 dec~rdo;. conejo_·y huín~no. 
Tambié~ s.i.d~tei'ln.Í.nó: q~~· am1o.; me~~b~litC,~ habian pérd.Í.dó su 

actividad biológica) -~~e :~on:Út:~¡~n la • .jia d.; .in~~t{vaci¿n: d_el 

calcipotriol;~89) . . 

La .rápida inacti~acióri del ;alcipotr,iol; se!'a.explicado:~or su 

poca afinidad•'! l~ p,:~ieina pÍ~~máÚca' fijádora .de vú.ainina o. 

El calcipotriol -~~estr~ 
·-' .. -

una :fijación 3o' veces . menor • a la 

proteína p~asmatica ~n .bompar~~.i~n ~ori el ~a!Citrlo1.:(9o,>·~l.) 
E~ la det~rminaciór. de lá c!ist~ib;~ión c'l~i. calcipotriol los 

estudios de autorrádiogra fía efectuados e~ .ratas establec¡EÚcon que 

las concen~ra;fones más ~1tils se encontraron en ,hi.g;i.dq, riñan e 

intestino .y '~esp~és• · de i4 hrs no se .detectó radiÓactividad 
; :'- _: -

~ . ; . . presente. 

Un estu.dio que incluyó .6 pacientes a ,quienes se les áplicó 

calcipotriol ungüento (en promedio "l.. 21 g) ·,·en método .oclusivo por 
. ·,-,' - ,,-· ', 

8 hrs. Posteriormente el exceso de ungüento se removió, y la"orina 

y el excremento fué recolectado a diferentes tiempos desde las 72 

a 96 hrs después de la aplicación del calcipotriol. 

Un paciente dejó el estudio por razones ajenas al mismo. 

La absorción se observó por presencia de radioactividad en el 

suero; presentando un pico después de 6 hrs de su aplicación, que 

fue de 52.6 pg /ml., ésta cantidad es compatible con los niveles 
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fisiológicos éirculantes de l,25(0H)2 03. 

La cantidad total-de máxima radioactividad detectada en orina 

y en heces fue de_ 0.216% y 0·;45% res¡:Íec-tiv~mente, 

Por lo tanto _:_:menos· ,:'del 1% de ,la dosis administrada de 

calcipotriol fue ~bs'?rbida sÍ.stémic.arnente• 

Estos resultados· concluyen que un máximo de 1.% de calcipotriol, 

es absorbido sistémicamente de"'pués ~e una s-ola ·a;Úc~ción en. piel 

de pacieÍi·t~s ·con• ps?~}asis ~ 

Aunque el estucÚ.o i;o excluye el: e~ecto acumulativo de ~osis 
- ' : '~ :. ' : : ,· 

el rápi~o _ met~boÜ;,,nío de . la dr_oga _que presentan los múltiples, 

anima:Í:es, h~be, pensar que esta 0 posibilidad es iriipr~bable. ¡92¡ 

V.- EFICACIA Y-SEGURIDAD DE CALCIPOTRIOL EN-PSORIASIS 
"'· .-,·., - . 

A. _continuaCi~n :se, resumen-d.iv~rs·o~:·:.'éú;i~údlc:>'S clin.i-Cos :ef~_9tµados 
con c~lcipot~ioit6pico en ps~~i,~i;;is: 

CALCIPOTRIOL UNGUENTO 

En ·un estudio doble ciego que involucró a 50 pacientes con 

psoriasis vulgar, se comparó la eficacia y tolerancia del ungüento 

de calcipotriol a diferentes concentraciones (25, 50 y 100 mcg/g). 

Los pacientes fueron tratados dos veces al día durante B 

semanas. Se observó marcada mejoria en el 40% de los pacientes-· 

tratados con calcipotriol a la concentración de 25 mcg/g, en el 63% 

con la concentración de 50 mcg/g y en el 88% en los tratados con la 

concentración de 100 mcg/g. 
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Ningún paciente tratado con placebo tuvo. más ·allá de mejoría 

leve. Durante el estudio.5 pacleri~es·presentaron'derma~itis facial 

y los niveles sÚicos d~ ~Úcib ·.~~ mantuvieron :sin ca~Úosc" (~J) 
. ...;. 

CALCIPOTRIOL CREMA. .:: :;;' ,. 

El efeéto del··~a1bip~tr~~l ·en· crema en .la psor~a:ls yUlgar, . fué 

verificado · J~: :JÓ. ;~~ie~t:;;, ~ \f:a;~~~ ·cié'· un•, est~dio doble ciego 

con:::1::~i:::s~~:~e;s ;lad~ .•de~: cue~~Jf:erg .¿atbas durante G 

semanas con .una crema
1

que é~rít~~ia 10 .;ncg/g' ;JJÍncg/g yioomég¡g' de 

calÓipótriol y a. las· les ion~~ del otro lado ~ó{; .se l.~s ;;plicó umi 

crema base·~--

En comp~r~~ión- C6n- ~·~·t -:~ant~i=-'bf/: -_c:aicfP~t-ri.·01:~ -~~:~rna'.:T~iS~inUYo 
sig~ifÍcat·iy~~~~t·~ e_-¡ ... :~~1·-t~~-~,-:-... ~:~ in·f·.{i'~ra:~-io~:· y'-1~ 'd~sc:~mación de 

las lesionés. , 

La·. va'lorai::ic\n . de Ía piorias}:~ 

trat~mient6m;str6 .mejoría ·de leve a ~~~elente,. en función de 

de 

concentraci.óri, ( 94) 

CALCIPOTRIOL A LARGO PLAZO 

En tin estudio .realizado 'en 15 ·pacientes para det.erminilr la . . . 

eficacia y seguridad del calcipotd()f eh un periodo de·6 meses, se 

observó que a partir de. la Go. semana del tratamientó,. hubo mejoría 

significativa de e_ri-1;_~ma, =-· irf i.1\.::-ación ~y_-_de·s_c·a·m~C-ión-, nlantenié-ndOse 

éste grado de mejoría dur~nte' todo· .;l ~;.,tud.io. 

Al término del tratamiento;' por ·10 menos .el 80% de los pacientes 

mostró mejoría mod6rada. 
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En ninguno de. los P.acientes se encontraron alteraciones de las 

constantes de laboratorio;. así corno· tampoco hip.ercalcernia. (95) 

EFICACIA DE .CALCIPOTRIOL CONTRA· BETAMETASONA· 

A traVés·-·de- u·~:.~~·_tU·~.i~· ~~-{~{~~rit~i~o, _d~b{~ ci8go, prC?spectivo, 

se cornpa'ri l~ eÜcacia y ti;le~a~~ia fer~péutica del ungüento de 

calcipotriol y el.' ,;~ler~to,cte'.,bet~~etason~. 

345 paci~~tes con psbriasi~ vulgar de·. distribución.· simétrica, 
:·. ., 

fueron· tratados .dos.:veces·:a1· dia por 6 semanas; con ungüento· de 

calcipotrio:L 50; rncg/g y ·ungüento de betarnetasona al 0.1%. 

La valoración de ;la :.respuesta se llevó a cabo mediante PASI, 

Valoración del- eritema I infil traCÍÓO Y deS-08.IDa~i-ón'-.':pO~·---pa~te' -del . :· . 

investiga.dar .. y la valoración del paciente a la respuesta global del 

tratamierito. · 

Se obSérvó que a las 2, y 6 semanas ambos --~r:~_~ám_i_~n~~s, 

redujeron significativamente la valoración del PASI. 

A las.6 semanas la reducción del PASI con calcipotriol fué de 

68. 8%, ·mientras que con betarnetasona fué de 61. 4%. 

Al término del tratamiento, los valores de eritema,. in fil traé:ión 

y descamación fueron significativamente menores (p <·o: 001) con 

calcipotriol que con betametsona. 

Los pacientes consideraron que el 82 .1% de los lados tr.atados 

con calcipotriol y el 69. 3% de los· tratados con betarnetasoria, 

tuvieron mejoría importante o aclara~lento (p-·<O~OOl). 

Los efectos adversos más comunes.-fueron: ·irritación de la piel 

perilesional, (más común _con calcip,ot.riol. pero "'? .. s~~nificativo). 
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No se reportaron cambios en el calcio sérico durante el estudio. 

Con base en los resultados previos, se concluyó que el 

calcipotriol ungüento ·fué. superior: a betamefasona ·ungüento en la 

psoriasis vulg~r:(96j\ 

EFICACIA DE 

Se real izó. u~/ ~s~~di~ ~giei~~ •.' prd~pe6ti ~o. mul ticéntr ico en 

Irlanda, Reino U~Í.c:Íd •y ~~n~~~. ie '.~s~~df~ron 239 pacientes con 

aplicación de calC:~potri~l, y 239 pa~iél1~és ~ratados con dithranol. 

. . 
Previas dos' _·se·~~f_nas de· lavado· se·. realizaron evaluaciones del 

PASI a las 2, ·4 y:s seman~s. 

A la 40 ye.so semana :.én· iDs dos grupos apareció mejoría, pero el 

grupo tratad.; con c~lcipotr.i.01, mostró mayor efecto antipsorUitico 
. ..-.~. - . . . . 

y la aceptabilidad cosrné'u~.ª• t~mbién fue significativamente mayor. 
·.·,_:_ .' - " . -, ~. .: : : 

En el grupo del c~lcipotriol 65 pacientes reportaron 82 efectos 

adversos. 

En el grup6 .de·dithr~nol 122 pacientes reportaron 158 efectos 

adversos; 

Los efectos adversos más comunes fueron: ardor, prurito e 

irritaCión· que se presentaron en 18% de los pacientes tratados con 

calcipotriol, y en 46% de los pacientes tratados con dithranol. 

Se reportó ,dependencia en 4 pacientes tratados calcipotriol y en 

12 pacientes tratados con dithranol. 

En los dos grupos no hubo cam!Jios en los niveles de calcio 

sérico. Por lo que se concluyó que la aplicación de calcipotriol 
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2 veces al día, fué superior a la aplicación de dithranol crema. 

EFICACIA DE CALCIPOTRIOL-Y- LUZ ULTRAVIOLETA 
- - -

En un estudJ:o ableito,Úeatorlo, comparativo derech-o/izquierdo < ...-._:. >\ ~·: 
realizado en'. 20-.pacien-tes, que fueron tratados con calcipátriol y 

uva, se. v~l~~'á're>~ -los resultados después de tratamiento 

exclusivanien~e~ --b_on- caicipotriol, y después del tratamiento -con 

calcip,,tÚol- y-uva. 

Ambos tr'atamientos mostraron, importante decremento ·.en · las 

lesiones de eritema, infiltración y escama. Esta·inejoria se detectó 

en la segunda semana y se mantuvo durante todo _el tratamiento. 

Al finalizar el estudio se reportó aclaramiento de.las lesiones 

en el 83% de los pacientes tratados ünícamente con -caÚ:lp~triol y 

89% en los pacientes tratados con calcípotríol uva. 

Esta diferencia no fue significativa estadisticament_e. 

se concluyó que el efecto fue bueno con ambos tra_tam_ientos. La 

combinación con UVB dio efectos mejores que el calcipotríol, en 

algunos pacientes, y no se presentó cambio en el calcio-sérico. (98) 

VI.- ADMINISTRACION Y DOSIS 

En base a los estudios anteriores se ha podido concluir lo 

siguiente: 

La aplicación tópica de calcipotriol ungüento a 50 mcg/g en 

pacientes con psoriasis vulgar muestra mejaria de las lesiones en 

la primera y segunda semanas de tratamiento, y el efecto mayor se 

observa en la cu.arta y octava semana de tratamiento alcanzándose 
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hasta un 70 a 80 % de mejoria. 

La máxima dosis del caicipotriol en pruebas clinicás fué de 100 

gr. por semana .y ésta dosis es la que generalmente: se· recomienda, 

porque asi lo"'.'. .nivel.is d~ c~lc.i.o .iéri~6 :."e mantienen dentro de 

limites .no'rník1es. ·, :- .. -· 

En base!: a un: estudio· realizádo ··en ·3 ·.o.oo· .. :pacientes, se 

establedie~~·~· ~:as;·:·sig~,~·e~·¡~~·::·~e·~~~~D-cia~·~~»n~:~ para su ~\i~o :~linico: 
l. - El ca~é:i~c>t;iol cj'eJ~ ser iiPÜ<Jado 2 ~~c~s, al dia en el área 

.: :~ :.:- . -~ -.. : : : . ' ';~ -
afectada. .:!.,: ~\ . :'. ~. : :·-

2. - Por r·Í.~sgo de·-.1rr·it-a'~i·Ó~ .¡·b·~al., ri'·~ s~- i"eéomienda su ·.uso en 

pliegues cÍe l~ piel.·:· 

3. - Se recomiendif aseo 'de las ·manos d~spués ;de sti ~~licación. 
4.- Dosis de ~á~~eio~.gr.·pors~~anapueden,causar•• 

hiperéá1é~~i~ y~~;~~~~~ar~o suspende!~ el. ~;~~~miento. 
' : .. ·, ,-_ . - _-

5.- Aunque en estudios con.animales.se ha descartado sú efecto 
:·, __ ,'. - :.----. :'; i-- ,, '·:- - . 

teratogénico •' en humanos no'. se· ha ·establécido di{ manéra 

cleterminant:e; porfo:c¡Ue•~o l·s recomendable ~u~so du;ante el 

embarclzo. 

Para la determinación de. los efect9s secundarios en humanos, 

realizaron dos estudios. 

En el primero se empleó calcipotriol tópico, en miembro superic 

izquierdo cada 12 __ h~_s durante ,~4 di~s-~-~ Lil:~ CC?ncentraciones que 

administraron fueron de 60, 200, 600 y 2 000 mcg/g. de calcipotrio 

en base de crema y se increm_enta ron cada 3 o 4 di as. 
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Los efectos adversos espontáneos no se presentaron 

inmediatamente, pero en todos-los voluntarios aparecieron pápulas 

en "cabeza de alfiler" y descamación perifolicu.l.ar'. 

En dos pacientes:~u~ndC: se a,pÍÍ.có cálcÍ.potriol a concentración 

de 600 nicg/g diar:l.6'3, ~;rE!~~'nÚ~o~ 'ra;¡;h ~~culopápUi~r:'en cara, él 

cual ta.;bién sé present6 en> un :~~º b~úe~f~ 'áe~~ué~ de 

aplicación d'~ é~i~i~~frio~;a cto'si;' de 2 doo:~c~~g '~lado~: 
la 

Los nive1its d~ ~~J.C:i6 ~~rl'éb -~.in~J.;, e~ tbd~~\~~ p~cié~te'3 se 

elevaron no estaban -;;~;~~ª ~'e lími~~s'~.;;~ü~~ .. _·_· .·' 

En a una 

concentración cb~s~a~te'_~/so mcg/g 'c~n' a~Íi~a~:i.ii'n d~~ ;;.;ce~ al día 

por 15 días._ 

Un paciente presE!ntÓ 'en él <Ío cÜ~- un ex<1nt~ina morbÜÜorme :en el 

brazo izquierdo q~e ~e- resol.,ió en ~os dias_d~'3pués de suspender el 

tratamiento. 

del 

otr~ p¡cientei ;pr'e~entó Urí 'exantema mac\lldp~pilÍa; en el .día 14 

trat:m·i~:~fo,··- pe·r~ .:.;~ó.~::. n·i~.~l~~-.·>d·~;- ~alc.i~ ,·~e;- (~~basar~n ~os 
limites normiiles~ La . a~hicióri ocasional de . il:Crit~~iÓ'n ~acial, 
puede explicarse por: la aplicación~-- inadvertida de ias '!nanas ~on 

que. es lnás·: se·tl~ihÍ·~-,: ~r~v~ca--~-i~-::ir~~-~~·C.ió~ ~-~~d~n-~-~-r{~\ .. - . 

se 

En la revisÍón. de' los corítrol'es· heníátológicos -Y bioquÍ.micos na 

encontraronalteraciones,imp~Et~~~es. 
- -

só1a--un-• páciien-te' fe'menino de. 77 ·años de edad desarrolló 
• '" ,._ '.<\':_ • • , { ' •• 

hipercalcemia secundaria a· 1a_aplic_ación excesiva de calcipotriol, 
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(400g. en 10 días). La hipercalcémia volvió a l.imites normales. en 

menos de 1 semana después de.suspendido .el tratamiento. 
. .'. : · .. 

sin embargo aunque lahipercalcemia no represe!'ta ... un problema a 

la dosis recome~dada; ~e su~i.e~e que. en ~a.;ient~s que. presenten 

desordenes en ~¡ ·~~tabol.¡sní~ d~i. cal.c.i.6 ~;'se;empiee 'cal.'Úpotrlol. 

otras efeC~:OS ·~~V~,:~~~~:.· s·~·~: .~rul:-itO/ irrita.C1~;'~·~ a~.d~:~·, ··.eritem 

eczema. 
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TERCERA PARTE 

ESTUDIO CLJ:NICO 

CALCIPOTRIOL EN PSORJ:ASIS EN PLACAS 

I.- OBJETIVOS 

observar la eficacia y tolerancia local .de la crema del 

calcipotriol (5_0mcg/gÍ. dos véces ai--dia durante -6 semanas en el 

tratamiento dela ps.:ii:'iasis en placas. 

II • - PROCEDIMIENT~S· 

El estudio se. dividió'en Ü:-es .fases: 1) Fase de lavado de dos 

semanas. 2) Fase d.e· tratamiento ·abierto de 6 semanas. J) Fase de 

seguimiento postrat:amiento de 2 semanas. Los intervalos ent_re las 

visitas de trátamiento activo, así como las de control 

postratamiento,. fueron de dos semánas. 
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Esta fase,inició en la visita 5 al· finalizar la· sexta semana de 

tratamiento activo y finalizó en la vis.ita 8. 

La fase de seguimiento post-trátami;,,nto. cónsistió en .. dos visitas 

con un intervalode el();, s~mahas:eritr~ cadáuna de e;ras, de ~al 
manera que todos lo~ páci~rii:~i; que ÚháÜzaron cC>n la etapa de 

' .•. -:_~ ;·· ·. , : '- ,-_., ' ;~-

tra tam i en to, continuaron. con ···una· va.loración clínica del 

investigador. y Jna val~raJ¡ón iotál, ·• ta~~o ·~ór"~nv~stigad~r como 

por paciente, también se'' ánC>tó·. registro 'de ~rob~·bl~s efectos 

secundari~~, bajo e1<~ri.teiio ~~l ~Jdl~o investigador /cua~do hubo 

recurrencia de sintomat:Olog'ia, ·s~ administró. un nuevo esquema de 

tratamiento. 

III.- CRITERIOS ·PARA~LA ·s·ELECCION DE PACIENTES 

CRITERIOS DE INCLUSION 

Diagnó~·tico. de psoriasis en placas de leve a moderada, con 

lesiones en una o mas de las siguientes regiones: cabeza, 

e~tremidades superiores, tronco o extremidades inferiores. 

Pacientes internos y externos. 

Pacientes de 18 años de edad o mayores. 

Cualquier sexo 

Consentimiento informado y firmado por el paciente al· enlist_arse 

en el estudio, en la visita 1 y posterior a recibir Jriforrn~ción 

verbal y escrlta acerca del estL1dio. 

Nuj eres en edad de procrear, estuvieron usando un a~ecuado 

metodo anticonceptivo. 
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FASE I 

califi'cación de lavado de 2 semanas. Durante esta .. fase que 

inició en la visita 1, el· paciente solo usó un emoliente (linimento 

oleocalcareo, CalidermR) .Y ter~inó en ]:a ;_;isita .2. 

Los objetivos. cie·· esta· fase fueron: 

a) . vaÍorar al pa~iente si reunía o no los; cr.iterios de 

b) Lavar algún ~fecto d~ t•erapia ,antipsoriática previa. 

FASE II 

. _. :. 

Tratamiento: abiert; con crema.de.calcipotriol (SOmcg/g). 

Est~ fase f~ició en {a visita 2; y finaÍizó e;{ '1á visita 5. 

LOS. pacientes fueron ;,·al~rad.OS en ~a tercer~, cuarta, .quinta y 

sexta semana de- trátél,rniérito. 

Cuando se obtuv;. "ac.la;:amlento", independiente de la hipocromia 

residual, el pacre~te fUé da0~0 de ~l ta; 

FASE III 
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CRITERIOS DE NO INCLUSION 

PsariaSis grave en gotas,· ~~stulosa, eritrodérrnica, psoriasis en 

cara.y ps6riasis invertida. 

Tratamientos antipsorÚsÍ.cos si;..,té;;,iéos ,'. PUVA. o UVB dentro de 

las e sem~na:~ p;_!;,~i·~~ ~ i~)'~isi~a L , '.< > · 
Medicación ;act,~~i,con 'má~.d;,. 400.'uI de '.vit~~iAa D diaiioy/; más 

de sooo ur' de.vitamina A.}.)C tai>ú.t:~.; de cil1é10': 

Tratamiento con alguná ~t;,a rn;.di~a~'.Ú>n (SÍ:sté~Ícá/o tópicá) que 

pudierá af~c~~·r ~l ~ur~~. de úí enfermedáci dúrante el periodo de 

'estudio p~~ e'jem~lo iido a·'coi~icoides' si.;tém'fo~s. ':. 

Hipersensibilidad a los componentes del:medicamentoenestudio. 

Embara~~··:a:-:~ospech··a d~ '.-embil:ra~o /;-~es~-~ de--- e~-~araza~se :duran~e el 

estudio o =.alimentación al seno materno\> 

Pacientes conocidos para suspender o incapaces de completar el 

protocolo en estudio (alcoholismo, dependencia a drogas, estados 

psicóticos o idiocia) . 

Enfermedad renal significativa. 

Enfermedad hepática significativa. 

Tratamiento con un fármaco en investigación (por ejemplo agentes 

que no han sido probados aun para uso clinico). 

Pacientes con necesidad de permanecer algún tiempo en climás 

soleados durante el estudlo, en donde el clima pueda modificar la 

enfermedad. 

Calificación de P1\SI >25%. 

CRITERIOS DE EXCLUSION 

Deterioro marcado a psoriasis con mejoria espontanea previa. 
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(por ejemplo en la.visita 2). 

CRITERIOS DE ELIMINACION DEL ESTUDIO 

Los pac~9n~~s · 1-~'e eliminarpn '-por, algunas de las siguientes 

causas: 

Renuncia .Joluntaria; '1~~ pa~i~~t~s 'fueron Ü~res .de. salir .del 

estudio .. en cu~1~i~/.ti'~~p~ y ·~6r buai~i~r razii~: 

paciente en 7'ual~~l~,;'t!i~mpd ~o; A~dn~s ~édicas. 
Rea6C¡~he~<-~,~~~~~~:~~; ;::\-é¿:~iq:~-~~~~;:<re~6~-¡~-n · ~dv9~sa· éltribuible al 

.... -- 1 

uso del fármaco en; :e'stud.lo Y, que el .. lmrestigador consideró 

IV. - . HISTdR~A 6Li~Ici>.'. 
- ·-'< ",:··- ''; 

En la vi~Üa l' se ·revisó la 'compatibilidad del paciente .usando 

los criterios· de ·inclusión'. y exclÍlsión. Se realizó la .historia 

clínica def pa;,i:ent~ i;~~.re~ist.ró ª~~u~~ . medicación concomitante. 

En- esta Vf~~ta:~·se _-:_susp~nd_~eron fados l~s trat··ámierítOs tópicos 

para el tratamien~6 ci.;' la psoriasis ·del cuerpo. 

VALORACION·CLINICA 

El investigador.·realizó .la siguiente valoración. cl{nica: 

PASI: 

En. c.ada v.isita 'se .;:yaloró la .. extensión ··r ·r,¡ ·seve'i:ii:foct de la 
. . . 

psoriasis usando el. si.s.tema de. puntaje PASI (Psoriasiss Area and 

severity Ind.ex). F.ué muy importante que .el mismo investigador 
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hiciera la valoración de cada paciente. 

La extensión de la afección_psoriásica-se registró por cada una 
. ' ,. . 

de las.siguientes áreas: cab .. za, el(tremidádes superiores, .tronco y 

extremidades inferiores-~:(las;cuales ,corréspondÍ.erón a'-··10, 20, JO y 

40% del área fC>t.a'~ bor~~raÍ·r~s·p~~¡~v~iÜe~~e) 'Y s~ uso la .. sig;,iente 

escala: 

"-,, 

o = sin-afección 

l M,;nos··.del 10 % 

2 10 a 29 .. % 

J JO a 49 % 

4 50 a -69 % 

5 70_.a 89 % 

6 90 a 100 % 

Nota. - El cueii.o -~;.la región glútea se incluyeron en el tronco, las 

axilas se incluyeron en las extremidades.superiores, y los pliegues 
. . .. 

de las ingles :en las extremidades inferiores. 

. - . : 

La severidad de la 'lesión psoriásica se ,registró por cada uno de 

los siguientes ·.tres 0 sintomas·: en:ioj eCimien~o_, ifi-f~itr~cii~~·~y _escama 

usando la escala ~iguiente: 

o ·ausencia de.afección cutánea ,. 
l -= -Afección- ligera 

Afección moderada 

La mayor. afección posible. 
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se usó la siguiente fórmula para calcular la puntuación del PASI: 

Cabeza O.l (R + T + S) E - W 

Extremidades superiores 

Tronco 

Extremidades inferiores 

En donde: 

0.2 (R + T + S) .E 

0.3 (R + T + S) E 

0.4 (R + T + S) E 

R puntuación de enrojecimiento 

T puntuación.de infiltración 

s puntuació.n de escama 

X 

'i 

z 

La suma de W + X + 'i + Z da el total de la puntuación del PASI, 

la cual puede estar entre o a 70. 

Valoración total de respuesta al tratamiento. 

En las vi si tas a la 8 se hizó una valoración total . de 

respuesta a la terapia desde el inició del tratam:Lento ac,ti va ( 

Visita 2 ), considerando tanto la extensión corno lá severidad de la 

psoriasis del paciente usando la escala de 5 categorías siguientes: 



- 1 Peor 

o Sin cambios 

1 Mejoría moderada 

2 Mejoría marcada 

Limpio 

Valoración del paciente: . 

72 

En las visitas , a la a' '01, paciente hizó una valoración d.e la 

respuesta total. a· ·,1a terapia desde el inicio del . tratamiento 

activo, consid~ran,do t'anto la: extensión· corno la severidad de la 

psoriasis. E:s,i:a ':'ª1~ración se: hizó p~evia a la valoración clínica 

del investigador y usol.a escala de 5 categorías siguiente':· 

-1' Peor 

o Sin cambios 

Mejoría moderada 

Mejoría marcada 

.3 Limpio 

V.- MEDICl\MENTO EN ESTUDIO 

Lu crema ele calcipotriol (producida y certificada por Leo 

Pharmaceutical products, Bal lerup, Denmark) contiene 50 mcg de 

calcipotriol por gramo de vehiculo. 
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La crema· se suministró en.tubos de 30 g' para ser distribuida 

por el investigador. 
" . , ·.-

Se suministró ur( máximo· d.; .. 3; tubos de 30 gr. por paciente por 

semana. -

EMOLIENTE · · ·· · 

Se .admin:i~·tró', crema ·~~~i~:en't'~ ~ i-~~~¡de;m. d~ .-l~a~borat~~ios Darier) 

para usarse segú~ la~ n~C::eilda:~es '~e;"ª;~ paci.;ht:e durante la fase 

de califlcaC::ión de ~av~clo'. . 

Los contenido·s · dei émol ieni:e son: cada frasco de .'2.os ',g c;:on ·tapa . 

flip-top de caild~~m (próclucic1b Y cerfiriC:ado 'pa{ l,;bo~ai:orios 
Darier) contiene hidróxido ~,e. ~al~io y: aceit~ de: .almendras dulces. 

. . 

ALMACENAMIENTO DE LOS ~Eorbl\ME:t~os; EN ESTUDIO.· 

El medica~~nto en .. es'~uctf o se almacenó en un. lugar ·seguro a 

temperatura ambiente; por ejemp16+/-:';5 . 

ADMINISTRACION DE LOS MEDICAMENTOS EN ESTUDIO 

Fuer-en tratadas con el. medicamento en el· estudio las lesiones en 

todas las áreas del cuerpo, excepto, cara pliegues y piel 

cabelluda, los pacientes con lesiones en estas zonas usaron 

solamente emoliente. 

La crema sea aplicó dos veces al día con intervalo de 12 hrs. 

aproximadamente. Se aplicó la cantidad adecuada, con la punta de 

los dedos sobre la piel afectada. La crema no fué aplicada en la 

piel no afectada circunvecina a las lesiones, las manos se lavaron 

después de la aplicación de la crema para evitar esparcir 
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cantidades inadvertidas del medicamento a otras áreas del cuerpo 

(por ejemplo, ·en ojos_ produce irritación conjuntiva! y queratitis) 

no se permitia·· la .. oclusión. 

VI. - MÓNITOREO 

El paciente fue irt~~rro~,;do si us~ ia prescrita, si 

la respúest;¡ fué -· 0 nC>•; se e;;~ecÍ.fi;,Ó ; se registió ¡a razón del 

incu~pli.mi.~nto·~·. en·.::i·~ '. fo'.~~a ,:de-}~-~-~j_~:t~~-: de: C~-~6s. se- ·Salici tó la 

devolución ~e los tub~~ ~;,; crema\_usa~o~ y no .J~ados; 

PRECAUCIONES Y SOBREDOSIS 

En caso- de'. aplic~'ciÓn excesiva o ingestión accidental se 

descontinua ria - - la - terapia y el paciente se mantend1'ia - baj-o 

observación de cerca. 

TRATAMIENTO CON FARMACOS CONCOMITANTES 

Se continuó durante el estudio con medicación sistémica 

concomitan te (excepto para agentes mencionados en criterios de 

e>:clusión) por algunas otras condiciones diferentes a la psoriasis, 

sin ningún cambio en su dosificación hasta donde fué posible. Se 

registró el uso de medicarne11tos sistémicos concomitantes. No se 

permitió durante la r~se abierta de tratamiento alguna medicación 

tópica antipsorj éis i cri conco1"1i tante. LJ~ lesiones psor-iásicas en 

flexiones fueror1 tratadas 2011 un eraolicnte (Caliderm). 
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VII.- REACCIONES ADVERSAS 

En cada visita de control, el paciente fué interrogado por el 

investigador de .. la;'siguiente•~anera: ¿desde qu~ lo· vi por. ultima 
. ' ". - · .. ' - '' - .'.: - -' _;_. ·. ::~ -. . . ·- •. 

vez ha tenido· algun problema mientras ha ;usado el tratáinü•nto?• No 

se sugir¡ó ninglÍn sin~oma especifico. 

si la ~:'respuesta fu·~· 11 n~ 11 -!'~ci- ~"e- ·h.Í.cieron más pregunt~s; si la . . . 
respuesta fllé·- 11 si." el inves1:ig'ado~-- regist~ó ~los· '.eve"'.~~os :-~a-turai"es, 

duración, .se:veridad y relación sospechada al us.o d.el·~edicamento en 

estudio. 

En el registro de los comentarios del paciente el investigador 

anotó los siguientes datos: 

a) Reacciones adversas: alguna experiencia indeseable ocurrida a 

un individuo, durante el estudio clínico, sea o no considerada 

en relación al fármaco del producto en investigación 

b) Reacciones adversas serias: Experiencia adversa fatal 

e) Reacciones adversas inesperadas: Una experiencia no reportada 

previamente (en naturaleza, severidad o incidencia) en la 

monografía del producto, en el plan investigacional general o 

en donde sea. 

Nota.- Los comentarios de los pacientes relacionados a las 

condiciones de la enfermedad prirnarja no fueron incluidos como 

regla general, en el capitulo de efectos adversos. 

Fué importante que el investigador observó n los pacientes por 

algún cambio en la piel no reportado por los pucientes y registró 

estos cambios. 

Los eventos reportados por el pu.ciente u observados por el 
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describieron de. la siguiente manera: 

1) La naturaleza de los eventos. se describieron en forma precisa 
,- ., .. --

en terminologia.médié:a comun. 

2) La duración'ct.;; :Ío; ~vento;.tué descrita en términos del numero 

de dia~ af~,;tado~ á~~~~ i~ d1tim~ visita. 

3) Pára rea~ci.orie{aciC~rs'as~n J.~.pie1; ~~·deter~Ínó la·• 
' - .. ~. ' ·.. . -_:_._, '. ': ·;: '.'.·: :·_ ,· ' -· . , ' 

localización en: .el cÚ~rpo·. ·· · ·· 

4) La severidad de los ev~ntos 1edesc0ibicj d.;; ;l~ ~iguie~te 
manera: 

a) Benigna: sigrios·y síntomas qu~ requirieron de una terapia 
.' .... · . .:·.\ > .. _~ .. - ,. : . . ' , ' . 

_especif~~a ·-y_ ry'o_:·_rec:_1:1_rrie~o~ a- pesar de continuar con el 

fármaco;, 

b) M~derada: signos y síntomas que requirieron de una terapia 

especifica pero no requirieron descontinuar el fármaCa. 

c) Severo: signos y síntomas que requirieron una terapia 

especifica y descontinuar el fármaco. 

5) La relación causal de los eventos al uso de la medicación en 

estudio se describió en términos de: 

a) Improbable: las reacciones adversas. 

- no siguieron una secuencia razonable desde la 

administración del farmaco. 

- pudieron haber sido producidas facilmente por el estado 

clínico del paciente, ambiental, factor tóxico u otr-aS-

terapias administradas al paciente. 

- no siguieron un patrón de respuesta conocido al fármaco. 

- no reaparecieron o empeoraron cuando se reinició la 
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administración del fármaco. 

b) Posible:las reacciones adversas 

- siguieron una s-ecuéncia temporal razonable desde la 
·--: ., .'·,. 

administración del ; fármaco. -

- pudieron facilm.;~t~' liaber ~ido-_ produéidos por e_l estado 

clini~~ del paci.int'.;; ¡.'J;;Í,:i.e~tal, f¡;ctor tóxico u otras 

terapiiis ¡;dm-inistrad~s _al paciente, 

- si~uieron ;~n' :~at,~ón:de- respuesta conocido al: fármaco. 

c) Probable: l~s, ~e~~cl~nes adversas. 
' ,- -· 

- s:i.guieron-:una secuencia temporal razonable_ desde_-'la 
. . . -. ' . 

admi-nistración del fármaco. 
_.. ' . 

- no -pudieron ser razonablemente ·explica'dos' p_o~<-~l" estado 

clínico del· paciente, ambiental, factores tóxicos u otras 

terapi¡;s administradas al pa~ierite. -

- d~~s~pa~e_ci:~ran a decrecieron a ia eliminación- o~-r~d-Uc~ión 

ele la dosis. 

- siguieron ün patrón de respuesta conocido al fármaco. 

Nota.- todas las reacciones adversas debieron ser seguidas para 

determinar el ,grado de la reacción. Los detalles del seguimiento de 

los cuidados fueron anotados (por ejemplo, tratamientos requeridos, 

si se requirió hospitalización etc. 

Reporte de reacciones adversas inesperadas: reacciones adversas 

serias e inesperadas fueron reportadas inmediatamente (siempre 

dentro de las siguientes 24 hrs) . 

VIII.- CRITERIOS PARJ\ EFICACIA Y SEGURIDAD 
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Los criterios de eficacia primarios fueron: 

* La reducción del PASI desde la .linea. base ·¡visita 2) hasta el 

* 

* 

* 

* 

. ~- -. - ' ·. 

fin del tratamiento (so visita o· antes•'.en el. caso ·de haber sido 

dada de alta). L~s crite~ios de ef~¿a.C:{a ~ost~riores fueron: 

La reduceión del PÁSI desdé la line~ ~a~~ (vlslta 2) a. cada una 

de las· vi: itas su~~~cuen1:.és .. 
El ~ambio ·~esde la lin~a· ba:e a las vfsitas postéri6rés en el 

puntajé de.los signos c1Í~ico~ indiv¡d~~ie~ d.;, p~oriasi~: 
eritélna;· iiÍ"fiitraci~n-, y ~~cama . . . 
La valoracion tótal'del. inve~tigad¿r a la respuesta al 

tratamiento.· . ,.,-
. . . 

La valoraé::ión totaLdel· paC:iente a la 'respu.ésta al• tratamiento. 
-· :.. - ·__ ·« ·',' ~->; ._ -

Valoración Ae 1.13 seguridad/tolerancia 

* Alguna·~· r~~c~fOne_~---~"dversaS repor,tadas. 

XI. - METODOS y:·ANALISIS 

A. CaraC:{~¿sti~as de. los pacientes 

Se calculó el porcentaj.e dé pacientes de sexo masculino y el de 

sexo femenino. 

B. Historia médica del paciente. Para cada una de las preguntas 

incluidas en al historia médica se calculó porcentaje de 

pacientes con respuesta positiva. 

C. Valoración clinica por el investigador. Se calculó el PASI 

promedio con su desviación estándor y su rango en cada 

una de las visitas de la 2 a la 8 del estudio. Se calculó 

la disminución promedio del PASI para cada visita de la 

J a la 8 como base al PAS[ reportado en la visita 2. La 
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signif icancia de la disminución del PASI en cada una de las 

visitas de la 3 a la 8 se nizo con la prueba de Wilcoxon para 

datos pareados. 

D. Valoración de: la eficacia total 

Para la ·~~-lo;,.ación d~ la eficacia total por el investigador 

se calcúlÓ
0

el~p~rcentaje de pacientes para cada categoria de 

la variable· y. en::c~d~ una de las '_visitas' 3 a· la 8 del 

estudio. .. · · i , .. ·,, .-.. • 
El mismo. :tl:atiimi-ent~--=~sfadist:Lco ·se ·1e:·:diÓ'-a -1~ váloración de 

la efi~acia ~ot~l por el paciente. 

E. Efectos.se~~n~~rios 
Se ela~ori:u~~- lista completa de pacientes que.reportaron . . 

efectos secundarios. También se obtuvo una_'tabla que' presentó 

los ef.ectos s·ecundarios reportados con mayor frecuencia. 

X.- CUMPLIMIENTO DE LAS RESPONSABILIDADES ETICAS 

El presente estudio fué conducido de acuerdo a las siguientes 

responsabilidades éticas: 

a) El protocolo estuvo en ·conformidad 60.ri" 1a~ declaraciones de 

Helsinky adoptadas en la 18 asa~bl~a 'níédi.ca muridi~l de 1964 
.·:·:,'.•:.. '._ ·- . .:·· ."•":·· 

y subsecuentemente co_rregidá en.' Tokio en: 19_75, · Venecia· 19R3 

y Hong Kong en 1989 .. . . . 
b) El consentimiento informado firmado .de ··1os,pacierites_. pan1 

_... , 

participar en el estudio fué obtenido Pt'!3Vi() al~enli.staniienl •• 

en el estudio. 

Todos los pacientes recibieron la informac.ión escrita. Esta 

.. . . . 
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información e~fatizó que la participación en el estudio fué 

voluntaria y que el paciente pudo abandonar el estudio en 

cualquier tiempo ·Y por cualquier razón. 

xrr .- EVALUACION-:DE 'RESULTADOS 

Del 2~ de abril al ~2Lde. junio de 1994 'se incluyeron 29 

pacientes ·de !'.'·. 6onsÚl t~. exterri~ del Servicio de . Derrnatolog:Í.a del 

Hospital GenE!ral cie México s.s; con diagnóstico de psoriasis en 

placas. 

Cinco pacientes fuE!ran·· de1··_ sexo ferne,.;i.Oo; y 24 del sexo 

masculino. Los: datos evaluables· fueron soló.'de."23 pacientes. Seis 

pacientes se perdieron al seguimiento, una mujer y cinco hombres, 

en las visitas 4, 5, 6- y a sin poderse determinar las causas del 

abandono. 

El estudio se concluyó el JO de septiembre del mismo año. 

La edad promedio de los 19 hombres fue de 39.l (20-76) años, de 

las cuatro mujeres 48.8 (36-67) años. El grupo a evaluar quedo 

representado por 82.6% de hombres y 17.4% de mujeres.(Gráfica l) 

EFICACIA 

El PASI promedio en la visita basal fué de 7.68 (D.E.:4.5) En la 

segunda visita, después del periodo de lavado el PASI promedio 

aumento a 8.]J (O.E. :5.59) puesto que 10 (43.5) pacientes 

presentaron aumento de las lesiones; otros 10 disminuyeran 

levemente y solo J (13%) per~anccicron igual. (Gráfica 2) 

Considerando que el PASI promedio de la segunda visita (8.33) se 

pudo olleervar a las dos semanas de tratamiento una reducción de 36% 



81 

del PASI (5.33, D.E.:4.31). A las 4 semanas la reducción fue de 

46.8% (PASI prom.: 4.43, O.E .. :3.96.l • A. las 6 semanas se alcanzó un 

65.2% de ~educción (PASI prom. :.2.9, O.E. :2.81). 

Después de un segundo. ~eri.odo de dos semanas sin tratamiento el 

PASI promedio fue.de 2.7J, D.E;':2.29 con una reducción·del 67.2% 

Dos semanas ·despu.es, -Ya nuev.iimente con tratamiento la reducción 

fue de 74.2% (PAs·r.prom.: 2.15, o~·E¿:2.29). Finalmente en la octava 

visita el PASI' promedio fue de 1.46, D.E. :1.64 que representó una 

reducción del 82.5% (Gráficas 3 y 4) 

SEGURIDAD 

Se refirió la aparición de prurito leve en 6 (26.1%) pacientes 

en la tercera visita (2 semanas con tratamiento) y ardor (4%) en 

uno. En ningún caso fue necesario suspender el medicamento._ En un 

caso se observó dermatitis leve en cara, por haberse aplicado el 

paciente la crema por error en la zona de la barba. En -otro 

paciente se presentó impétigo en piernas que requirió de 

tratamiento antimicrobiano sistémico para ceder.(Gráfica 5) 

XII.- CONCLUSIONES 

l. El calcipotriol en crema apl.icado dos veces al dia durante 

6 semanas redujo en un 65.2% el PASI promedio del grupo de 

pacientes con psoriLisls en placas tratado; al prolongarse el 

tratamiento por sG1s semanas mós, se obtuvó una reducción 

del 82.5%. 

2. Un 30% de los p~cic11tcs presento s1ntornas corno prurito y 

ardor asociados aJ. uso do la crema 1 poro en ningún caso fue 

necesario SL1spondcr el trat~1niento. 
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J. Los resultados obtenidos son similares a los observados en 

otros estudios. 

4. Se concluye por lo tanto que· el ·calcipCÍtriól •en crema es un 

tratamient.o eficaz y' bien tolerado en ~pac.ientes. mestizos 

. mexicanos ·bon :ps~ri~·sis. en -pia.C'as. 
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