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Guías ClíniCas

Guías clínicas chilenas para el manejo de la psoriasis
Fernando Valenzuela1, Irene Araya2, Hernán Correa3, Claudia De la Cruz4, Tatiana Riveros5, M. Pilar Valdés2

ObjetivO

Esta guía clínica ha sido desarrollada para orientar al 
médico en el enfrentamiento global, seguimiento y trata-
miento del paciente psoriático en las diversas formas de 
la enfermedad. La psoriasis es una enfermedad de pre-
sentación variable, tratada tradicionalmente con múlti-
ples terapias con resultados positivos, pero sin que los 
tratamientos hayan sido sometidos a las evaluaciones y 
seguimientos que se exigen hoy en día. Tampoco existe 
literatura de la eficacia comparativa de terapias orales 
tradicionales versus fototerapia. Si existe literatura que 
avala la eficacia de tratamientos de reciente desarrollo 
cuyos resultados son sometidos a estándares estrictos. 
Además, está claramente documentado que existe una 
diferencia entre el “tratamiento ideal indicado” y el “tra-
tamiento que el paciente realiza”, siendo la adherencia 
al tratamiento y las preferencias del paciente respecto de 
la modalidad terapéutica a utilizar un factor importante 
a tomar en cuenta. Por lo tanto, en estas guías se han 
incorporado las terapias tradicionales, más las terapias 
con respaldo basado en evidencia científica y tratando 
de respetar las preferencias de los pacientes.

 

DisClaimer

Esta guía clínica ha sido elaborada para asistir al médico 
en su toma de decisiones respecto del manejo del pacien-
te con psoriasis. El médico debe usar su criterio para de-
terminar cuándo y cómo aplicar estas recomendaciones, 
y considerar las circunstancias propias de cada paciente 
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e incorporar la nueva evidencia que pueda aparecer con 
respecto al tratamiento de la psoriasis. Estas guías no re-
emplazan las monografías ni otra información oficial de 
los tratamientos discutidos. 

La adherencia a esta guía clínica no garantiza un tra-
tamiento exitoso en todos los casos. Esta guía no debe 
ser interpretada como único referente de los cuidados, ni 
inclusiva de todas las modalidades terapéuticas, ni exclu-
yente de otras formas de cuidados específicos para la ob-
tención de resultados similares para esta enfermedad. La 
decisión final respecto de la conveniencia de una terapia 
específica debe ser tomada en conjunto por el médico y 
el paciente a la luz de las circunstancias propias de cada 
paciente.

 

intrODuCCión

La psoriasis es una enfermedad común, inflamatoria, 
crónica y multisistémica. Compromete principalmente 
la piel, anexos y articulaciones.  La clínica puede ser va-
riable, siendo la manifestación más característica placas 
eritematosas y descamativas, dispuestas frecuentemente 
en zonas visibles, lo cual afecta al paciente en sus rela-
ciones interpersonales y calidad de vida en forma im-
portante.

Compromete a todos los grupos etarios y ambos se-
xos por igual. En la población de origen caucásico la 
prevalencia varía entre el 2 y el 3%1,2,3 en otras razas 
es variable, siendo excepcional entre los indígenas del 
continente americano4 y australiano5. Diferentes estu-
dios establecen que la prevalencia de la enfermedad en 
América Latina es alrededor del 1%6. En nuestro país 
no existen estudios de incidencia y prevalencia de la en-
fermedad en grandes grupos poblacionales. Se dispone 
de un estudio nacional que mostró una prevalencia de 
psoriasis dentro del total de consultas dermatológicas de 
2,6% en la región sur y 1,8% en la zona norte de Chile7. 
Basado en los antecedentes previos es posible plantear 
que nuestro país presenta una prevalencia del 2% de pa-
cientes portadores de psoriasis8.
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Desde el punto de vista genético es una enfermedad poli-
génica y multifactorial, habiéndose identificado al menos 
20 loci relacionados a la susceptibilidad para desarrollar 
psoriasis. El alelo HLA Cw*0602 ha sido relacionado en 
varios estudios a mayor riesgo de desarrollar psoriasis a 
una edad más temprana y a una enfermedad más seve-
ra9,10, existiendo otro grupo de psoriáticos, sin este alelo, 
que presentan enfermedad de inicio más tardío y con 
mejor respuesta a tratamientos.

Existen diversos factores gatillantes de la psoriasis tales 
como: eventos estresantes, trauma, infecciones11,12 dro-
gas13 y cigarrillo14; por otro lado la psoriasis tiende a me-
jorar en verano, confirmando que la luz ultravioleta es 
terapéutica15.

Aproximadamente el 80% de los pacientes tienen en-
fermedad leve o moderada, el 20% restante tiene una 
enfermedad moderada a severa. La severidad de la en-
fermedad se mide no solo por el porcentaje del área  cor-
poral comprometido (menor al 5%= leve, mayor o igual 
a 5% y menor al 10% =moderado y mayor al 10%= 
severo) sino que también por  el compromiso de manos, 
pies, cara o genitales, en cuyo caso, a pesar de una me-
nor área comprometida, la enfermedad puede interferir 
en forma importante con las actividades diarias, por lo 
cual pacientes con compromiso limitado de la superficie 
cutánea pueden presentar un impacto importante en su 
calidad de vida16. Un 20 a un 40% de las psoriasis se 
acompañan de artritis psoriática (APs). La severidad de 
la APs, en general, es proporcional a la extensión de la 
enfermedad cutánea y puede progresar a enfermedad 
deformante, sin embargo existen casos de compromiso 
articular importante sin gran compromiso cutáneo. La 
psoriasis se acompaña de co-morbilidades que pueden 
afectar aún más la calidad de vida y la sobrevida   de 
estos pacientes17,18.

En la década de los noventa se desarrolló por primera 
vez el concepto de “carga de enfermedad global (Global 
Burden of  Disease concept) con el propósito de cuantifi-
car la carga que significa el número de años perdidos por 
muerte prematura (concepto mortalidad) y años de vida 
vividos con una discapacidad (concepto calidad de vida) 
debidos a una enfermedad determinada19.

La percepción del paciente psoriático de la carga, tanto 
física como psíquica, de su enfermedad, puede ser ma-
yor que aquella de cáncer, artritis, hipertensión, enfer-
medad cardiovascular, diabetes y depresión16,20,21; por lo 
anteriormente expuesto, es importante ofrecer una tera-

pia que induzca y mantenga la enfermedad en  remisión, 
permitiendo al paciente disfrutar de una calidad de vida 
aceptable en todos sus aspectos.

COmOrbiliDaDes

Aunque se conoce desde hace mucho tiempo que una 
proporción significativa de los pacientes presentan  ar-
tritis psoriática, en las últimas décadas se han agrega-
do otras patologías que tienen mayor incidencia en los 
pacientes psoriáticos que en la población general22. La 
importancia de estos hallazgos radica en que son con-
diciones que no solamente contribuyen al deterioro de 
la calidad de vida del paciente, sino que además pueden 
influir en su expectativa de vida.

A lo anterior se suma la presencia de factores de riesgo, 
propios del estilo de vida de algunas personas, que tam-
bién se dan con mayor frecuencia en los pacientes pso-
riáticos e influyen negativamente, tanto en la evolución 
de la psoriasis, como en las patologías asociadas y por 
ende en la salud general. 

Factores de riesgo

 Hábito de fumar14,23,24 

 Consumo excesivo de alcohol25

 Obesidad22,26,27

Asociaciones 

 Hipertensión arterial 27,28,29

 Diabetes mellitus27,28,30,31,32,33

 Síndrome metabólico34

 Enfermedad cardiovascular35,36,37,38

 Morbilidad psicosocial: estrés crónico,   
 depresión, ansiedad, baja autoestima 39,40,41

 Artritis psoriática42

Con el fin de disminuir el impacto de las condiciones 
mencionadas en el paciente con psoriasis, en la evalua-
ción y tratamiento del mismo, deberíamos considerar los 
siguientes puntos: 
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1.- Fomentar los hábitos de vida saludables

• Tabaquismo: Sugerir medidas para disminuir o 
suprimir el hábito de fumar

• Consumo de alcohol: Evaluar la magnitud del 
consumo de alcohol y según sea el caso indicar dismi-
nución de la ingesta o derivar a especialista en salud 
mental 

• Sedentarismo: Instar al paciente a realizar ac-
tividad física 3 veces a la semana por 30 minutos o 
más.

2.- Control del estado nutricional

Al inicio control de peso y talla con cálculo del Índi-
ce de masa corporal (IMC). En pacientes con IMC 
superior a 25, plantear como objetivo a mediano o 
largo plazo la normalización del IMC. Cuando los 
pasos implementados por el paciente no son eficaces, 
derivar a especialista

3.- Medición de la circunferencia de cintura

Se realiza a nivel de la línea media axilar, en el pun-
to medio entre el reborde costal y la cresta ilíaca, 
con una huincha plástica no deformable. Se realiza 
con el paciente en posición de pie, y al final de una 
espiración normal. Realizar al menos 2 mediciones 
las cuales deben ser promediadas. (valores normales 
<102 hombres y < 88 mujeres)

4.- Hipertensión arterial

Se recomienda efectuar varias mediciones. Se clasifi-
cará como hipertenso a personas cuyo promedio de 
mediciones sea mayor o igual a 140/90 mmHg.  De-
seable menos de 120/80. Una medición no hace el 
diagnóstico excepto cuando ésta es ≥180/110 mm/
Hg. Si no hay factor de riesgo control anual.

5.- Diabetes mellitus

Como parte de la evaluación inicial se debe realizar 
una glicemia con ayuno de 8 horas

Glicemia normal < 100mg/dl. Sin factor de ries-
go control cada 5 años. Con factor de riesgo cada 2 
años.

Glicemia alterada en ayunas (GAA): Glicemia 
en ayunas ≥100mg/dl y <126mg/dl, en 2 días di-
ferentes. Si ocurre esto debe realizarse una PTGO.

Intolerancia a la glucosa (IGO): Glicemia en 
ayunas ≥ 100 mg/dl y glicemia a las 2 horas post 
carga entre 140-199 mg/dl.

Clasificación del paciente según glicemia en ayunas 
y a las  2h y post-carga respectivamente

• Normal <100 y < 140

• GAA 100-125 y <140

• IGO <126 y 140-199

o• Diabetes ≥126 o ≥200

 

6.- Lípidos plasmáticos

Deben evaluarse al menos cada 5 años si no hay fac-
tores de riesgo; de haberlos repetir anualmente.

Colesterol total <200 mg/dL

HDL          ≥50 mg/dL

LDL         100-120 mg/dl → sub óptimo

          130-159 mg/dl → limite alto

          160-189 mg/dl → alto

          ≥190 mg/dl → muy alto

Triglicéridos    <150 mg/dL → normales

         150-199 mg/dL → limite alto

         200-499 mg/dL → alto

         ≥500 mg/dL → muy alto

7.- Síndrome metabólico

Criterios ATP III para el diagnóstico del Síndrome 
Metabólico: El síndrome metabólico se diagnostica 
con 3 o más de los siguientes criterios: (43).

• Circunferencia abdominal: hombres >102 cm, mu-
jeres >88 cm.

• Triglicéridos ≥ 150 mg/dl o tratamiento farmaco-
lógico (fibratos o ácido nicotínico).

• HDL hombres < 40 mg/dl, mujeres < 50 mg/dl 
o tratamiento farmacológico ( fibratos o ácido nico-
tínico).
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• PA ≥130/85 mm Hg o tratamiento farmacológico. 

• Glicemia de ayuno ≥ 100 mg/dl o tratamiento far-
macológico.

8.- Depresión

Dado que la baja autoestima y los trastornos del áni-
mo están presentes en una proporción significativa 
de pacientes, que en el caso de la depresión puede 
afectar al 24% de los pacientes psoriáticos, se hace 
necesario indagar acerca de su condición psicológica 
y su relación con la enfermedad cutánea. De ser ne-
cesario se deberá derivar al paciente a un especialista 
en salud mental.

9.- Artritis psoriática

Se encuentra en el 6% al 40% de los pacientes con 
psoriasis, dependiendo de la población estudiada. Se 
ha reportado que la prevalencia varía de acuerdo a 
la severidad de la psoriasis. La detección precoz y el 
tratamiento agresivo previenen el daño articular, por 
lo que el dermatólogo periódicamente deberá buscar 
síntomas y signos de artritis o dactilitis, especialmente 
en presencia de psoriasis ungueal. Si el paciente es 
sintomático o hay sospecha clínica de artritis, se reco-
mienda derivar a reumatólogo.

mOrbimOrtaliDaD
Si bien la psoriasis es una enfermedad que no tiene una 
elevada mortalidad, existen formas graves que pueden 
ser fatales, por ejemplo la psoriasis eritrodérmica y la 
pustular generalizada2,3,44.

En estos casos, la mortalidad tiene que ver principal-
mente con el desarrollo de falla multiorgánica, derivada 
de múltiples complicaciones infecciosas, cardiovascula-
res, renales y pulmonares2,3.

Si bien la mortalidad es baja, la morbilidad por esta 
patología es considerable.  Alteraciones psicológicas 
y el compromiso de la calidad de vida en los pacien-
tes con psoriasis son muy importantes 40,45,46. Aproxi-
madamente el 60% de los pacientes presenta algún 
grado de trastorno depresivo40, y el 10% de los que 
padecen psoriasis severa tiene ideaciones suicidas47. 
El rol del dermatólogo es fundamental, ya que debe 
detectar oportunamente estas afecciones, para su pre-

vención, orientación y derivación a especialista2.

Los pacientes con psoriasis presentan una  mayor fre-
cuencia de comorbilidades en comparación con la 
población general: artropatía, obesidad, tabaquismo, 
alcoholismo, enfermedades cardiovasculares, diabe-
tes, dislipidemias, síndrome metabólico, enfermedad 
inflamatoria intestinal asociada a su enfermedad y en-
fermedad pulmonar obstructiva crónica2,3,48,49,50. Existe 
un mayor riesgo de padecer linfomas51.  Además, en la 
evaluación del paciente debe considerarse la presencia 
de patologías secundarias a tratamientos previos de la 
enfermedad, entre ellas cáncer de piel, hepatopatías e 
insuficiencia renal o pulmonar2,3. Los pacientes con pso-
riasis moderada/severa, sobre todo en la 4ª década de 
la vida, presentan un riesgo mayor de padecer infarto 
de miocardio y la sobrevida disminuye 3 años para el 
hombre y 4 años para la mujer como consecuencia de 
eventos cardiovasculares52,53,54,55,56.

DiaGnóstiCO
La psoriasis es una enfermedad de diagnóstico eminen-
temente clínico. Sus características clínicas y la localiza-
ción de la lesiones, son los criterios más relevantes para 
el diagnóstico de la enfermedad. La biopsia de piel que 
confirma el diagnóstico clínico no se considera impres-
cindible.

1.CARACTERÍSTICAS CLÍNICAS

La psoriasis se caracteriza por la aparición de placas eri-
tematoescamosas, de preferencia en superficies extenso-
ras, bien delimitadas y con distribución habitualmente 
simétrica. Puede afectar piel, mucosas, cuero cabelludo 
y uñas, además de las articulaciones.

Los síntomas asociados son: prurito, ardor, dolor, ade-
más de  fisuración y sangrado leve de las lesiones.

I.Patrones clínicos de presentación: 

En un mismo paciente se pueden combinar distintas for-
mas de presentación de la psoriasis.

a.Psoriasis en placas: forma más frecuente, corres-
pondiendo al 80% del total de los casos, placas bien de-
finidas, simétricas, mayor a 1 cm de diámetro, ubicadas 
de preferencia en superficies extensoras de extremida-
des, tronco, cuero cabelludo y región sacra. Las escamas 
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son gruesas y blanquecinas, de forma irregular, redonda 
u oval. 

b. Psoriasis en gotas: pequeñas pápulas eritemato-
escamosas de 1 a 10 mm de diámetro, con escama fina. 
Compromete generalmente tronco y extremidades. Es 
más común en jóvenes y representa menos de  un 2% de 
los pacientes con psoriasis. Puede ser precedida por una  
infección por Estreptococo Beta hemolítico grupo A, 2 a 
3 semanas previas al inicio del cuadro.

c. Psoriasis eritrodérmica: es una forma grave 
de la enfermedad que puede comprometer la vida. 
Un 20% de las eritrodermias en general correspon-
den a psoriasis. Se presenta como eritema generali-
zado (cara, tronco, extremidades) con escamas finas. 
Puede desarrollarse de forma gradual desde una pso-
riasis en placa, o bien aparecer de forma súbita. Pre-
senta compromiso del estado general, dificultad para 
el control de la temperatura corporal y mantener el 
equilibrio hidroelectrolítico.  

d. Psoriasis pustulosa: forma poco común de pso-
riasis. Aparición de pústulas estériles de evolución agu-
da, subaguda o crónica. Puede tener manifestaciones 
sistémicas asociadas.

• Generalizada: 

1. Psoriasis pustulosa generalizada: variante aguda de 
psoriasis, generalmente precedida por otras formas 
de enfermedad. Se produce una erupción generali-
zada de pústulas de 2-3 mm sobre base eritematosa 
de inicio brusco. Se asocia a compromiso del esta-
do general y fiebre. Las complicaciones pueden ser 
potencialmente mortales: sobreinfección bacteriana, 
sepsis, deshidratación. Tras varios días se produce re-
solución de pústulas y descamación extensa.

2. Psoriasis pustulosa exantemática: erupción aguda 
generalizada de pústulas pequeñas, aparición brusca, 
desaparece en días. Posterior a infección viral o por 
medicamentos. Sin síntomas sistémicos.

3. Psoriasis pustulosa anular: variante infrecuente de 
psoriasis pustulosa. Se presentan pústulas sobre eri-
tema en forma de anillo. Las lesiones se expanden 
de forma centrífuga, con curación central. A veces 
presentan compromiso del estado general y fiebre. 

• Localizada: palmo plantar.

II. Localizaciones especiales de las lesiones.

a. Psoriasis de cuero cabelludo: puede ser la pri-
mera manifestación o única localización de la psoriasis. 
Se presenta hasta en un 80% de los pacientes con psoria-
sis. Son placas eritematoescamosas localizadas o difusas.  
Con escamas gruesas que sobrepasan la línea de implan-
tación del cabello. Se asocia a prurito.

b. Psoriasis ungueal: Puede ocurrir en todos los sub-
tipos de psoriasis. Raro en ausencia de enfermedad cu-
tánea. Los pacientes con psoriasis presentan psoriasis en 
uñas de las manos en un 50% y un 35% tiene psoriasis 
en uñas de los pies. La incidencia aumenta con la edad, 
duración y extensión de la enfermedad y con la presen-
cia de artritis psoriática (sobre 90%).

c. Psoriasis palmo plantar: pustulosa, formas mix-
tas o fisurada (diagnóstico diferencial de eczema de 
mano). Pústulas palmo plantares mezcladas con máculas 
pardo-amarillentas y placas eritematoescamosas. Pue-
de ser una manifestación única o acompaña a psoriasis 
vulgar. Más frecuente en adultos, tiene un curso crónico 
con remisiones y exacerbaciones. A veces se asocia con 
lesiones óseas inflamatorias estériles: Síndrome de SA-
PHO (sinovitis, acné, hiperostosis, osteítis).

d. Psoriasis invertida, incluye “psoriasis del 
pañal”: es una forma de psoriasis que afecta pliegues. 
Las placas suelen ser eritematosas, brillantes, de límites 
bien definidos, con descamación mínima. Compromete 
región axilar, genital,  perineal, interglútea e infra ma-
maria.

2. EVALUACION DEL PACIENTE

La evaluación del paciente, debe ser realizada por un 
médico dermatólogo y consta de tres pasos:

• Historia y examen físico completos.

• Laboratorio.

• Exámenes complementarios.

La anamnesis del paciente debe ser detallada, incluyen-
do antecedentes personales, familiares, medicaciones 
concomitantes, etc. Se debe realizar además un examen 
físico completo de piel y mucosas.

Dentro de la evaluación del paciente se debe medir la 
circunferencia abdominal, el índice de masa corporal, 
y medición de presión arterial57,58,59. Todo esto permite 
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complementar el diagnóstico de síndrome metabólico 
asociado y seguir la evolución de éste durante el trans-
curso de la enfermedad.

El diagnóstico es eminentemente clínico, sin embargo, 
debe acompañarse de una evaluación de laboratorio  
para descartar comorbilidades y hacer el diagnóstico  di-
ferencial60,61

• Hemograma completo y velocidad de eritrosedimen-
tación.

• Glicemia

• Función hepática

• Perfil lipídico

• Función renal (creatininemia)

Los exámenes complementarios se realizan en casos espe-
ciales en que haya sospecha clínica de cuadros concomi-
tantes y/o exacerbantes de psoriasis o para tamizaje pre-
vio a tratamiento sistémico o de seguimiento del mismo.

• Cultivos faríngeo, nasal y perianal

• ASTO/ASO

• Examen micológico de uñas

• Ecografía abdominal 

• Psicodiagnóstico

• VDRL cuantitativa

• Serología para hepatitis A, hepatitis B y hepatitis C

• Serología para HIV

• Factor reumatoideo

• Anticuerpos antinucleares

• Radiografías de las articulaciones afectadas en caso de 
sospecha de artritis psoriásica

• Radiografía de tórax

• Intradermorreacción de Mantoux/PPD o quantiferon 
en centros con examen disponible.

• Biopsia hepática

• Biopsia de piel

La biopsia de piel sólo se realiza para descartar alguna 
otra posibilidad diagnóstica, en caso de localizaciones 
especiales, fracaso reiterado de tratamiento o requeri-
miento médico legal.  

evaluaCión De severiDaD

Con el fin de definir la modalidad terapéutica para un 
paciente determinado y evaluar su evolución, resulta útil 
emplear algunas de las herramientas disponibles para 
cuantificar la severidad de la enfermedad. En el caso de 
la psoriasis vulgar disponemos de una evaluación clini-
métrica que considera los signos clínicos y su correspon-
diente extensión. Además, una evaluación que mide el 
impacto de la enfermedad en el paciente, y en especial 
cuanto afecta su calidad de vida.

• BSA: en la práctica clínica el método más usado es la 
determinación de la superficie corporal comprometida 
(Body Surface Area, BSA por su sigla en inglés). Para 
su ejecución se considera que la palma de la mano del 
paciente, desde la muñeca hasta la punta de los dedos, 
equivale a 1% de la superficie corporal.62

• PASI: el segundo método clínico de medición incluye 
no solamente la extensión de las lesiones, sino que tam-
bién aspectos cualitativos de las mismas, como son el eri-
tema, la descamación y la induración. Conocido como 
Índice de área y severidad en psoriasis, PASI por su sigla 
en inglés, es ampliamente utilizado en ensayos clínicos, 
pero también resulta muy útil en la práctica diaria, es-
pecialmente cuando se está utilizando tratamientos sisté-
micos. Para cada uno de estos parámetros se cuantifica 
por separado la cabeza, el tronco, extremidades superio-
res y extremidades inferiores. Se genera un índice que va 
de 0 a 72.63

Cuando se evalúa la mejoría de la enfermedad, se habla 
con frecuencia de remisión PASI 75 o PASI 90 para refe-
rirse al hecho que las lesiones, según el índice PASI, han 
disminuido 75% o 90% respectivamente, con respecto a 
la evaluación inicial64.

• DLQI: sigla en inglés de lo que se conoce como Índi-
ce de calidad de vida en Dermatología. Se refiere a la 
percepción que tiene el paciente del impacto de la enfer-
medad en su calidad de vida y especialmente las limita-
ciones a su vida diaria, en los últimos 7 días, producto de 
la enfermedad. Consta de 10 preguntas que determinan 
un índice que va de 0 a 30.65,66

Criterios de severidad

En la literatura no hay consenso respecto a los valores de 
los índices señalados para clasificar la severidad. Tam-
poco hay unanimidad de opinión en los ensayos clínicos 
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que es cuando más se usan todos estos criterios. Es por 
ello que, con el fin de facilitar la práctica clínica der-
matológica, si estamos usando sólo el BSA, sugerimos la 
siguiente pauta:

• Psoriasis leve  menor que 10%

• Psoriasis moderada 10% a <20%

• Psoriasis severa  20% o más

En algunas ocasiones la especial ubicación o distribución 
de las lesiones hacen que el BSA no sea una fiel expre-
sión del grado de afectación del paciente y en ese caso 
será de mucha utilidad incorporar el PASI y el DLQI en 
nuestra evaluación. Es lo que hacen los ensayos clínicos 
y en ese caso definen psoriasis severa de acuerdo a lo que 
se conoce como la regla de los 10: BSA ≥ 10, PASI ≥ 10, 
DLQI ≥ 10.67

mODaliDaDes teraPeÚtiCas 
tóPiCas Y sistÉmiCas
• Tipos de tratamientos disponibles/ Conside-
raciones generales

Para definir cuál es la mejor opción terapéutica debemos 
considerar distintas variables siendo la extensión de las 
lesiones la más importante. Acorde a nuestras guías con-
sideraremos aquellos pacientes con una BSA menor a 10 
como candidatos a terapia tópica, mientras que aquellos 
con una BSA mayor a 10 deberán ser considerados para 
terapia sistémica ya sea con fototerapia, agentes sistémi-
cos no biológicos o biológicos.68,69,70.

A) Terapéutica tópica/local

El tratamiento tópico está indicado como terapia única 
en la psoriasis vulgar leve (BSA menor a 10), y como 
complemento de otros tratamientos en psoriasis más ex-
tensas o severas.

Se presentan los medicamentos existentes, con su poso-
logía habitual, eficacia y efectos colaterales (Tabla Nº1). 
68,69,71,72

La tabla 2 hace mención a las terapias complementarias 
que es posible utilizar en el tratamiento de los pacientes 
psoriáticos.

B) Terapéutica sistémica

Aproximadamente el 20 a 30% de los pacientes con 
psoriasis requerirá fototerapia o terapéuticas sistémicas. 
Acorde a nuestras guías, hemos definido lo anterior con 

una BSA mayor o igual a 10. 

Del mismo modo debemos considerar su uso en pacien-
tes con psoriasis leve a moderadas que no responden a 
terapia tópica, o bien que presentan la enfermedad en 
áreas de alto impacto que conlleva a estos pacientes al 
deterioro de su calidad de vida. 68,69,79

 

B.1 TERAPÉUTICA SISTÉMICA NO BIOLÓGICA.

A pesar de la irrupción de los fármacos biológicos en el 
panorama actual de la terapéutica en psoriasis, los cuales 
han significado una opción adicional de alta eficacia y 
potencialmente menos toxicidad hepática, renal y a nivel 
de médula ósea, los agentes sistémicos tradicionales con-
tinúan ocupando un lugar importante en el tratamiento 
de la enfermedad, dada la posibilidad de administración 
oral y a su bajo costo. Dentro de éstos, el metotrexato 
continúa siendo el agente sistémico más usado a nivel 
mundial en el tratamiento de la psoriasis y es el fármaco 
sistémico de primera elección en psoriasis moderada a 
severa.79,80,81(Tabla 3)

B.2 FOTOTERAPIA:

Fototerapia se refiere al uso de radiación  ultravioleta en 
sus  diferentes longitudes de onda. La radiación ultravio-
leta forma parte del espectro de radiaciones electromag-
néticas emitidas por el sol; se trata de una radiación no 
ionizante cuyo nivel de energía es inversamente propor-
cional a su longitud de onda y grado de penetración en 
la piel. Para uso terapéutico disponemos de la Radiación 
Ultravioleta B (290-300nm), que se ha dejado de usar 
por su alta energía y capacidad de producir quemaduras 
y se ha reemplazado casi completamente por la radia-
ción ultravioleta B de banda angosta (310-313nm). Esta 
penetra hasta la unión dermo-epidérmica con mucha 
mejor tolerancia. Disponemos también de radiación ul-
travioleta A (320-400nm), que penetra profundamente 
hasta la dermis y que en psoriasis se usa combinada con 
la ingesta de psoraleno y se denomina  fotoquimiotera-
pia (PUVA). También se puede combinar con psoraleno 
tópico en forma de crema loción o baño denominándose 
PUVA localizada93.  Últimamente se han agregado nue-
vas terapias localizadas en base a Radiación ultravioleta 
B potenciada, como por ejemplo el láser o lámpara ex-
cimer, ambos de 308nm pero este último con radiación 
colimada como todo láser94,95. La fototerapia sigue 
siendo hoy en día una terapia útil en psoriasis moderada 
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Tabla 1. Terapéutica tópica de primera elección, eficacia terapéutica comprobada		
	

Tipo Drogas 
principales 

Dosis y 
frecuencia 
aplicaci— n 

Forma 
farmacŽ utica 

Eficacia 
terapŽ utica 

Efectos 
colaterales 

Observa
ciones 

Corticosteroides 
68,69,71,72 

      

Potencia baja 
CLASE VI y VII 

Hidrocortison
a, Desonida 
0,05% 

Dos veces por 
d’ a 

Cremas, 
ungŸ entos, 
lociones 

+/++ + Pliegues, 
cara 

Potencia 
moderada 
CLASE III -V 
 

Mometasona 
furoato, 
desonida, V. 
de 
Betametasona 
y otros 

Dos veces por 
d’ a 

  Atrofia, 
estr’ as, 
telangectasi
as 
Evitar uso 
en cara  
 

  
Taquifila
xia 

Potencia elevada 
y muy elevada. 
CLASE I y II 
 

Clobetasol,  
betametasona 
dipropionato 
y 
Otros. 

Hasta dos 
veces d’ a. 
Considerar 
Terapia en 
pulsos 

  Atrofia, 
estr’ as, 
telangectasi
as 
taquifilaxia 
Evitar uso 
en cara 
 

 
Taquifila
xia 
 

Alquitranes: 
68,71,72 

Alquitr‡ n de 
hulla (coaltar) 

Una vez por 
d’ a. 

Gel, champœ , 
loci— n. 

++ ++ Escasa 
aceptaci—
n 
cosmŽ tic
a. 
Restringi
do en en 
Chile * 

Derivados Vit. D 
68,73 
FDA categor’ a  C 

Calcipotriol, 
Tacalcitol, 
Calcitriol. 

Dos veces por 
d’ a. 

Crema, loci— n 
capilar y 
unguento 

++/+++ + En Chile  
s— lo  
ungŸ ento 
de 
calcipotri
ol 

Asociaci— n 
calcipotriol con 
betametasona 
68,73,74,75,76 

Asociaci— n 
calcipotriol 
con 
betametasona 

Una  vez al d’ a. crema y gel +++/++++ + Eficacia 
y 
seguridad  
 Hasta 52 
semanas. 

Inhibidores de la 
calcineurina 68 

Tacrolimus 
 
Pimecrolimus 

Dos veces al 
d’ a 

UngŸ ento al 
0,1 y 0,03% 
Crema al 1% 

+ + Se usa en 
 cara y 
 pliegues. 
Irritante 
leve 

Antralina 68,71,72 

FDA Categor’ a C 
Ditranol Una vez al d’ a 

en contacto 
corto de 20 a 
30 minutos 
gradual hasta 2 
horas 

UngŸ ento al 
1% hasta 2% 

++ Irritaci— n 
cut‡ nea.  
Mancha piel 
adyacente, 
u– as y ropa 
con la que 
contacta. 

Se 
sugiere 
proteger 
piel 
perifŽ rica 
con pasta 
lassar 

	
+ Mínima. ++ Leve. +++ Moderada. ++++ Alta

*En relación al alquitran de hulla (coaltar), en Chile el organismo regulador (Instituto de Salud Pública), al igual que la FDA y la EMEA, 
prohíben su uso con fines cosméticos, pero aprueba su uso con fines médicos cuando la concentración es menor o igual al 5%. 77
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Tabla 2. Terapéutica complementaria (mejora el confort del paciente, favorece la acción terapéutica y reduce los efectos secundarios de 
otros medicamentos, poca eficacia por sí mismos)71,78

+ Mínima. ++ Leve. +++ Moderada. ++++ Alta

Cabe hacer notar que aunque el uso de emolientes y queratolíticos no cuenta con estudios randomizados de efectividad en psoriasis, pero 
su uso regular disminuye la descamación, mejora el prurito y optimiza el uso de las terapias sistémicas, especialmente la fototerapia.68,71

Tipo Drogas 
principales 

Dosis y frecuencias 
de aplicaci— n 

Forma 
farmacŽ utica 

Eficacia 
terapŽ utica 

Efectos 
colaterales Observaciones 

Emolientes 71,78 Vaselina y otros Una o varias veces 
d’ a 

Cremas, 
ungŸ entos 

+ _ _ 

Queratol’ ticos68,78 ç cido salic’ lico 
Urea 
 

1 al 8% 
5 al 20%. Una vez 
por d’ a. 

Loci— n, crema, 
pomadas, 
champœ . 

+ 
 
+ 

+ 
 
_ 

Precauci— n en ni– os por 
absorci— n sistŽ mica de ‡ cido 
salic’ lico. 

	

*Dada la situación epidemiológica actual en Chile, es conveniente antes de iniciar terapia con agentes sistémicos inmunosupresores, 
descartar la presencia de una tuberculosis (TBC) activa o latente a través de una historia clínica personal y de contactos del paciente, 
así como la solicitud de Radiografía de tórax y PPD. De no estar disponible este último, se sugiere solicitar Quantiferon TB o Elispot70

Tabla 3. terapéutica sistémica no biológica.
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a severa. Su mecanismo de acción se basa en la inhibi-
ción de la proliferación y aumento de la maduración de 
queratinocitos, en la disminución de la angiogénesis, en 
la inducción de apoptosis de infiltrados inflamatorios, así 
como también del viraje de la expresión de infiltrados de 
Th1 y Th17 a Th2. Esto junto a la depleción de células 
de Langerhans induce inmunosupresión93,96,97,98. El pso-
raleno se une a las bases del DNA y al foto activarse con 
la UVA induce detención efectiva del ciclo celular 93,96,97.

Al indicarse la fototerapia, en todo paciente debe con-
signarse la edad, tipo de piel, historia previa de cáncer 
de piel y de fotosensibilidad. En caso de foto quimiote-
rapia, debe evaluarse función hepática y renal y en todo 
paciente deben estudiarse y tratarse las comorbilidades 
existentes. 

Las unidades de fototerapia deben ser constantemente 
mantenidas con mediciones exhaustivas de su nivel de 
irradiancia, lo que permitirá definir  la dosis según el 
tiempo de exposición. El personal a cargo debe ser en-
trenado en el correcto funcionamiento de las máquinas, 
así como en el trato con el paciente y en detectar cual-
quier efecto adverso producto del tratamiento. Estos son 
eritema persistente, quemadura con ampollas, prurito 
y en caso de PUVA náuseas. El control con el médico 
foto terapeuta será cada 12 sesiones o en el momento 
de detectarse alguna complicación. Todo paciente debe 
estar enterado del tipo de tratamiento que realizará, los 
resultados esperables y sus posibles efectos adversos. An-
tes de iniciar la terapia debe firmar el consentimiento 
informado. 

Los pacientes deben ingresar con la piel limpia (sin pro-
ductos tópicos), con lentes y protección genital (varones).

En UVB banda angosta, la dosis de inicio se calcula se-
gún el fototipo y los incrementos generalmente son del 
10%-15% de la dosis anterior y se corrigen según la to-
lerancia del paciente.  La frecuencia será en base a la 
extensión de las lesiones y la disponibilidad del paciente, 
pero normalmente acuden en un régimen de 2-4 veces a 
la semana, idealmente en días separados. Se debe llevar 
un registro de asistencia y de dosis acumulada97,99. En 
general se requieren entre 20 a 30 sesiones para obte-
ner aclaramiento de las lesiones en caso de UVB banda 
angosta y en caso de PUVA entre 15 y 25 sesiones98; si 
luego de 30 sesiones no se observa cambio, se considera 
que el tratamiento no funciona99.

Al término del tratamiento el paciente debe recibir un 
informe donde conste la tolerancia al tratamiento, su 

resultado expresado en porcentaje de mejoría del BSA 
y/o PASI y la dosis acumulada en J/cm2. Esto es muy 
importante dado que el riesgo de cáncer de piel no me-
lanoma aumenta considerablemente al sobrepasar las 
250-300 sesiones de PUVA, o los 2000 j/cm² según el 
foto tipo698,99,100. No se ha comprobado que aumente el 
riesgo de melanoma99,100.

El riesgo en caso de la fototerapia con UVB de banda 
angosta es teórico y está aún en evaluación99. 

El riesgo de catarata a largo plazo es despreciable si se 
exige el uso de protección ocular dentro de la cabina y 
las 8 horas posteriores en caso de ingesta de psoraleno99. 

Debe evitarse el uso combinado con otras terapias in-
munosupresoras como ciclosporina, ya que aumentaría 
el riesgo de cáncer de piel. Sin embargo se puede asociar 
a terapia tópica como esteroides y derivados de la vita-
mina D; en ese caso, esta debe aplicarse luego de a lo 
menos media hora de terminada la sesión98,99.

El uso combinado con retinoides y específicamente con 
acitetrin oral, mejora la respuesta y alarga el período li-
bre de enfermedad tanto en PUVA (RE-PUVA) como en 
fototerapia B de banda angosta98,101,102.

Existen algunos estudios que avalan el uso combinado 
de fototerapia con UVB banda angosta más  biológicos, 
cuando éstos han perdido efectividad o para mejorar su 
respuesta103. (Tabla 4)

b.3 teraPia biOlóGiCa

Introducción

Los agentes biológicos en psoriasis son proteínas recom-
binantes producidas en distintas líneas celulares que bus-
can interrumpir vías de inflamación. Ellos difieren en su 
mecanismo de acción, eficacia y seguridad, sin embargo, 
comparten múltiples variables clínicas, por lo que serán 
vistas en conjunto. Estos medicamentos han sido estu-
diados tanto en psoriasis como en artritis psoriática. En 
Chile, contamos con 3 tipos de biológicos clasificados 
según su mecanismo de acción: a) Agentes anti TNF-a: 
Etanercept, Infliximab y Adalimumab. b) Agentes anti 
IL 12/23: Ustekinumab y c) Agentes anti IL 17: Secu-
kinumab

Indicaciones8,52,104,105

Estos fármacos están indicados en psoriasis en placa 
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moderada a severa (PASI ≥10, BSA ≥10% y/o DLQI 
≥10) que cumpla con al menos, alguna de las siguientes 
características:

• Pacientes con contraindicación, intolerancia o falta de 
respuesta al menos a dos de los fármacos sistémicos clá-
sicos y/o fototerapia

• Pacientes con enfermedad grave o inestable (ej psoria-
sis eritrodérmica o pustular generalizada) 

Monitoreo52,104,105

• Anamnesis y examen físico completo para descartar in-
fecciones activas, tuberculosis latente y cáncer previo o 
actual (se permite el uso de biológicos sólo en pacientes 
con historia de carcinoma basocelular, carcinoma espi-
nocelular o carcinoma de cuello de útero in situ después 
de 5 años de seguimiento).

• Tamizaje de TBC latente incluye: Historia personal y 
familiar (contactos) de TB, examen físico, radiografía de 
tórax y PPD (que se considera positivo >5mm indura-
ción) o IGRA (Quantiferon TB o Elispot). En pacientes 

vacunados con BCG, se prefiere el tamizaje con IGRA 
ya que puede falsear resultados de PPD

• Exámenes de laboratorio: hemograma-VHS, pruebas 
hepáticas, perfil bioquímico, creatininemia, orina com-
pleta, test de embarazo, detección de infección por he-
patitis B (HBsAg), detección de infección por hepatitis 
C, detección de infección por VIH, otras infecciones 
crónicas o latentes según zona geográfica y prevalencia  

• Evaluación de Insuficiencia cardiaca (en candidatos a 
terapia anti TNF)

• Historia previa personal o familiar primer grado de en-
fermedad desmielinizante (en candidatos a terapia anti 
TNF)

• Historia de enfermedades autoinmunes.

Contraindicaciones Absolutas

• Infección activa no tratada

• Hepatitis crónica por virus hepatitis B

• Tuberculosis activa o latente no tratada

Tabla 4. Tabla comparativa fototerapia
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• Insuficiencia cardiaca capacidad funcional III o IV se-
gún NYHA (anti TNF)

• Neoplasias

• Enfermedades desmielinizantes (anti TNF)

Contraindicaciones Relativas

• Historia de infecciones recurrentes, o condiciones mé-
dicas que predispongan a infecciones recurrentes

• Embarazo y lactancia (evaluar riesgo vs beneficio)

Inmunizaciones52,106

Previo al inicio del tratamiento se aconseja la vacunación 
acorde con las patologías prevalentes según la región 
geográfica ya que durante el tratamiento está prohibido 
el uso de vacunas a virus vivos (sarampión, parotiditis, 
rubéola, varicela, fiebre amarilla, tifoidea oral) y vacunas 
con agentes vivos atenuado (herpes zoster, BCG, influen-
za inhalatoria). Las vacunas con toxinas partículas anti-
génicas, como antitetánica y antineumocócica, no están 
contraindicadas, y cuentan con eficacia aceptable.

Previo a la terapia biológica se recomienda la inmuni-
zación para:

• Influenza

• Varicela (en pacientes sin evidencia infección previa)

• Herpes zoster (en mayores de 50 años)

• HPV (en adolescentes, aún por determinar la edad 
máxima)

• Hepatitis A y B

• Neumocócica

Durante la terapia biológica se recomienda el uso de las 
siguientes vacunas:

• Influenza inactivada

• Neumococica 

Otras inmunizaciones y esquemas deben ser discutidas 
con especialista en infectología para determinar el bene-
ficio y potenciales riesgos.

Seguimiento52,104,105

Se recomienda el control clínico mensual durante los 
primeros 3 meses y luego cada 3 meses, descartando 
principalmente infecciones. Dentro de los exámenes de 
laboratorio se recomiendan cada 3 meses: hemograma 
VHS, perfil bioquímico (incluyendo glicemia), perfil he-
pático, creatinemia, orina completa y pruebas de emba-
razo. Se aconseja además tamizaje TB (PPD o IGRA), 
Rx tórax, y tamizajes HIV y hepatitis por VHB y VHC 
anuales. (Tabla Nº 5 y 6)

Tabla 5. Biológicos disponibles en Chile con énfasis en eficacia 52,104,105,107,108
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Determinación de éxito o fracaso de tera-
pia52,104,105

Después de iniciada la terapia, el paciente al sexto mes 
de tratamiento debería tener al menos una reducción 
del 75% de su PASI inicial (PASI75), respuesta que se 
considera exitosa. Si el paciente ha disminuido su PASI 
entre un 50-75%, pero ha mejorado su calidad de vida 
–medido como una disminución del DLQI en al menos 
5 puntos- también se declara esta terapia exitosa y se 
mantiene. Si el paciente tiene una disminución de PASI 
menor al 50% del inicial, o presenta respuestas menores 
a PASI75 pero sin una mejoría notoria de su calidad de 
vida, se debe intentar una o más de las siguientes estra-
tegias de tratamiento:

• aumentar la dosis de la terapia biológica

• disminuir los intervalos entre las dosis

• agregar terapia tópica (como corticoides y/o inhibi-
dores tópicos de calcineurina)

• agregar terapia sistémica (como metotrexato o fo-
toterapia)

Siempre se prefiere mantener el biológico sumando estas 
estrategias, ya que al suspender, aumenta la posibilidad 
de anticuerpos neutralizantes y menor efectividad de ese 
agente, u otro agente biológico en el futuro. Se debe es-
perar respuesta exitosa en los mismos términos ya expli-
citados en los siguientes 3 a 6 meses. Si nuevamente no 
se logran los objetivos del tratamiento, se declara fracaso 
y se debe hacer un cambio en la terapia.

COnsiDeraCiOnes esPeCiales 
Cirugía electiva109,110

Antes de una cirugía electiva se recomienda,  a un tiem-
po acorde a la vida media del producto,  suspender la 
terapia biológica, para luego reiniciarla una vez termi-
nado el proceso de cicatrización y habiendo excluido 
infecciones operatorias.

nuevOs tratamientOs Para PsOriasis 
Apremilast: Inhibidor de moléculas pequeñas. Actúa 
inhibiendo fosfodiesterasa 4 (PDE4). Está aprobado en 
Europa y Norteamérica para el tratamiento de psoriasis. 
Su eficacia es moderada, pero su ventaja radica en su se-
guridad. Se administra por vía oral, a una dosis de 30mg 
cada 12 horas. Se recomienda iniciar el tratamiento con 
10mg cada 12 horas, aumentando progresivamente la 
dosis. 111

Ixekizumab: Anticuerpo monoclonal anti IL-17A de 
uso subcutáneo. Recientemente aprobado en psoriasis 
en otros paises, la dosis sugerida de mantención es 80 
mg al mes. 112

Tabla 6. Biológicos disponibles en Chile con énfasis en seguridad52,104,105,107,108
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alGOritmOs De tratamientO en PsOriasis

1. Tratamiento Adulto sano con Psoriasis Sin Artritis Ps

Paciente con psoriasis en placa

Leve (BSA <10)

Terapia tópica

Moderada a severa (BSA ≥10) 
o alteración en calidad de vida

Acitretin
Ciclosporina
Metotrexato

Fototerapia
sin respuesta en 3 meses

Segunda línea 
Biológicos

sin respuesta en 3 meses
BSA >10

2. Tratamiento Adulto sano con Psoriasis Moderada a severa en terapia biológica

Terapia biológica elegida

Respuesta en 6 meses

BSA <10 BSA 10-19 BSA 20 o +

Mantener terapia 
actual

Aumentar dosis fármaco

Disminuir intervalo interdosis

Adicionar terapia topica

Adicionar fototerapia

Adicionar terapia sistémica 
(Metotrexato o acitretín)

Cambio de biológico 
o de terapia
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3. Tratamiento Psoriasis Eritrodérmica

Inicial para todos los pacientes

➢ Hospitalización si compromiso estado general,  
compromiso agudo o inestable

➢ Compresas húmedas con corticoides mediana 
potencia.

➢ Control equilibrio hidroelectrolítico (edema)

➢ Control temperatura corporal

➢ Descartar sepsis

➢ Descartar otra causa eritrodermia: PRP, 

Terapia Sistémica  
PRIMERA LINEA  
(Orden alfabético)

➢ Acitretin

➢ Ciclosporina

➢ Metotrexato

SEGUNDA LINEA  
(Orden alfabético)

➢ Acitretin + ciclosporina

➢ Biológicos

➢ Metotrexato + biológicos

➢ Fototerapia   
(casos seleccionados)

sin respuesta 
en 2-3 meses

4. Tratamiento Psoriasis Palmoplantar en Adulto 

(Opciones en orden alfabético)

Primera Línea

Con o Sin Oclusión

➢ Corticoides Tópicos

➢ Análogos Vitamina D tópicos

➢ Análogos Vit D +Corticoides

Segunda Línea en orden alfabético

➢ Acitretin

➢ Ciclosporina

➢ Metotrexato

➢ PUVA 

➢ PUVA + Acitretin

➢ UVB localizada

Tercera Línea en orden alfabético

➢ Biológicos

 Cuarta Línea en orden alfabético

➢ Acitretin + Agente Biológico

➢ Pulsos intermitentes        
     Ciclosporina + Biológico

➢ Metotrexato + Biológico

sin respuesta 
al mes

sin respuesta 
a 3 meses

sin respuesta 
a 6 meses
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