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CONCEPTO

La artritis psoriásica (APs) se define como una
artropatía inflamatoria asociada a psoriasis, habi-
tualmente seronegativa para el factor reumatoide
(FR)(1,2). La consideración de la APs como una enti-
dad propia, diferente de otras artritis, está hoy bien
establecida(3). Sin embargo, su variada expresión
clínica y heterogeneidad plantea todavía dudas y
debates sobre su filiación nosológica y clasifica-
ción diagnóstica(4).

La APs se diferencia de la artritis reumatoide
(AR) por la ausencia de FR, afectar a mujeres y hom-
bres por igual, afección de las articulaciones inter-
falángicas distales (IFD), distribución asimétrica de
la artritis, presencia de dactilitis y entesitis, afec-
ción del esqueleto axial, asociación con el antígeno
de histocompatibilidad (HLA) B27, y presencia de
manifestaciones extra-articulares típicas. Todas
estas características permiten clasificarla en el
grupo de las espondiloartritis(5,6) junto a la espon-
dilitis anquilosante, la artritis reactiva, la artritis
enteropática y la espondiloartritis indiferenciada.
Para todas ellas se ha propuesto un vínculo patogé-
nico común basado en la entesitis(7).

EPIDEMIOLOGÍA

Asociación entre psoriasis y artritis
Varios estudios han demostrado que, comparando
con la población general, la psoriasis es más fre-
cuente en los pacientes con artritis, y que la artritis
aparece con mayor frecuencia en los pacientes con
psoriasis. Es más, esta asociación es más marcada
cuando los pacientes son seronegativos para el fac-
tor reumatoide: la prevalencia de psoriasis en
pacientes con artritis seronegativa es del 20% fren-
te al 1-3% en población general(4,5,8).

Existen diversas teorías que explicarían esta aso-
ciación. Una sería que la psoriasis podría ser un fac-
tor de riesgo para la artritis. Otra que psoriasis y artri-
tis podrían compartir un factor desencadenante
común. Por último, y actualmente la teoría más acep-
tada, la APs sería una enfermedad con entidad pro-
pia. No obstante, hay autores que opinan que, hasta
que no se sepa más sobre la APs, las dos primeras
teorías no pueden descartarse definitivamente(8).

Indicencia y prevalencia de la Artritis Psoriásica
La incidencia y prevalencia reales de la APs no se
conocen con certeza(5). Diversos estudios muestran
grandes diferencias entre países y áreas geográfi-
cas probablemente debidos a diferentes criterios
diagnósticos y de clasificación, y a diferencias geo-
gráficas reales(9).

La APs afecta por igual a hombres y mujeres,
estimándose una incidencia de 6 casos por 100.000
personas/año(10), rango 3-23(3,8,9). Puede iniciarse
en cualquier época de la vida, con un pico máximo
de incidencia entre la 3ª y 5ª décadas(3,8) y una
edad mediana al diagnóstico de 48 años, rango 40-
52(9).

Los datos sobre prevalencia son aún más varia-
dos, pudiendo distinguir entre los estimados antes
de disponer de los criterios CASPAR(11)

(ClASsification criteria for Psoriasic ARthritis) y los
obtenidos usando dichos criterios. Los resultados
iniciales sugerían una prevalencia de APs del 0,1-
0,2%(10). Estudios posteriores la aumentaban hasta
un 0,3-1%(5,9) en base a datos de prevalencia de
psoriasis en la población general del 1-3%(5) y de
presencia de artritis en pacientes con psoriasis,
según estudios, entre el 6 y el 42%(3,10). Un estudio
británico reciente que usó los criterios CASPAR esti-
mó una prevalencia de APs entre pacientes con pso-
riasis del 13,8%(12).

Observaciones adicionales
El 67% de los pacientes desarrollan afección cutá-
nea previa a la articular, en el 16% la afección cutá-
nea y la articular (o viceversa) se presentan con
menos de un año de separación y, en el resto, la
artritis precede a la psoriasis en más de 1 año. El
periodo que transcurre entre el inicio de la psoria-
sis y el desarrollo de la afección articular varía en
función de la edad de presentación de la afección
cutánea. En psoriasis de comienzo antes de los 40
años la artritis tarda una media de 9 años en apare-
cer. Cuando la psoriasis debuta después de los 40
años el tiempo medio transcurrido hasta desarro-
llarse la afección articular es de 1 año(8).

Entre los pacientes con artritis indiferenciada la
psoriasis es poco frecuente: en un estudio prospecti-
vo de 1018 pacientes con artritis precoz, se diagnos-
ticó APs en 129 de ellos(13%), de los cuales el 6% no
tenían historia previa de psoriasis(13).

Artritis psoriásica
J.R. Noguera Pons, J.A. González Ferrrández, J.V. Tovar Beltrán, F.J. Navarro Blasco.

Hospital General Universitari d’Elx. 



564

Enfermedades reumáticas: Actualización SVR

La prevalencia de APS en los pacientes con infec-
ción VIH es mayor que en la población general. En
los países subsaharianos las espondiloartritis han
sido poco frecuentes históricamente debido a la
baja prevalencia del HLA B27. En cambio, estudios
recientes en Zambia encuentran que las espondilo-
artritis son las artropatías inflamatorias más fre-
cuentes y que el 96% de los pacientes con APs son
VIH +, comparado con el 30% de la población gene-
ral. En Estados Unidos la prevalencia de APs en VIH
+ es del 0,4-2%(8).

ETIOPATOGENIA Y FISIOPATOLOGÍA

No sabemos con exactitud cuáles son las causas de
la psoriasis y de la artritis psoriásica pero en las
últimas décadas se han producido importantes
avances en el conocimiento de los mecanismos
etiopatogénicos que podrían estar implicados.
Aunque no hay un paralelismo entre la actividad de
la afección cutánea y la afección articular, es razo-
nable asumir que la etiopatogenia de ambas es
similar.

Parece claro que los factores que participan son
de tipo genético, inmunológico y ambiental(14).

1. Factores genéticos
Diferentes evidencias confirman la predisposición
genética a padecer la enfermedad. Es bien conocida
la marcada agregación familiar existente en la pso-
riasis, con una elevada concordancia entre gemelos
homocigóticos respecto a los dicigóticos(15).
Además, más de un tercio de los pacientes con pso-
riasis o APs tienen antecedentes de la enfermedad
en familiares de primer grado(16) y estudios recien-
tes han estimado que la APs es 47 veces más pro-
bable que se desarrolle en este grupo de pacientes
con antecedentes familiares directos(17).

En los últimos años han proliferado los estudios
que pretenden demostrar (o descartar) la asocia-
ción de la artritis psoriásica y el sistema HLA. Se
desconoce cuál es el mecanismo exacto de esta aso-
ciación. Diferentes alelos HLA se han relacionado
tanto con la enfermedad cutánea como con la arti-
cular. Entre ellos destacan los alelos de clase I como
son B13, B17, B27, B38, B39, B57 y Cw6(16,18) pero
también algunos de clase II como el DR4 y el DR 7.
La asociación más potente con la APs se ha descri-
to con el alelo Cw6(19), que además se relaciona con
un comienzo precoz de la enfermedad articular.

Otras investigaciones apuntan a la asociación de
algunos de estos genes HLA con diferentes formas
clínicas de la enfermedad. Por ejemplo, un grupo

español encontró relación entre los alelos B13, B17
y DR7 y el desarrollo de formas oligoarticulares,
entre el alelo B27 con la presencia de sacroileitis y
el alelo DR8 con las formas poliarticulares(20).
Algunos estudios también han sugerido la asocia-
ción entre la artritis psoriásica y el HLA DR4 (antí-
geno asociado con la artritis reumatoide) pero sólo
en las formas poliarticulares(16), y la presencia del
epítopo compartido se asocia a pacientes con
enfermedad erosiva más agresiva(21).

Finalmente, otros estudios han relacionado el
desarrollo de artritis psoriásica con ciertos poli-
morfismos del TNF-alfa(22) y con polimorfismos del
gen MICA(23).

2. Factores inmunológicos
El papel de los mecanismos inmunológicos queda
evidenciado por la respuesta inflamatoria que
podemos encontrar tanto en la piel como en la
membrana sinovial de estos pacientes. Tanto en la
psoriasis como en la artritis psoriásica se han des-
crito diversas alteraciones inmunológicas, como
niveles plasmáticos elevados de inmunoglobulinas
y anticuerpos antinucleares (ANA).

En la respuesta inmunológica de la APs el linfo-
cito T juega un papel fundamental. Tanto en las
lesiones cutáneas de psoriasis como en la membra-
na sinovial de los pacientes con APs predominan
los linfocitos T CD8+(24). En comparación con la
artritis reumatoide el cociente CD4/CD8 está redu-
cido, lo cuál apuntaría a la participación de las
moléculas de clase I como mediadores del proceso
inflamatorio y al papel crucial del linfocito T cito-
tóxico como efector de la respuesta inmune. Estos
linfocitos T activados serían los responsables de la
producción de citocinas proinflamatorias como IL
1, IL 6, IL 8, IL 10 y TNF-alfa que a su vez inducirí-
an la proliferación y la activación de los fibroblas-
tos tanto en la epidermis como en la membrana
sinovial(25).

En pacientes con artritis psoriásica erosiva se
han detectado niveles elevados de precursores
osteoclásticos en la circulación periférica(26) y, por
último, los monocitos también podrían jugar un
papel importante en la patogénesis de la enferme-
dad a través de una sobreproducción de metalopro-
teinasas que participaría en la erosión del cartílago
articular y en el proceso inflamatorio(27).

3. Factores ambientales
Se piensa que diferentes factores ambientales podrí-
an estar implicados en la patogénesis de la psoriasis
y de la artritis psoriásica. Así, se ha sugerido que una
infección estreptocócica podría desencadenar una
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reacción autoinmune mantenida en individuos gené-
ticamente susceptibles(28) y se ha constatado que la
infección por VIH puede producir una exacerbación
tanto de la clínica cutánea como de la articular.
Diferentes investigaciones incriminan a otros virus
como el de la hepatitis C(29).

Finalmente, las lesiones cutáneas de psoriasis
pueden desarrollarse en zonas sometidas a un trau-
matismo (fenómeno de Koebner) e incluso algunos
pacientes con artritis psoriásica presentan un ante-
cedente de lesión, infección por rubeola o fractura
previo al desarrollo de la artropatía(30).

MANIFESTACIONES CLÍNICAS

1. Dermatológicas
La psoriasis es una enfermedad cutánea eritemato-
escamosa, crónica y recidivante, de base inmunoló-
gica mediada por linfocitos T, que desde el punto
de vista clínico puede concebirse como un espectro
de diferentes manifestaciones cutáneas(31). Por
definición la psoriasis está presente en todos los
pacientes con APs, aunque se han documentado
casos en que la artritis apareció 15 años antes del
diagnóstico de psoriasis(5). Cualquier variedad de
psoriasis (figura 1) puede acompañar a la artritis(3)

siendo la psoriasis vulgar la más frecuente(5) y sus
localizaciones habituales las superficies extensoras
de las extremidades, el cuero cabelludo y la región
lumbosacra. Cuando la psoriasis no es evidente,

hay que buscarla en “zonas ocultas” como el cuero
cabelludo, ombligo, pliegue interglúteo, región
perianal y conducto auditivo externo. Aunque se ha
sugerido que la APs se asociaba a una afección
cutánea más severa, estudios recientes demuestran
que no existe una relación directa entre la exten-
sión y gravedad de la psoriasis y la afección articu-
lar(3,5,8,10).

En cambio, la onicopatía psoriásica sí se relacio-
na estrechamente con la artritis(8) y, en ocasiones,
puede ser la única manifestación psoriásica(3). En la
APs podemos encontrar todos los cambios unguea-
les asociados a la psoriasis(8,10,31), pero los más
característicos son las lesiones piqueteadas (“pit-
ting”), la onicólisis, los surcos horizontales, la
hiperqueratosis subungueal y las hemorragias en
astilla(8,10). Existe correlación entre la gravedad de
la onicopatía psoriásica y la gravedad y extensión
de la afección articular y cutánea(32). Las lesiones
ungueales pueden ayudar a identificar a los pacien-
tes con psoriasis que tienen un mayor riesgo de
desarrollar artritis. La onicopatía es más frecuente
en los pacientes con artritis (80-90% de los casos)
que en los enfermos con psoriasis no complicada
(40-46% de los casos)(3,10) y se asocia especialmen-
te a la artritis de interfalángicas distales (IFD). Entre
el 80 y el 100 % de los pacientes con artritis de IFD
presentan afección ungueal, habitualmente en la
uña adyacente. Se ha documentado correlación
entre la gravedad de la afección ungueal y la afec-
ción de IFD(8,10).

Figura 1. Lesiones de psoriasis pustuloso palmo-plantar en una paciente (La imagen corresponde a la misma

paciente de las figuras 4, 5, 6 y 7)
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2. Osteoarticulares
La APs es una artropatía muy pleomórfica. Puede
afectar a cualquier articulación, sus manifestacio-
nes musculoesqueléticas son muy variadas y pre-
sentan características singulares que permiten
diferenciarla de otros procesos inflamatorios. La
afección articular puede ser periférica, axial o una
combinación de ambas(33).

2.1. Artritis periférica
Está presente en la mayoría de los pacientes con
APs con un patrón monoarticular, oligoarticular o
poliarticular; simétrico o asimétrico; de grandes o
pequeñas articulaciones(33,34). La afección oligoar-
ticular asimétrica es característica de la APs(8,33).
Las articulaciones afectadas con mayor frecuencia
son: metacarpofalángicas (MCF), metatarsofalági-
cas (MTF), interfalángicas de manos y pies, muñe-
cas y rodillas(34).

La clínica articular en la APs presenta algunas
características diferenciales(3,5,10,35,36): a) tenden-
cia a una distribución radial (se afectan varias arti-
culaciones de un dedo mientras que otros dedos
permanecen preservados), b) presencia de eritema
o coloración purpúrica sobre la articulación afecta-
da ,habitualmente articulaciones pequeñas, sin
infección asociada , c) menor nivel de dolor a la pal-
pación que en otras artritis como la artritis reuma-
toide, d) dificultad ocasional para detectar el derra-
me articular, e) rigidez matutina sólo en el 50 % de
los pacientes.

La artritis más característica es la que afecta a
las IFD. Se presenta en la mitad de los pacientes y
es la primera manifestación clínica en el 5% de los
casos(10,33). Podemos encontrarla tanto como

forma de inicio de la APs como asociada a otras
variantes de la misma. Existe una imbricación entre
artritis de IFD y onicopatía, sugiriéndose la existen-
cia de mecanismos etiopatogénicos comunes en
ambos procesos(3,33).

El antepié se afecta con frecuencia de forma
bilateral y asimétrica, y es un rasgo distintivo la
afección de la interfalángica del primer dedo(34).

Por último, menos del 5% de los pacientes pre-
sentan una artritis destructiva grave con osteolisis
epifisaria (artritis mutilante) que afecta a las articu-
laciones pequeñas de manos y pies. En estos casos
es típico el acortamiento del dedo recibiendo el
nombre de dedo “en telescopio” o “en catalejo”. Esta
deformidad, aunque característica, no es exclusiva
de la APs. También aparece en la artritis reumatoi-
de y en la artrosis erosiva. Se observa más frecuen-
temente en las mujeres con formas poliarticulares
muy evolucionadas de APs(3,33).

2.2. Dactilitis
La dactilitis o “dedo en salchicha” (Figura 2) es una
manifestación característica y diferencial que se
presenta en el 30-40% de los pacientes con APs(33).
Se define como un engrosamiento uniforme de los
tejidos blandos entre las articulaciones MCF y las
interfalángicas (IF), de modo que todo el dedo apa-
rece difusamente hinchado(10). Se produce por
tenosinovitis de los tendones flexores, no siendo
obligatoria la presencia de sinovitis de las articula-
ciones del dedo(37). Afecta con más frecuencia a los
dedos de los pies que a los de las manos. La dacti-
litis confiere un mayor riesgo de erosiones en los
dedos afectados(38). Aunque a veces puede ser una
manifestación única o inicial, casi siempre se aso-

Figura 2. Paciente varón que presenta dactilitis bilateral simétrica del tercer dedo en pies con  onicopatía pso-

riásica en el primer dedo del pie derecho
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cia a artritis periférica. La coincidencia de dactilitis
y oligoartritis asimétrica hace muy probable el
diagnóstico de APs incluso si no hay lesiones cutá-
neas(33,34). 

La dactilitis no es patognomónica de la APs.
También aparece en otras espondiloartritis y en
más enfermedades (infecciones, sarcoidosis, gota,
etc.)(3). 

2.3. Tenosinovitis
La inflamación de las vainas que rodean a los ten-
dones afecta principalmente a los flexores y exten-
sores de manos y muñecas. 

2.4. Entesopatía
La localización del proceso inflamatorio en la
entesis –zona de unión del tendón, ligamentos y
cápsula articular al hueso- denominada entesitis,
es un rasgo distintivo de las espondiloartritis y,
por tanto, de la APs. Puede ser la manifestación
inicial de la APs en el 4% de los pacientes y, en
algunos casos, preceder en varios años al resto de
las manifestaciones clínicas(33). La entesitis calcá-
nea es la más frecuente (afección de tendón aquí-
leo y fascia plantar)(3,5,33,34). Otras localizaciones
son(3,33,34): anillo pelviano, raquis, pared torácica
anterior (articulaciones esternocostoclaviculares
y manubrioesternales), IFD (en ellas el tejido
fibroso predomina sobre el sinovial) y sacroilíacas
(esta articulación es fibrosa en su tercio superior).
Existen varios índices para la evaluación de la
entesopatía(39). 

2.5. Afección del esqueleto axial
La presencia de afección axial en la APs (APs axial)
fue reconocida hace más de 80 años(40). Su preva-
lencia oscila entre el 25-70% de los casos de APs,
disparidad debida a los distintos criterios usados
para su definición(41). El antígeno HLA B27 es el
marcador biológico de este grupo de enfermos(33).
Podemos definir dos modelos clínicos de espondi-
litis. El primero se caracteriza por la afección exclu-
sivamente axial manifestada como sacroileitis bila-
teral o unilateral y/o sindesmofitos típicos o atípi-
cos, y además sinovitis de articulaciones interapo-
fisarias con erosiones y/o anquilosis lumbar o cer-
vical. El segundo modelo, más típico de la APs, aso-
cia las manifestaciones axiales arriba descritas con
artritis periférica(33). 

Aunque existe la creencia común de que la APs
axial es una forma de espondilitis anquilosante
(EA) asociada a psoriasis, publicaciones recientes
indican que la APsax es una entidad distinta de la
EA: la APs axial comienza a una edad más tardía

que la EA, en la mayoría de las APs axial hay artri-
tis periférica y la asociación al HLA-B27 es consi-
derablemente más baja en los pacientes con APs
axial(41). Asimismo la APs axial no tiene un predo-
minio masculino tan claro y sus manifestaciones
clínicas no son tan llamativas, existiendo casos
asintomáticos en presencia de alteraciones radio-
lógicas(33,41). Otros rasgos diferenciales son la
afección aislada del raquis cervical, asimetría de
las lesiones radiológicas y sindesmofitos para-
marginales(3,33). 

2.6. Manifestaciones óseas
• 2.6.1. SAPHO (sinovitis, acné, pustulosis, hiperos-

tosis, osteítis).
Este acrónimo designa el síndrome caracteriza-
do por lesiones cutáneas psoriasiformes y mani-
festaciones musculoesqueléticas. La afección
ósea es el rasgo más significativo, y la pared
anterior del tórax (como la hiperostosis esterno-
clavicular y la manubrioesternal) su localización
más habitual. El síndrome SAPHO no se observa
con mucha frecuencia en el curso de la APs. Las
relaciones nosológicas del síndrome SAPHO con
la psoriasis, la APs y las espondiloartritis no
están bien definidas y su inclusión dentro del
espectro de la artritis psoriásica no es aceptada
de forma unánime(33,34). 

• 2.6.2. Onicopaquidermoperiostitis psoriásica.
Esta rara manifestación se caracteriza por onico-
patía, tumefacción de tejidos blandos alrededor
de la falange distal y periostitis de la correspon-
diente falange, pero sin artritis de la interfalán-
gica. Afecta típicamente al primer dedo del
pie(42). 

3. Extra-articulares
No son raras. En términos generales son comunes
al resto de las espondiloartritis, con alguna peculia-
ridad. 

3.1. Oculares
La uveítis, típicamente anterior(43), y habitualmen-
te asociada al HLA-B27, es la manifestación extraar-
ticular más frecuente(3,34) en la APs, su prevalencia
se estima en un 7-16%(31). También podemos
encontrar conjuntivitis(3,5,33), y síndrome de
Sjogren secundario(33). 

3.2. Linfedema de extremidades
Se ha descrito en extremidades superiores e infe-
riores. En algunos casos se ha confirmado su aso-
ciación a obstrucción linfática y en otros se ha rela-
cionado con tenosinovitis y entesitis(10,33). 
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3.3. Inflamación intestinal
Estudios ileocolonoscópicos han demostrado afec-
ción intestinal subclínica de hasta el 16% en pacien-
tes con artritis psoriásica, en especial en las formas
oligoarticular y espondilítica(44). 

3.4. Cardiopulmonares
Se ha comunicado la presencia de insuficiencia aór-
tica en menos del 4% de los casos de APs, habitual-
mente en fases avanzadas de la artritis(5). También
se ha descrito el prolapso de la válvula mitral y
alveolitis pulmonar subclínica(33). 

4. Artritis psoriásica sine psoriasis
Existen una serie de características que sugieren la
presencia de APs en ausencia de psoriasis cutá-
nea(10): afección de IFD, distribución asimétrica,
posible presencia de onicopatía o placas psoriási-
cas ocultas, dactilitis, historia familiar de psoriasis
y presencia del HLA-Cw6. 

FORMAS CLÍNICAS

La clasificación en subgrupos de las formas clínicas
es uno de los aspectos más debatidos de la APs. La
clasificación propuesta por Moll y Wright en 1973(1)

fue la más aceptada. En ella se recogen cinco patro-
nes clínicos: oligoartritis asimétrica, poliartritis
simétrica, espondilitis, artritis mutilante y artritis
de IFD. Hoy en día se discute tanto la existencia de
estos patrones como su frecuencia. Una de las prin-
cipales conclusiones de un estudio español(45) en
pacientes con APs fue que el modelo de afección de
las IFD no se podía mantener como grupo indepen-
diente. Se proponía que la artritis de IFD era una
forma más de inicio de la enfermedad que poste-
riormente evolucionaba a cualquiera de los otros
subgrupos. Ocurriría lo mismo con la artritis muti-
lante, que se considera hoy una característica sin-
gular de la enfermedad pero no un grupo indepen-
diente(3,10). 

La tendencia actual es distinguir tres formas clí-
nicas: periféricas, axiales y mixtas(33). 

ARTRITIS PSORIÁSICA JUVENIL

La artritis psoriásica juvenil está reconocida como
uno de los subgrupos de artritis idiopática juvenil
(AIJ) según los criterios de clasificación de la
ILAR(46,47,48) (Internacional Association of Leagues
for Rheumatology). Supone menos del 10% de de
las artritis en menores de 16 años, presenta un pre-

dominio femenino de 2-3:1, la artritis precede a la
psoriasis hasta en la mitad de los casos, frecuente-
mente debuta como mono u oligoartritis con afec-
ción inicial de la rodilla progresando en muchos
casos a poliartritis; la dactilitis, entesitis y artritis
de IFD son hallazgos habituales al igual que la uve-
ítis (10-15% de los casos, pudiendo asociarse a anti-
cuerpos antinucleares positivos)(8). 

EXPLORACIONES COMPLEMENTARIAS

1. Pruebas de laboratorio
Ninguna prueba de laboratorio es específica para el
diagnóstico ni para evaluar la actividad de esta enfer-
medad(34). Los hallazgos son inespecíficos y propios
de cualquier proceso inflamatorio crónico: elevación
de reactantes de fase aguda, anemia normocítica nor-
mocrómica, hipergammaglobulinemia e hipoalbumi-
nemia(8,33). Asimismo, otras alteraciones como inmu-
nocomplejos circulantes y autoanticuerpos revelan la
participación del sistema autoinmune(10,33). 

En general la velocidad de sedimentación (VSG)
y la proteína C reactiva (PCR) muestran una buena
correlación con la actividad inflamatoria, especial-
mente en las formas poliarticulares(45,49). Sin
embargo, estos marcadores pueden ser normales
en las formas axiales o en las oligoarticulares que
afectan a pequeñas articulaciones(3). 

El FR, cuya presencia a títulos bajos no se consi-
dera hoy en día criterio de exclusión(33), es positi-
vo en el 2-10% de los pacientes(8,10). Los ANA son
positivos en un 7-14% de los casos(8,10,33). Tanto el
FR como los ANA también aparecen en la psoriasis
no complicada con artritis(10). 

Los anticuerpos frente a proteínas citrulinadas
(anti-CCP), considerados los marcadores serológi-
cos más específicos de la AR, aparecen en un 8-16%
de las APs, más frecuentemente si la enfermedad es
erosiva o poliarticular, pero también en psoriasis
sin artritis(10). 

Se detecta hiperuricemia en el 20% de los
pacientes y no se correlaciona con la extensión ni
gravedad de las manifestaciones cutáneas, pero sí
con insuficiencia renal e hipercolesterolemia(50). 

El líquido sinovial es de características inflama-
torias y sin ningún hallazgo diferencial respecto a
otras artropatías inflamatorias como la artritis reu-
matoide(3). 

2. Pruebas de imagen
2.1. Radiología (RX)
Las lesiones radiológicas de la APs, aunque no son
patognomónicas, sí tienen características distinti-
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vas importantes. Los rasgos más característicos
son: la ausencia de osteoporosis periarticular, las
erosiones asociadas a cambios proliferativos, la
anquilosis y la asimetría(3,34). 
• 2.1.1. Manifestaciones en el esqueleto periférico.

Pueden resumirse en: aumento de partes blan-
das, disminución y aumento del espacio articu-
lar, erosión ósea, proliferación ósea, resorción
del penacho y defectos de alineación y subluxa-
ción. 

En la fase inicial de la APs las radiografías sue-
len ser completamente normales. Las primeras
alteraciones, que incluyen un aumento de partes
blandas y cierto grado de osteoporosis, pueden
resolverse sin secuelas permanentes(51). En la
enfermedad evolucionada, la osteoporosis yux-
taarticular no es una manifestación típica(33,51). 

Las prevalencia de erosiones en la APs es de un
35-70%(8,33). Son más frecuentes en las formas
poliarticulares de la larga evolución(8,33) y también
se han asociado a dactilitis(38). Las lesiones más
típicas y frecuentes las encontramos en manos y
pies; raramente se afectan las muñecas sin que
haya además cambios distales más típicos(51). Las
erosiones suelen iniciarse marginalmente y poste-

riormente progresan de forma centrípeta afectan-
do al hueso subcondral, con lo que al extenderse y
confluir dan una imagen de ensanchamiento o pér-
dida del espacio articular(33,34,51), con o sin anqui-
losis(34). El afilamiento de la falange proximal junto
con el ensanchamiento progresivo de la base de la
falange distal debido a una profunda erosión cen-
tral dan lugar a una imagen típica denominada
“lápiz en copa”(8,33,34) (Figura 3). Se encuentran
cambios similares en las MCF y MTF. Este patrón
destructivo es típico de la forma mutilante de la
APs(8). 

La proliferación ósea conduce, a veces, a la fusión
y anquilosis, sobretodo en las articulaciones
pequeñas de manos y pies. En un mismo paciente
pueden coincidir la “mutilación” de unas articula-
ciones con la anquilosis de otras articulacio-
nes(8,33,51). Otra característica de esta proliferación
ósea es la periostitis localizada en las caras latera-
les de las diáfisis y metáfisis de las falanges, en los
metacarpianos y los metatarsianos(51). Dicha reac-
ción perióstica puede acompañarse de neoforma-
ción ósea endóstica que conlleva un aumento de la
densidad del hueso conocida como “falange de
marfil”, la cual es más frecuente en las falanges dis-

Figura 3. Radiografía simple de pies donde se observan varias de las lesiones típicas de  la artritis psoriásica:

lesiones de “lápiz en copa” en metatarsofalángicas,  artropatía erosiva con progresión a anquilosis parcial en

la interfalángica del primer dedo del pie derecho y subluxaciones metatarsofalángicas en el pie izquierdo
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tales de los pies, sobretodo el primer dedo(8,33,51).
Otras localizaciones afectadas por la proliferación
ósea son las entesis siendo lo más frecuente la
afección del calcáneo (plantar y posterior), crestas
ilíacas, trocánteres, tuberosidades isquiáticas,
maleolos externo e interno, olécranon y la superfi-
cie anterior de la rótula(33,51). 

Aunque infrecuente, la resorción del penacho de
las falanges distales de manos y pies es una lesión
típica. Refleja una osteítis inflamatoria secundaria
a una entesopatía y origina una acroosteolisis dis-
tal(33) casi siempre con alteración de la uña del
dedo afectado(51). 

Las erosiones y destrucciones articulares debi-
das a la APs provocan alteraciones de la alinea-
ción articular y subluxaciones, con deformidades
secundarias (Figura 3). 

• 2.1.2. Manifestaciones en el esqueleto axial.
Todas las zonas del raquis pueden verse afecta-
das, pero la localización más frecuente (20-40%)
son las articulaciones sacroilíacas(3). La sacroilei-
tis suele ser bilateral, simétrica o asimétrica,
aunque es más característica la afección unilate-
ral y puede no acompañarse de espondilitis . En
muchas ocasiones es asintomática(33). Los cam-
bios radiológicos incluyen erosiones y esclero-
sis, predominantemente en el ilion, y un aumen-
to del espacio articular. Aunque puede haber dis-
minución significativa del espacio articular y
una anquilosis ósea, estos hallazgos (especial-
mente la anquilosis) son infrecuentes(51). 

En la columna los cambios más significativos
se observan a nivel dorsolumbar y en la región
cervical media y baja en su unión con la colum-
na torácica. Ahí se encuentran unas formaciones
osificantes paravertebrales conocidas como sin-
desmofitos paramarginales o sindesmofitos atípi-
cos(33). Al inicio, la osificación aparece como una
región densa, gruesa o esponjosa, o fina y curvi-
línea, en un lado de la columna que es paralela a
la superficie lateral de los cuerpos vertebrales y
de los discos intervertebrales(51). Se extiende
progresivamente a una velocidad variable y, al
final, puede producir una exostosis grande y
voluminosa que se fusiona con los tejidos óseo y
discal subyacentes, con un aspecto claramente
hiperostósico en ocasiones. Típicamente son de
distribución asimétrica y anárquica(33,51). En la
APs también podemos encontrar los sindesmofi-
tos finos, marginales, típicos de la espondilitis
anquilosante(33). 

La epifisitis u osteítis de los cuerpos vertebra-
les, la imagen en “caña de bambú”, la discitis y la
fusión de las articulaciones interapofisarias son

menos frecuentes en la espondilitis psoriásica
que en la idiopática(33,51). 

La espondilitis sin afección de sacroilíacas es
rara, pero puede darse, siendo más frecuente en
hombres que en mujeres(33). 

Los pacientes con APs pueden tener alteracio-
nes llamativas en la columna cervical: disminu-
ción del espacio articular interapofisario y escle-
rosis llegando hasta la anquilosis, irregularidad
ósea en la articulación discovertebral y prolifera-
ción extensa en la superficie anterior de la
columna(51). 

• 2.1.3. Otras manifestaciones.
La afección de la pared anterior del tórax es
característica en la APs. Podemos encontrar -en
las articulaciones manubrioesternal y esterno-
claviculares- erosiones subcondrales, esclerosis
y sinostosis. Asimismo la articulación temporo-
mandibular también puede estar significativa-
mente afectada con erosiones subcondrales
similares a la artritis reumatoide(33,51). 

2.2. Resonancia magnética (RM)
El uso de la RM ha permitido avanzar en la com-
prensión de la fisiopatogenia de la APs y constitu-
ye actualmente la técnica de estudio de imagen de
elección(52), con un papel fundamental en el diag-
nóstico de la APs, cuando las RX son normales, y en
su seguimiento(53). Permite evaluar: 
• Sinovitis. En general es indistinguible de la aso-

ciada a la AR. La asociación de sinovitis con infla-
mación tisular alrededor de la cápsula articular -
ligamentos colaterales y los tejidos blandos
periarticulares- sería un patrón sugerente de
APs(54). 

• Erosiones óseas. Con RM se detectan en el 7-40%
de los casos, frecuentemente antes de ser visi-
bles en la RX. Son de aspecto similar a las de la
AR. Su localización en las articulaciones IFD y
entesis es un rasgo diferencial con la AR(53,54). 

• Edema medular óseo. La RM es la única técnica
que muestra alteraciones en la médula ósea
antes de la aparición de alteraciones radiológi-
cas. El edema óseo indica la existencia de osteítis
subcondral(53). En la APs se ha detectado en las
falanges proximales, medias y distales de los
dedos, y también en los huesos del carpo, radio
y cúbito(54). La combinación de edema óseo con
edema periarticular intenso que se extiende
hasta el tejido celular subcutáneo se ha propues-
to como un “patrón psoriásico” en la RM de las
manos(55). Asimismo con la RM podemos diag-
nosticar precozmente la osteítis subcondral que
aparece en la fase inicial de la entesitis(53). 
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• Entesitis. Las entesitis, caracterizadas en RM por
engrosamiento y signos inflamatorios, se han
descrito adyacentes a articulaciones periféricas y
axiales, a menudo asociadas a sinovitis (articular
y bursal) y, a veces, con edema óseo. Además
puede asociarse a erosiones óseas en el lugar de
la inserción(53,54). 

• Dactilitis, tendinitis y edema de tejidos blandos.
La dactilitis asocia, en grado variable, lesiones
de entesitis, sinovitis, tenosinovitis, osteítis y
pseudo-tenosinovitis. Estas lesiones pueden
observarse en ausencia de daño radiológico e
incluso sin que los dedos aparezcan tumefac-
tos. La tenosinovitis, con líquido entre la vaina
y el tendón, está presente invariablemente.
Afecta más a los flexores que a los extensores
y a veces se acompaña de artritis de pequeñas
articulaciones. La pseudo-tenosinovitis corres-
ponde a un daño inflamatorio del tejido celu-
lar subcutáneo del dedo manifestado como
edema de tejidos blandos periarticulares y
peritendinosos(53,54). 

• Sacroileitis. La RM es muy sensible para detectar
sacroileitis en las espondiloartritis(54). Se ha
documentado(56) que hasta un 38% de pacientes
con APs presentan sacroileitis, no necesariamen-
te sintomática, que se correlaciona con disminu-
ción de la movilidad raquídea y una mayor dura-
ción de la enfermedad. Las alteraciones descritas
incluyen edema óseo (Figura 4), erosiones sacroi-
líacas y cambios más crónicos como esclerosis y
acumulación grasa periarticular(54). 

• Espondilitis. Aunque no está tan estudiado como
la sacroileitis, también se han descrito cambios

vertebrales asociados a la APs. El edema óseo es
el más característico (Figura 5), a veces asociado
a erosiones en los platillos vertebrales(54). 

• Enfermedad subclínica. Estudios con RM en
pacientes con psoriasis sin síntomas articulares
han mostrado que unos 2/3 de los casos presen-
taban signos de artritis tales como derrame arti-
cular y peritendinoso, erosiones óseas y edema
óseo(54). 

2.3. Ecografía 
Aunque aún son pocos los estudios que demues-
tran verdadera utilidad de la ecografía en la APs(57),
los datos disponibles indican que esta técnica es,
junto a la RM, más sensible que la RX y el examen
físico para detectar los cambios inflamatorios y
destructivos que aparecen en los dedos de manos
y pies de estos pacientes, permitiendo detectar el
compromiso subclínico(58,59) y monitorizar la evo-
lución de la enfermedad y el grado de respuesta al
tratamiento(57,60). Comparada con la RM, la ecogra-
fía es más barata y accesible, permite una explora-
ción dinámica y de varias articulaciones en un
mismo examen, y es bastante específica; pero es
menos sensible que la RM (excepto en IFD) y es
incapaz de detectar el edema óseo subcon-
dral(53,59). Los hallazgos ecográficos en la APs se
sitúan en(53,57,61,62,63).

2.3.1. Articulaciones
Los hallazgos ecográficos de la APs son inespecífi-
cos. Su utilidad fundamental es en manos y pies
aunque se están empezando a utilizar los ultraso-
nidos para la detección de sacroileitis con resulta-

Figura 4. Imagen de RM de sacroilíacas donde se observan los signos típicos del edema óseo medular que defi-

ne la existencia de sacroileitis: foco de señal  hipointensa en T1 (imagen de la izquierda) e hiperintensa en STIR

(imagen de la derecha) localizadas en la vertiente iliaca de la articulación sacroilíaca derecha. La imagen

corresponde a la misma paciente de las figuras 1, 5, 6 y 7
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dos prometedores. Entre los principales hallazgos
articulares se mencionan: 
• Sinovitis exudativa: colección intracapsular ane-

coica o hipoecoica que distiende la cápsula y se
colapsa con la compresión. 

• Sinovitis proliferativa: proliferación de tejido
ecogénico dentro de la cavidad articular que
puede mostrar señal power doppler (PD). No se
colapsa con la compresión. 

• Erosiones: en la APs no difieren de otras artritis. Se
presentan como interrupciones de la superficie
ósea visibles en el plano trasversal y longitudinal.
Con ecografía se detectan antes que con RX. 

• Aumento de la vascularización: La APs normal-
mente se presenta con un mayor grado de hipe-
remia respecto a otras artritis crónicas. Podemos
encontrar señal PD en la proliferación sinovial y
en las erosiones. 

2.3.2. Tendones
• Tendones con vaina sinovial: la ecografía per-

mite detectar tenosinovitis (halo anecoico o
hipoecoico alrededor del tendón) exudativa o
proliferativa con posible presencia de señal
PD, tendinopatía (pérdida de la ecotextura
fibrilar normal) y lesiones intratendinosas
(rotura parciales o totales). 

• Tendones sin vaina sinovial: aparecen hallazgos
de tendinitis/tendinosis manifestados como
engrosamiento tendinoso asociado con alteracio-
nes de la ecogenicidad y presencia o no de señal
PD. Otro cuadro frecuente es la peritendinitis,
que se caracteriza por edema peritendinoso
hipoecogénico asociado usualmente con presen-
cia de señal PD. Se ha comunicado que la periten-
dinitis de los extensores a nivel de MCF sería un
patrón más sugerente de APs que de AR. 

2.3.3. Dactilitis 
Aparecen una combinación variable de las siguien-
tes anormalidades ecográficas: tenosinovitis de los
tendones flexores de los dedos, sinovitis de las arti-
culaciones IFP e IFD y edema difuso de los tejidos
blandos circundantes. 

2.3.4. Entesis
En las fases precoces de la enfermedad se pueden
identificar varios cambios morfoestructurales
como un engrosamiento de la entesis, hipoecogeni-
cidad, y separación fibrilar por edema intratendi-
noso, con o sin bursitis asociada y distintos patro-
nes de distribución de señal PD. No se suele obser-
var daño óseo en esta fase. 

En fases más avanzadas, además de los cambios
antes descritos, podemos observar alteraciones
óseas debidas a la presencia de entesofitos (calcifi-
caciones a nivel de la inserción del tendón) y/o ero-
siones. 

2.3.5. Piel psoriásica
Los hallazgos más comunes son el engrosamiento de
la epidermis y la dermis respecto a la piel normal cir-
cundante y la presencia de una banda anecogénica en

Figura 5. RM de la columna lumbar en secuencia STIR

en donde se aprecian focos de señal hiperintensa

indicadores de edema óseo (espondilitis) en la mitad

superior de S1 y la inferior de L2 que se repiten en

distintos cortes. La imagen corresponde a la misma

paciente de las figuras 1, 4, 6 y 7                                       
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la parte superior de la dermis. El PD documenta los
diversos grados de vascularización patológica focali-
zados sobretodo a nivel de la dermis. 

2.3.6. Onicopatía psoriásica
Se observa una alteración de la estructura trilami-
nar normal y una señal PD aumentada. 

2.4. Otras pruebas de imagen 
2.4.1. Gammagrafía ósea
Puede detectar alteración articular antes de la apa-
rición de las lesiones radiológicas, con una exten-
sión mayor de la sugerida clínicamente, especial-
mente en la pared anterior del tórax (figura 6) y
articulaciones grandes periféricas. También puede
observarse captación en manos, pies, calcáneos,
sacroilíacas y columna. La asimetría de las altera-
ciones gammagráficas en la APs con frecuencia per-
mite diferenciarla de la AR(8,51). 

2.4.2. Tomografía computarizada (TC)
Permite mostrar lesiones en sacroilíacas y cara
anterior del tórax (figura 7), no visibles o dudosas
en RX, como alteraciones de la interlínea, erosiones
y esclerosis(64). Con los nuevos equipos, que per-
miten reconstrucciones, los sindesmofitos pueden
verse espectacularmente. No es una técnica útil
para el diagnóstico precoz ya que muestra lesiones
típicas de enfermedad evolucionada. 

DIAGNÓSTICO

El diagnóstico de la enfermedad es esencial-
mente clínico. Hasta 2006 no existía un consen-
so general para usar unos mismos criterios para
el diagnóstico y clasificación de los pacientes
con APs. Con la intención de mejorar los crite-
rios diagnósticos y adecuarlos a la realidad de
la práctica clínica se desarrollaron los criterios
CASPAR(11) basados en datos prospectivos, con
una especificidad del 0,987 y una sensibilidad
del 0,914 (Tabla 1). La Sociedad Española de
Reumatología en su Espoguía(31) (Guía para el
manejo de pacientes con Espondiloartritis)
recomienda seguir el criterio clínico del reuma-
tólogo o los criterios CASPAR para el diagnósti-
co de la APs (si la afectación es predominante-
mente periférica) y los criterios del grupo
GRAPPA para el diagnóstico de la afección
axial(65) (Tabla 2). 

DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL

En los pacientes sin lesiones cutáneas ni ungueales
evidentes puede ser especialmente difícil distin-
guir la APs de otras artropatías. Dadas las múltiples
manifestaciones de la APs, su diagnóstico diferen-
cial es amplio(3,8,10,33,34,66): 

Figura 6. Imagen de RM de sacroilíacas donde se observan los signos típicos del edema óseo medular que defi-

ne la existencia de sacroileitis: foco de señal  hipointensa en T1 (imagen de la izquierda) e hiperintensa en STIR

(imagen de la derecha) localizadas en la vertiente iliaca de la articulación sacroilíaca derecha. La imagen

corresponde a la misma paciente de las figuras 1, 5, 6 y 7
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Otras espondiloartritis
La APs se asocia más con asimetría en la sacroilei-
tis, sindesmofitos paramarginales y asimétricos,
mayor frecuencia de afección cervical y menor
afección lumbar, y menor prevalencia del HLA-B27,
cuando la comparamos con la espondilitis anquilo-
sante (Tabla 3). Más problemática puede ser la dis-
tinción entre la APs, las artritis reactivas y las artri-
tis asociadas a enfermedad inflamatoria intestinal.
Todas comparten afección oligoarticular asimétri-
ca, entesitis, dactilitis, lumbalgia, sacroileitis, lesio-
nes cutáneas y otras manifestaciones extra-articu-
lares. En contraposición a la APs, las artritis reacti-
vas presentan unas lesiones cutáneo-mucosas
características (queratodermia blenorrágica, balani-
tis), uretritis, antecedente infeccioso, menor afec-
ción de articulaciones en extremidades superiores
y un HLA-B27 habitualmente positivo. 

Artritis reumatoide
La presencia de dactilitis y entesitis, los signos de
psoriasis cutánea o ungueal, la historia familiar de
psoriasis, al afección de IFD, la ausencia de positi-
vidad del FR a títulos significativos, la existencia de
sacroileitis o afección espinal, la proliferación ósea
en las RX y las distintas manifestaciones extra-arti-
culares hacen relativamente fácil la distinción entre
APs y AR (Tabla3). 

Otras enfermedades
El examen del líquido sinovial nos ayuda a diferen-
ciar la APs de monoartritis sépticas o cristalinas (el
20% de los pacientes con APs tienen hiperuricemia).
La afección axial debe diferenciarse de la hiperos-
tosis anquilosante vertebral y de procesos degene-
rativos y tumorales. Dado que tanto la psoriasis
como la APs pueden presentar características clíni-
cas asociadas a la infección VIH silente, ésta debe
excluirse en pacientes con factores epidemiológi-
cos de riesgo o linfopenia persistente. Finalmente
la afección de IFD puede plantear dudas sobre la
posibilidad de una artrosis de manos (tabla 3). 

TRATAMIENTO

El tratamiento de la artritis psoriásica está condi-
cionado no sólo por las características clínicas de la
enfermedad articular sino también por las lesiones
cutáneas. Es conveniente que las decisiones tera-
péuticas estén consensuadas con el dermatólogo
ya que algunos de los fármacos usados para tratar
la artritis pueden ser perjudiciales para la afección
cutánea y, de otra parte, la dosis de ciertos agentes
puede ser diferente para el control de las vertientes
articular y cutánea de la enfermedad. 

El manejo de la artritis psoriásica se basa funda-
mentalmente en medidas farmacológicas. No obs-

Figura 7. TC de articulaciones esternoclaviculares en la que se aprecia lesión de aspecto lítico y expansivo en

porción esternal de 1ª costilla derecha asociada a pequeña masa de partes blandas posterior que engloba a

vasos mamarios internos. La imagen corresponde a la misma paciente de las figuras 1, 4, 5 y 6
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tante, y al igual que en otras artropatías inflamato-
rias crónicas, los tratamientos fisioterápico y qui-
rúrgico serán necesarios en algunos casos. 

La artritis psoriásica es una enfermedad con
manifestaciones clínicas bastante heterogéneas,
de manera que el tratamiento ha de ser necesaria-
mente individualizado. Hasta hace pocos años
existían escasos ensayos clínicos acerca del mane-
jo farmacológico de la artritis psoriásica y muchos
de los tratamientos que se usaban lo eran por su
utilidad en la artritis reumatoide. En la actualidad,

el desarrollo de los fármacos biológicos nos ha
permitido acceder a diferentes estudios de calidad
diseñados específicamente para pacientes con
artritis psoriásica. 

1. Evaluación de la respuesta al tratamiento
El objetivo del tratamiento de la APs es la remisión
de la enfermedad o, en su defecto, reducir al míni-
mo la actividad inflamatoria con el fin de mejorar
de manera significativa los signos y los síntomas,
preservar la capacidad funcional, mantener una

Enfermedad inflamatoria articular (periférica, espinal o entesítica), con 3 o más puntos 
obtenidos de las siguientes categorías:

Categorías Puntos

a)  Presencia actual de psoriasis, historia personal o familiar de psoriasis
• Presencia actual definida como psoriasis en la piel o cuero cabelludo evaluado por un reu-

matólogo o dermatólogo
• La historia personal es la historia de psoriasis obtenida del paciente, dermatólogo, médico

de cabecera, reumatólogo u otro personal sanitario cualificado
• La historia familiar es la historia de psoriasis en un familiar de primer o segundo grado refe-

rido por el paciente

2

1

1

b) Distrofia psoriásica ungueal, incluidos onicólisis, pitting e hiperqueratosis, observados en
la exploración actual 1

c) Factor reumatoide negativo, determinado por cualquier método excepto el látex, preferible
ELISA o nefelometría. Los valores serán los del laboratorio local de referencia 1

d) Historia actual de dactilitis, definida como inflamación de todo el dedo o una historia de dac-
tilitis recogida por un reumatólogo 1

e) Evidencia radiográfica de neoformación ósea yuxtaarticular cerca de los márgenes de la arti-
culación (manos y pies): osificación mal definida (excluidos osteofitos) 1

Tabla 1. Criterios CASPAR para la clasificación de la artritis psoriásica(11)

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

Dolor lumbar inflamatorio
Edad de inicio < 45 años, duración >3 meses, rigidez matutina >30
minutos, inicio insidioso, mejoría con el ejercicio, dolor alternante
en nalgas

Limitación funcional
Limitación en la movilidad cervical, doral o lumbar en el plano sagi-
tal y frontal. Notar las diferencias con la EA, por ejemplo que habi-
tualmente la limitación en el movimiento es menor y más asimétrica

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

Tabla 2. Criterios elaborados por el grupo GRAPPA para el diagnóstico de la afección axial en la
APs(65)
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Signos y síntomas APs AR Artrosis EA

Relación 

hombre : mujer
1 : 1 1 : 3 

Afección manos y pies más

frecuente en las mujeres
3-9 : 1

Afección articular

periférica

• 90-95%

• Asimétrica y “radial”

• Articulaciones gran-

des y pequeñas de

EESS y EEII

• 100%

• Simétrica y “lineal”

• Articulaciones gran-

des y pequeñas de

EESS y EEII

Variable

• 40%

• Asimétrica

• Predominio en articu-

laciones grandes de

EEII

Afección de IFD 30-50% Infrecuente
Frecuente, nódulos de 

Heberden 
No

Sacroileítis /

Espondilitis

• 35%

• Asimétrica

• Cualquier nivel

• Movilidad espinal algo

disminuida

• No

• Afección cervical en

fases avanzadas
No

• 100%

• Simétrica

• Progresión caudo-cra-

neal

• Movilidad espinal bas-

tante o muy disminui-

da.

Dactilitis Muy frecuente Ausente Ausente Rara

Entesitis Frecuente Ausente Ausente Frecuente

Afección extraarti-

cular

• Ocular+:  iritis

• Piel y uñas +++

• Ocular++: escleritis,

conjuntivis,

• Nódulos

• Sjogren

• Vasculitis

No Ocular++: iritis

Alteraciones

radiológicas peri-

féricas

• Erosiones paramargi-

nales (IFD)

• Ausencia de osteope-

nia,

• Deformidad de “lápiz

en copa”

• Periostitis, prolifera-

ción ósea

-Erosiones (muñecas)

-Osteopenia periarticular

• Osteofitos

• Erosiones (IFD, IFP)

• Rizartrosis
-Anquilosis (caderas).

Alteraciones radio-

lógicas axiales

• Sindesmofitos asimé-

tricos paramargina-

les

• Distribución aleatoria

de las alteraciones

-Subluxación atlo-axoi-

dea
-Espondiloartrosis.

• Sindesmofitos  clási-

cos simétricos

• Distribución  contigua

de las alteraciones.

• Cuadratura vertebral.

FR / anti-CCP

No (hasta 10 %-15 los

presentan a  título

bajo)

Sí No No

Asociación con el

HLA
B27 (10-25%), Cw6 DR4 No B27 (90%)

Tabla 3. Diagnóstico diferencial entre la artritis psoriásica (APs), la artritis reumatoide (AR), la
artrosis y la espondilitis anquilosante (EA)(3,8,10,33,34,66)

EESS: extremidades superiores.   EEII: extremidades inferiores. IFD: articulaciones interfalángicas distales. IFP: interfa-
lángicas  proximales.
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buena calidad de vida y controlar el daño estructu-
ral. El control de la actividad articular no es sufi-
ciente, de manera que la presencia de manifestacio-
nes extraarticulares activas (uveítis, colitis, afecta-
ción cutánea extensa…) debe considerarse un fra-
caso terapéutico. 

Según OMERACT los siguientes dominios han de
ser incluidos en los ensayos clínicos y estudios
observacionales en la APs: examen de articulacio-
nes periféricas, evaluación de la afectación cutá-
nea, valoración global de salud por el paciente, eva-
luación del dolor, evaluación de la capacidad fun-
cional y evaluación de la calidad de vida(67). La res-
puesta de las manifestaciones cutáneas al trata-
miento se evalúa mediante el índice PASI (Psoriasis
Area and Severity Index). Respecto a la afectación
articular, es habitual medir la eficacia en base a los
porcentajes de mejoría en los índices ACR20,
ACR50 o ACR70 o bien en relación con la mejoría
del índice DAS28 y los criterios de respuesta de la
EULAR, de manera similar a lo que se hace en la AR.
Sin embargo, estos métodos no están validados en
la APs. En los últimos años se han desarrollado
diferentes índices diseñados específicamente para
la APs, como el PsARC (Psoriasis Arthritis Response
Criteria), el índice PsAJAI (Psoriatic Arthritis Joint
Activity Index) o el CPDAI (Composite Psoriatic
Disease Activity Index) pero hasta la fecha no hay
un consenso acerca de qué índice utilizar. La afec-
tación axial suele ser valorada con los índices vali-
dados para la espondilitis anquilosante, como el
BASDAI (Bath Ankylosing Spondylitis Disease
Activity Index) y la afectación de las entesis
mediante el índice MASES (Maastricht Ankylosing
Spondylitis Enthesitis Score). 

En términos de DAS28 y en relación con las for-
mas periféricas, se considera remisión un índi-
ce<2,6 y baja actividad con un valor<3,2. Respecto
a las formas axiales, el objetivo debe ser reducir al
mínimo la actividad clínica, lo cuál correspondería
a un BASDAI ≤2 así como una valoración global de
la enfermedad tanto por parte del médico como del
paciente también ≤2. 

2. Tratamiento farmacológico
2.1. AINEs 
Los AINEs no modifican el curso de la enfermedad
y no previenen la aparición de daño estructural de
manera que suelen utilizarse para el tratamiento
sintomático en las formas axiales y oligoarticula-
res. En un ensayo clínico reciente el celecoxib (a
dosis de 200 mg/día o 400 mg/día) se mostró supe-
rior al placebo para el control de los síntomas a las
2 semanas del inicio del estudio, pero sin embargo

no hubo diferencias entre los grupos de tratamien-
to activo y placebo al final del periodo de observa-
ción(68). No existen evidencias acerca de la diferen-
te eficacia entre distintos antiinflamatorios. La
decisión final de qué antiinflamatorio usar se ha de
basar no sólo en las preferencias del médico sino
sobre todo en las características del paciente. Así,
los inhibidores selectivos de la COX-2 pueden ser
de elección en pacientes con riesgo elevado de toxi-
cidad gastrointestinal pero deben evitarse en aque-
llos con antecedentes de cardiopatía isquémica o
enfermedad cerebrovascular. Finalmente, hay que
recordar que en algunos pacientes el uso de AINEs
puede exacerbar las lesiones cutáneas(69). 

2.2. Corticoides 
No hay estudios relevantes sobre la eficacia de los
corticoides en la artritis psoriásica. Por vía oral sue-
len usarse para el control sintomático de brotes de
poliartritis que no responden a AINEs y la adminis-
tración local es útil en el manejo de monoartritis,
dactilitis o entesitis (infiltraciones intraarticulares
o de las entesis). No son eficaces en las formas axia-
les y cuando se usan por vía oral es frecuente la
reagudización de las lesiones cutáneas al suspen-
der el tratamiento. 

2.3. Fármacos Antireumáticos Modificadores de la
Enfermedad (FAMEs)
La eficacia de los FAMEs en la artritis psoriásica se
ha probado en pocos ensayos clínicos aleatoriza-
dos (ECA) y en general se trata de estudios de
pequeño tamaño muestral, lo que limita la interpre-
tación de sus resultados. Más complicado, si cabe,
es encontrar evidencias acerca de la prevención del
daño estructural. A pesar de ello, el grupo de exper-
tos de la EULAR recomienda su uso precoz en
pacientes con poliartritis moderada o severa o ante
la presencia de manifestaciones extraarticulares
relevantes(70) y una recomendación similar ha sido
establecida por el grupo de expertos GRAPPA(65). 

El metotrexato es el fármaco más ampliamente
usado en el tratamiento de la artrtitis psoriásica(71)

y es eficaz tanto para las manifestaciones cutáneas
como para las formas periféricas de artritis. Se
puede utilizar tanto por vía oral como subcutánea,
con dosis que oscilan entre los 7,5 mg y los 25
mg/semana. Se ha sugerido que la absorción oral es
impredecible cuando se usan dosis superiores a los
15 mg/semana, por lo que por encima de dicha
dosis es recomendable la administración parente-
ral. Al igual que en el tratamiento de la artritis reu-
matoide, es preciso administrar suplementos de
ácido fólico o folínico al día siguiente del metotre-
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xato para minimizar su toxicidad y se recomiendan
los mismos controles analíticos. 

A pesar de que el metotrexato es considerado
un fármaco de elección en la artritis psoriásica los
resultados de los ensayos clínicos controlados
muestran tan solo una eficacia clínica modes-
ta(72,73) y no parece ser capaz de detener la progre-
sión radiológica de la enfermedad(74). No es útil en
el manejo de las entesitis ni en las manifestaciones
axiales. 

La sulfasalazina ha demostrado su eficacia en
diferentes ensayos clínicos, a dosis de 2-3 gra-
mos/día. Al igual que ocurre con el metotrexato, la
mejoría comunicada en estos estudios también es
discreta(75), no mejora las manifestaciones axiales
y no previene la aparición o la progresión del daño
estructural. 

La leflunomida, usada a dosis de 20 mg/día,
aparece como un fármaco eficaz tanto para el con-
trol de la artritis psoriásica como para el manejo de
la psoriasis cutánea. Así lo demostró un estudio
multicéntrico controlado con placebo que incluyó a
190 pacientes(76). Tampoco se ha demostrado su
beneficio sobre la prevención de la progresión
radiológica ni en el control de las formas axiales. 

La administración de ciclosporina A, a dosis de
2,5-5 mg/día, mejora tanto la artritis psoriásica
como la psoriasis cutánea(77) pero su frecuente
toxicidad renal ha limitado su uso. La terapia com-
binada con metotrexato puede considerarse una
opción para reducir la dosis de ciclosporina A y en
un estudio reciente se ha mostrado superior al
metotrexato en monoterapia en el control de la
artritis psoriásica(78). 

Otros FAMEs podrían ser útiles para el manejo
de las formas periféricas de la artritis psoriásica
como las sales de oro intramusculares(79), los fár-
macos antipalúdicos de síntesis(80) o la azatiopri-
na(81) pero su uso es poco habitual debido tanto a
su escasa eficacia como a la posibilidad de exacer-
bar las lesiones cutáneas. 

Finalmente los resultados obtenidos con otros
fármacos, como los derivados del ácido retinoico,
la somatostatina, la colchicina o la terapia PUVA,
son dispares y la falta de evidencia sobre su efica-
cia ha hecho que su uso no se haya extendido entre
los reumatólogos. 

2.4. Terapias biológicas 
La aparición de los fármacos antagonistas del fac-
tor de necrosis tumoral alfa (anti-TNFα) ha supues-
to un cambio radical en el tratamiento de las artro-
patías inflamatorias crónicas, incluyendo la artritis
psoriásica. En la actualidad 4 de estos fármacos

están aprobados por las agencias reguladoras para
el tratamiento de los síntomas y signos de la APs
activa refractaria a la terapia convencional: etaner-
cept (ETN), infliximab (IFX), adalimumab (ADA) y
golimumab. 

Los cuatro anti-TNFs mencionados han demos-
trado su eficacia en el tratamiento de la APs, tanto
para el control de las manifestaciones articulares
periféricas como para las cutáneas, y diferentes
consensos recomiendan su uso tras el fallo a al
menos 1 FAME(70,82). Hasta la fecha no hay estudios
que demuestren la superioridad de estos fármacos
cuando se usan en combinación con FAMEs respec-
to a su uso en monoterapia. Actualmente no hay
suficientes estudios de calidad diseñados para
comprobar su eficacia en el tratamiento de la enfer-
medad axial y los expertos suelen extrapolar los
datos procedentes de ensayos clínicos realizados
en pacientes con espondilitis anquilosante. Algo
similar ocurre en el manejo de la entesitis y la dac-
tilitis. Aunque algunos estudios muestran eviden-
cias acerca de su eficacia, la mejoría en estas mani-
festaciones se apreció de forma secundaria, nunca
siendo el objetivo principal de dichos estudios. 

La terapia biológica mejora el dolor, los recuen-
tos articulares, la funcionalidad, la calidad de vida
y los parámetros de inflamación en la artritis pso-
riásica. En estudios radiológicos se ha constatado
que estos fármacos disminuyen la progresión de la
enfermedad en las articulaciones periféricas. Ante
la ausencia de evidencias sobre la superioridad de
un antagonista del TNF-α sobre otro, la elección
dependerá del criterio médico y de las circunstan-
cias particulares de cada paciente(83). Tampoco se
han descrito diferencias respecto a la seguridad
entre los diferentes anti-TNFs. 

Etanercept se ha mostrado más eficaz que el
placebo tanto para el control de la artritis psoriási-
ca como para el tratamiento de las manifestaciones
cutáneas. La mejoría se ha comprobado en los
recuentos articulares (PsARC) y en los índices de
actividad de la psoriasis cutánea (PASI). También
mejora la función (HAQ) y la calidad de vida (SF-36),
disminuye los reactantes de fase aguda y previene
la progresión radiológica(84,85,86). La dosis usada en
la APs es la misma que en la artritis reumatoide (50
mg 1 vez a la semana por vía subcutánea) mientras
que en el tratamiento de la psoriasis cutánea se
precisa doble dosis (50 mg 2 veces a la semana)(87).
Etanercept también es eficaz en el manejo de la
entesitis y la dactilitis en la APs(86). 

Infliximab se usa a dosis de 5 mg/kg cada 6-8
semanas vía intravenosa y también es eficaz en el
control de las manifestaciones cutáneas y articula-
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res, mejorando los índices PsARC y PASI(88,89). Al
igual que etanercept, infliximab también mejora la
función física y la calidad de vida, reduce los pará-
metros de inflamación, disminuye la progresión
radiológica y es eficaz en el tratamiento de la ente-
sitis y la dactilitis(89,90,91). Además, infliximab es
capaz de mejorar las manifestaciones intestinales y
de reducir el número de brotes de uveítis(92). 

Adalimumab, a la dosis recomendada de 40 mg
1 vez cada 2 semanas en inyección subcutánea, ha
demostrado ser igualmente eficaz en pacientes con
APs activa y refractaria a FAMEs tanto desde el
punto de vista articular como cutáneo(93,94,95) y
también es eficaz en el manejo de manifestaciones
como entesitis y dactilitis, manifestaciones intesti-
nales y uveítis(92). De la misma manera adalimu-
mab es capaz de mejorar la función física, la cali-
dad de vida y los parámetros biológicos de inflama-
ción, reduce la fatiga y disminuye la progresión
radiológica en pacientes con APs(96,97,98). 

Golimumab es el último fármaco anti-TNF en
conseguir la indicación para el tratamiento de la
artritis psoriásica. La dosis recomendada es de 50
mg una vez al mes en inyección subcutánea. En el
ensayo clínico GO-REVEAL(99) golimumab se mostró
superior al placebo en el control de manifestacio-
nes articulares y cutáneas, mejoró de manera signi-
ficativa los índices de función física y calidad de
vida así como las puntuaciones de entesitis.
También se apreció una mejoría significativa en la
psoriasis ungueal. A diferencia de lo que ocurre
con los otros agentes biológicos mencionados, en
la actualidad no disponemos de estudios que
demuestren la eficacia de golimumab en la ralenti-
zación o detención del daño estructural en la APs. 

Certolizumab pegol es un nuevo agente anti-
TNFα con indicación autorizada en pacientes con
artritis reumatoide refractaria a FAMEs, en combi-
nación con MTX. Se ha mostrado útil en el trata-
miento de la psoriasis moderada o severa(100) y en
la actualidad se está llevando a cabo un ensayo clí-
nico en fase III para establecer su eficacia en
pacientes con artritis psoriásica. 

Otras terapias biológicas dirigidas a dianas tera-
péuticas diferentes del TNFα han mostrado resulta-
dos dispares. Alefacept y efalizumab actúan blo-
queando la activación de los linfocitos T. Ambos
han mostrado mejorías discretas en la APs y aun-
que el segundo obtuvo la indicación para el trata-
miento de la psoriasis fue retirado en 2009 ante la
aparición de varios casos fatales de leucoencefalo-
patía multifocal progresiva(101). Ustekinumab es un
anticuerpo monoclonal humano que bloquea las
citocinas IL 12 e IL-23. Usado en inyección subcutá-

nea (semanas 0, 2 y después cada 12 semanas) ha
obtenido su autorización para el tratamiento de la
psoriasis moderada o grave. Hay en marcha dife-
rentes ensayos clínicos en fase III para evaluar su
eficacia en la artritis psoriásica. Finalmente, un
estudio reciente(102) presenta a abatacept como
una nueva opción en el tratamiento de la APs, utili-
zando la misma dosis usada para la artritis reuma-
toide (10 mg/kg cada 4 semanas). 

3. Estrategia terapéutica 
El tratamiento de la artritis psoriásica debe ser indi-
vidualizado, tendiendo en cuenta no sólo el tipo de
afectación articular sino también considerando la
presencia de manifestaciones extraarticulares. Las
siguientes recomendaciones son un resumen de las
establecidas recientemente por los grupos de
expertos de la EULAR(70) y de la SER(82) para el
manejo de la artritis psoriásica. 

En las formas periféricas puede utilizarse un
AINE para el control de los signos y síntomas de la
enfermedad si la manifestación articular, entesitis
o dactilitis es leve; si la manifestación articular es
moderada o severa (≥3 articulaciones dolorosas o
inflamadas o casos de entesitis/dactilitis refracta-
rios) se utiliza un FAME o una combinación de ellos:
sulfasalacina, leflunomida, metotrexato y ciclospo-
rina A. Los glucocorticoides (GC) orales pueden uti-
lizarse a dosis bajas asociados a los FAME para el
control de la clínica de la APs. En casos de monoar-
tritis, oligoartritis o poliartritis con articulaciones
especialmente sintomáticas o entesitis o dactilitis
pueden ser útiles las infiltraciones locales de GC. Si
hay afectación cutánea extensa se recomienda con-
sensuar el tratamiento con el dermatólogo, y es
preferible usar FAMEs con eficacia contrastada en
las psoriasis cutánea como el metotrexato y la
leflunomida. En APs de predominio periférico se
considerará el uso de fármacos biológicos cuando
no exista respuesta adecuada a un FAME o a la com-
binación entre ellos durante al menos 3 meses, de
los cuales al menos 2 meses deben ser a dosis ple-
nas (salvo que problemas de tolerancia o toxicidad
limiten la dosis). La presencia, aunque sea aislada,
de monoartritis, entesitis, dactilitis, uveítis o pso-
riasis cutánea lo suficientemente grave como para
condicionar la calidad de vida, la capacidad laboral
o de ocio del individuo, podría ser indicación de
terapia biológica si falla la terapia convencional.
Como ya se ha comentado, no hay datos que avalen
la superioridad de un antagonista del TNF-alfa
sobre otro. Además, la falta de respuesta a uno de
ellos no implica necesariamente la ineficacia de
otro. 
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En las formas axiales el tratamiento de inicio se
basa en el uso de AINEs (tradicionales o COXIBs) y
en los ejercicios físicos con el fin de preservar la
movilidad. Los FAMEs no han demostrado eficacia.
Se considerará el uso de fármacos biológicos ante
el fallo de al menos 2 AINE con potencia antiinfla-
matoria demostrada durante un periodo de 4 sema-
nas cada AINE a la dosis máxima recomendada o
tolerada, excepto que haya evidencia de toxicidad
o contraindicación a los AINE. 

La entesitis y la dactilitis pueden presentarse de
forma aislada o acompañando a formas axiales o
periféricas. Para su tratamiento se usan los AINEs
y/o las infiltraciones locales con glucocorticoides.
Si no hay respuesta, y dada la ausencia de eviden-
cia sobre la eficacia de los FAMEs para estas mani-
festaciones, estaría indicado el uso de fármacos
biológicos. 

El tratamiento de la afectación ocular, que es la
manifestación sistémica más frecuente de la pso-
riasis, debe ser dirigida por el oftalmólogo. Como
ya se ha comentado, los fármacos anti-TNFα se han
mostrado eficaces en el control de la uveítis ante-
rior refractaria a otros tratamientos (colirios ciclo-
pléjicos, corticoides tópicos, orales o en inyección
local…) y los anticuerpos monoclonales (adalimu-
mab e infliximab) parecen superiores al receptor
soluble (etanercept). 

PRONÓSTICO

Clásicamente se ha considerado que la APs era una
enfermedad con buen pronóstico. Sin embargo, las
publicaciones de los últimos 20 años indican clara-
mente que dicha enfermedad es más grave de lo que
se pensaba. A lo largo de los años se observa una pro-
gresión del daño clínico, un incremento en la disca-
pacidad y la aparición de cambios radiográficos(5). 

Progresión del daño articular
Las lesiones radiográficas y las deformidades
aumentan durante la evolución de la enferme-
dad(103,104) incluso aunque exista un aparente buen
control sintomático y pese a recibir tratamiento
con distintos FAMEs. 

Estudios recientes muestran que el 67 % de los
pacientes atendidos en consultas especializadas
presentaban enfermedad erosiva(2,45), que el 47%
de pacientes atendidos en una consulta de artritis
psoriásica precoz desarrollaron erosiones en 2
años(13), que después de 10 años de seguimiento el
55% de los pacientes con APs desarrollaron 5 o más
articulaciones dañadas(105), y que en una cohorte
prospectiva -seguida durante 25 años- el 66% de los
pacientes presentaban daño articular clínico y/o
radiológico en el momento de entrar en la cohorte
y alrededor del 40 % desarrolló nuevo daño articu-
lar al final del seguimiento(106). Distintos estu-
dios(98,104,106,107,108,109,110,111) han encontrado
diversos factores clínicos indicadores de progre-
sión de la enfermedad (Tabla 4). 

También se han relacionado los antígenos HLA
con el daño articular. El HLA-B27 (en presencia de
HLA-DR7), el HLA-B39, y el HLA-DQw3 (en ausencia
de HLA-DR7) se asocian a una mayor progresión de
la enfermedad; mientras que el HLA-B22 tiene un
papel protector(112). Se ha observado que la fre-
cuencia de los alelos HLA-DRB1 incluidos dentro
del epítopo compartido (o reumatoide) está aumen-
tada en los pacientes con una APs erosiva, asocián-
dose, por tanto a una enfermedad más grave(21). 

Remisión de la APS
Aunque se ha comunicado una afección erosiva en
más de la mitad de los pacientes con APs, a menu-
do acompañada de deterioro funcional(2,13,45,113),
hay pacientes que entran en remisión, definida ésta
como la ausencia de actividad inflamatoria articu-

• Duración de la enfermedad antes de la primera visita en Reumatología
• Uso previo  de abundante medicación, especialmente glucocorticoides
• Forma de inicio poliarticular (más frecuente en mujeres)
• Presencia de derrame articular y número de articulaciones con derrame (sobretodo si >5).
• Sinovitis activa en cualquier visita
• Número de articulaciones tumefactas y dolorosas
• Número de articulaciones dañadas (clínica y/o radiológicamente)
• VSG y PCR elevadas (indicadoras de inflamación sistémica)
• Anti-CCP positivos.
• Disminución de la capacidad funcional y de la calidad de vida.

Tabla 4: Principales factores clínicos de riesgo de progresión del daño articular en la artritis 
psoriásica(98,104,106,107,108,109,110,111)
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lar durante tres visitas consecutivas en el plazo de
un año(34). Entre el 18% y el 21% de los pacientes
con APS alcanzan la remisión(13,114), manteniéndo-
la como media durante 2,6 años(114). De ellos, el
52% presentan reactivación inflamatoria(114) La
remisión es más probable en varones y en los
pacientes con una enfermedad más leve y menos
discapacitante en su inicio(114). 

Calidad de vida y capacidad funcional
Los pacientes con APS presentan una calidad de
vida disminuida medida por el cuestionario SF-36 y
una disminución de capacidad funcional medida
por HAQ(5). 

Morbilidad y mortalidad
Se ha documentado un aumento del riesgo de
enfermedad cardiovascular(115) y de mortalidad en
los pacientes con APs(116). Las causas de muerte
son las mismas que las de la población general: en
primer lugar las cardiovasculares seguidas de las
respiratorias y neoplasias(116). El aumento de mor-
talidad se ha relacionado con una enfermedad acti-
va y grave al inicio caracterizada por una VSG alta,
un uso abundante de medicación y un daño radio-
lógico elevado(117). Sin embargo, los datos más
recientes sugieren una disminución del riesgo de
mortalidad(118) e incluso una equiparación a la
población general, probablemente debida a la
mejoría de las estrategias de tratamiento(119). 
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