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CONCEPTO

La artritis psoriasica (APs) se define como una
artropatia inflamatoria asociada a psoriasis, habi-
tualmente seronegativa para el factor reumatoide
(FR)1,2), La consideracion de la APs como una enti-
dad propia, diferente de otras artritis, esta hoy bien
establecida®. Sin embargo, su variada expresion
clinica y heterogeneidad plantea todavia dudas y
debates sobre su filiaciébn nosologica y clasifica-
cion diagnostica®).

La APs se diferencia de la artritis reumatoide
(AR) por la ausencia de FR, afectar a mujeres y hom-
bres por igual, afeccion de las articulaciones inter-
falangicas distales (IFD), distribucién asimétrica de
la artritis, presencia de dactilitis y entesitis, afec-
cién del esqueleto axial, asociacién con el antigeno
de histocompatibilidad (HLA) B27, y presencia de
manifestaciones extra-articulares tipicas. Todas
estas caracteristicas permiten clasificarla en el
grupo de las espondiloartritis(.6) junto a la espon-
dilitis anquilosante, la artritis reactiva, la artritis
enteropatica y la espondiloartritis indiferenciada.
Para todas ellas se ha propuesto un vinculo patogé-
nico comuin basado en la entesitis(?).

EPIDEMIOLOGIA

Asociacion entre psoriasis y artritis

Varios estudios han demostrado que, comparando
con la poblacién general, la psoriasis es mas fre-
cuente en los pacientes con artritis, y que la artritis
aparece con mayor frecuencia en los pacientes con
psoriasis. Es mas, esta asociacion es mas 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 poblacioén general(4:5.8),

Existen diversas teorias que explicarian esta aso-
ciacién. Una seria que la psoriasis podria ser un fac-
tor de riesgo para la artritis. Otra que psoriasis y artri-
tis podrian compartir un factor desencadenante
comun. Por ultimo, y actualmente la teoria mas acep-
tada, la APs seria una enfermedad con entidad pro-
pia. No obstante, hay autores que opinan que, hasta
que no se sepa mas sobre la APs, las dos primeras
teorias no pueden descartarse definitivamente(®).
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Indicencia y prevalencia de la Artritis Psoriasica
La incidencia y prevalencia reales de la APs no se
conocen con certeza®). Diversos estudios muestran
grandes diferencias entre paises y areas geografi-
cas probablemente debidos a diferentes criterios
diagnésticos y de clasificacion, y a diferencias geo-
graficas reales(),

La APs afecta por igual a hombres y mujeres,
estimandose una incidencia de 6 casos por 100.000
personas/afo(10), rango 3-23(3.8,9), Puede iniciarse
en cualquier época de la vida, con un pico maximo
de incidencia entre la 32 y 52 décadas(3.® y una
edad mediana al diagnéstico de 48 afios, rango 40-
5209,

Los datos sobre prevalencia son ain mas varia-
dos, pudiendo distinguir entre los estimados antes
de disponer de los criterios CASPAR(D
(ClASsification criteria for Psoriasic ARthritis) y los
obtenidos usando dichos criterios. Los resultados
iniciales sugerian 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 poblacién general del 1-3%(5) y de
presencia de artritis en pacientes con psoriasis,
segun estudios, entre el 6 y el 42%(3,10), Un estudio
britanico reciente que usé los criterios CASPAR esti-
moé una prevalencia de APs entre pacientes con pso-
riasis del 13,8%(12),

Observaciones adicionales

El 67% de los pacientes desarrollan afeccion cuta-
nea previa a la articular, en el 16% la afeccién cuta-
nea y la articular (o viceversa) se presentan con
menos de un afio de separacion vy, en el resto, la
artritis precede a la psoriasis en mas de 1 ano. El
periodo que transcurre entre el inicio de la psoria-
sis y el desarrollo de la afeccién articular varia en
funcion de la edad de presentacién de la afeccién
cutanea. En psoriasis de comienzo antes de los 40
afos la artritis tarda una media de 9 afnos en apare-
cer. Cuando la psoriasis debuta después de los 40
afnos el tiempo medio transcurrido hasta desarro-
llarse la afeccion articular es de 1 ano(®).

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



Enfermedades reumaticas: Actualizacion SVR

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

ETIOPATOGENIA Y FISIOPATOLOGIA

No sabemos con exactitud cuales son las causas de
la psoriasis y de la artritis psoriasica pero en las
ultimas décadas se han producido importantes
avances en el conocimiento de los mecanismos
etiopatogénicos que podrian estar implicados.
Aunque no hay un paralelismo entre la actividad de
la afeccién cutanea y la afeccién articular, es razo-
nable asumir que la etiopatogenia de ambas es
similar.

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

1. Factores genéticos

Diferentes evidencias confirman la predisposicién
genética a padecer la enfermedad. Es bien conocida
la marcada agregacion familiar existente en la pso-
riasis, con una elevada concordancia entre gemelos
homocigoticos respecto a los dicigoticos(15),
Ademas, mas 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 mas pro-
bable que se desarrolle en este grupo de pacientes
con antecedentes familiares directos(17).

En los altimos afios han proliferado los estudios
que pretenden demostrar (o descartar) la asocia-
cién de la artritis psoriasica y el sistema HLA. Se
desconoce cual es el mecanismo exacto de esta aso-
ciacién. Diferentes alelos HLA se han relacionado
tanto con la enfermedad cutanea 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 Il como el DR4 y el DR 7.
La asociacién mas potente con la APs se ha descri-
to con el alelo Cw6(19), que ademas se relaciona con
un comienzo precoz de la enfermedad articular.

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

espafiol encontro relacion entre los alelos B13, B17
y DR7 vy 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-
cion entre la artritis psoriasica y el HLA DR4 (anti-
geno asociado con la artritis reumatoide) pero so6lo
en las formas poliarticulares(16), y la presencia del
epitopo compartido se asocia a pacientes con
enfermedad erosiva mas agresiva(l).

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

2. Factores inmunologicos

El papel de los mecanismos inmunolégicos 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 psoriasica se han des-
crito diversas alteraciones inmunol6gicas, como
niveles plasmaticos elevados de inmunoglobulinas
y anticuerpos antinucleares (ANA).

En la respuesta inmunologica de la APs el linfo-
cito T juega un papel fundamental. Tanto en las
lesiones cutaneas de psoriasis como en la membra-
na sinovial de los pacientes con APs predominan
los linfocitos T CD8+(24). En comparaciéon con la
artritis reumatoide el cociente CD4/CD8 esta redu-
cido, lo cudl apuntaria a la participaciéon de las
moléculas de clase I como mediadores del proceso
inflamatorio y al papel crucial del linfocito T cito-
toxico como efector de la respuesta inmune. Estos
linfocitos T activados serian los responsables de la
produccién de citocinas proinflamatorias como IL
1,IL 6, IL 8, IL 10 y TNF-alfa que a su vez induciri-
an la proliferacién y la activacién de los fibroblas-
tos tanto en la epidermis como en la membrana
sinovial(25),

En pacientes con artritis psoridsica erosiva se
han detectado niveles elevados de precursores
osteoclasticos en la circulacion periférica?® y, por
ultimo, los monocitos también podrian jugar un
papel importante en la patogénesis de la enferme-
dad a través de una sobreproduccion de metalopro-
teinasas que participaria en la erosion del cartilago
articular y en el proceso inflamatorio(27).

3. Factores ambientales

Se piensa que diferentes factores ambientales podri-
an estar implicados en la patogénesis de la psoriasis
y de la artritis psoriasica. Asi, se ha sugerido que una
infeccion estreptococica podria desencadenar una
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Figura 1. Lesiones de psoriasis pustuloso palmo-plantar en una paciente (La imagen corresponde a la misma
paciente de las figuras 4, 5,6y 7)

reacciéon autoinmune mantenida en individuos gené-
ticamente susceptibles8 y se ha constatado que la
infeccién por VIH puede producir una exacerbacion
tanto de la clinica cutanea como de la articular.
Diferentes investigaciones incriminan a otros virus
como el de la hepatitis C(29),

Finalmente, las lesiones cutaneas de psoriasis
pueden desarrollarse en zonas sometidas a un trau-
matismo (fenémeno de Koebner) e incluso algunos
pacientes con artritis psoriasica presentan un ante-
cedente de lesion, infeccién por rubeola o fractura
previo al desarrollo de la artropatia(30),

MANIFESTACIONES CLINICAS

1. Dermatolodgicas

La psoriasis es una enfermedad cutanea eritemato-
escamosa, cronica y recidivante, de base inmunolo-
gica mediada por linfocitos T, que desde el punto
de vista clinico puede concebirse como un espectro
de diferentes manifestaciones cutaneas3l). Por
definicion la psoriasis esta presente en todos los
pacientes con APs, aunque se han documentado
casos en que la artritis aparecié 15 afnos antes del
diagnoéstico de psoriasis(®). Cualquier variedad de
psoriasis (figura 1) puede acompaniar a la artritis®3)
siendo la psoriasis vulgar la mas frecuente(®) y sus
localizaciones habituales las superficies extensoras
de las extremidades, el cuero cabelludo y la region
lumbosacra. Cuando la psoriasis no es evidente,
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hay que buscarla en “zonas ocultas” como el cuero
cabelludo, ombligo, pliegue intergluteo, region
perianal y conducto auditivo externo. Aunque se ha
sugerido que la APs se asociaba a una afeccién
cutanea mas severa, estudios recientes demuestran
que no existe una relacion directa entre la exten-
sion y gravedad de la psoriasis y la afecciéon articu-
lar(3,5.8,10),

En cambio, la onicopatia psoriasica si se relacio-
na estrechamente con la artritis® y, en ocasiones,
puede ser la tinica manifestacion psoriasica®®. En la
APs podemos encontrar todos los cambios unguea-
les asociados a la psoriasis(®10,31), pero los mas
caracteristicos son las lesiones piqueteadas (“pit-
ting”), la onicolisis, los surcos horizontales, la
hiperqueratosis subungueal y las hemorragias en
astilla®,10), Existe correlacion entre la gravedad de
la onicopatia psoriasica y la gravedad y extension
de la afeccion articular y cutanea32), Las lesiones
ungueales pueden ayudar a identificar a los pacien-
tes con psoriasis que tienen un mayor riesgo de
desarrollar artritis. La onicopatia es mas 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 interfalangicas distales (IFD). Entre
el 80 y el 100 % de los pacientes con artritis de IFD
presentan afeccion ungueal, habitualmente en la
ufia adyacente. Se ha documentado correlacién
entre la gravedad de la afecciéon ungueal y la afec-
cion de IFD(8,10),
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Figura 2. Paciente varon que presenta dactilitis bilateral simétrica del tercer dedo en pies con onicopatia pso-
ridsica en el primer dedo del pie derecho

2. Osteoarticulares

La APs es una artropatia muy pleomoérfica. Puede
afectar a cualquier articulacién, sus manifestacio-
nes musculoesqueléticas son muy variadas y pre-
sentan caracteristicas singulares que permiten
diferenciarla de otros procesos inflamatorios. La
afeccion articular puede ser periférica, axial o una
combinaciéon de ambas@33).

2. 1. Artritis periférica

Estda presente en la mayoria de los pacientes con
APs con un patréon monoarticular, oligoarticular o
poliarticular; simétrico o asimétrico; de grandes o
pequenas articulaciones(33.34), La afeccion oligoar-
ticular asimétrica es caracteristica de la APs(8.33),
Las articulaciones afectadas con mayor frecuencia
son: metacarpofalangicas (MCF), metatarsofalagi-
cas (MTF), interfalangicas de manos y pies, mufie-
cas y rodillas(34),

La clinica articular en la APs presenta algunas
caracteristicas diferenciales(3,5.10,35,36): a) tenden-
cia a una distribucién radial (se afectan varias arti-
culaciones de un dedo mientras que otros dedos
permanecen preservados), b) presencia de eritema
o coloracion purpurica sobre la articulacion afecta-
da ,habitualmente articulaciones pequeias, sin
infecciéon asociada , ¢) menor nivel de dolor a la pal-
pacion que en otras artritis como la artritis reuma-
toide, d) dificultad ocasional para detectar el derra-
me articular, e) rigidez matutina s6lo en el 50 % de
los pacientes.

La artritis mas caracteristica es la que afecta a
las IFD. Se presenta en la mitad de los pacientes y
es la primera manifestacién clinica en el 5% de los
casos(10,33), Podemos encontrarla tanto como
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forma de inicio de la APs como asociada a otras
variantes de la misma. Existe una imbricacion entre
artritis de IFD y onicopatia, 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
afeccion de la interfalangica del primer dedo34.

Por ultimo, menos del 5% de los pacientes pre-
sentan una artritis destructiva grave con osteolisis
epifisaria (artritis mutilante) que afecta a las articu-
laciones pequefias de manos y pies. En estos casos
es tipico el acortamiento del dedo recibiendo el
nombre de dedo “en telescopio” o “en catalejo”. Esta
deformidad, aunque caracteristica, no es exclusiva
de la APs. También aparece en la artritis reumatoi-
de y en la artrosis erosiva. Se observa mas 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
manifestacion caracteristica y diferencial que se
presenta en el 30-40% de los pacientes con APs33),
Se define como un engrosamiento uniforme de los
tejidos blandos entre las articulaciones MCF vy las
interfalangicas (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 dedo37). Afecta con mas 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
manifestacion Unica o inicial, casi siempre se aso-
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cia a artritis periférica. La coincidencia de dactilitis
y oligoartritis asimétrica hace muy probable el
diagnostico de APs incluso si no hay lesiones cuta-
neas(33.34),

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

2.3. Tenosinovitis

La inflamacién de las vainas que rodean a los ten-
dones afecta principalmente a los flexores y exten-
sores de manos y mufecas.

2.4. Entesopatia

La localizacion del proceso inflamatorio en la
entesis —zona de unién del tendon, ligamentos y
capsula articular al hueso- denominada entesitis,
es un rasgo distintivo de las espondiloartritis vy,
por tanto, de la APs. Puede ser la manifestacion
inicial de la APs en el 4% de los pacientes y, en
algunos casos, preceder en varios afios al resto de
las manifestaciones clinicas(33). La entesitis calca-
nea es la mas frecuente (afeccién de tendon aqui-
leo y fascia plantar)@3,5.33,34), Otras localizaciones
son@3.33,34): anillo pelviano, raquis, pared toracica
anterior (articulaciones esternocostoclaviculares
y manubrioesternales), IFD (en ellas el tejido
fibroso predomina sobre el sinovial) y sacroiliacas
(esta articulacion es fibrosa en su tercio superior).
Existen varios indices para la evaluacién de la
entesopatia(39),

2.5. Afeccion del esqueleto axial

La presencia de afeccién axial en la APs (APs axial)
fue reconocida hace mas de 80 afios40. Su preva-
lencia oscila entre el 25-70% de los casos de APs,
disparidad debida a los distintos criterios usados
para su definicion®“D, El antigeno HLA B27 es el
marcador bioldgico de este grupo de enfermos(33).
Podemos definir dos modelos clinicos de espondi-
litis. El primero se caracteriza por la afeccion exclu-
sivamente axial manifestada como sacroileitis bila-
teral o unilateral y/o sindesmofitos tipicos o atipi-
cos, y ademas sinovitis de articulaciones interapo-
fisarias con erosiones y/o anquilosis lumbar o cer-
vical. El segundo modelo, mas tipico de la APs, aso-
cia las manifestaciones axiales arriba descritas con
artritis periférica3).

Aunque existe la creencia comun 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 mas tardia
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que la EA, en la mayoria de las APs axial hay artri-
tis periférica y la asociacion al HLA-B27 es consi-
derablemente mas baja en los pacientes con APs
axialD, Asimismo la APs axial no tiene un predo-
minio masculino tan claro y sus manifestaciones
clinicas no son tan llamativas, existiendo casos
asintomaticos en presencia de alteraciones radio-
logicas(33:41), Otros rasgos diferenciales son la
afeccion aislada del raquis cervical, asimetria de
las lesiones radiolégicas y sindesmofitos para-
marginales(3,33),

2.6. Manifestaciones dseas

e 2.6.1. SAPHO (sinovitis, acné, pustulosis, hiperos-

tosis, osteitis).
Este acronimo designa el sindrome caracteriza-
do por lesiones cutaneas psoriasiformes y mani-
festaciones musculoesqueléticas. La afeccion
Osea es el rasgo mas significativo, y la pared
anterior del térax (como la hiperostosis esterno-
clavicular y la manubrioesternal) su localizacion
mas habitual. El sindrome SAPHO no se observa
con mucha frecuencia en el curso de la APs. Las
relaciones nosologicas del sindrome SAPHO con
la psoriasis, la APs y las espondiloartritis no
estan bien definidas y su inclusién dentro del
espectro de la artritis psoriasica no es aceptada
de forma unanime(33,34),

e 2.6.2. Onicopaquidermoperiostitis psoridsica.
Esta rara manifestacion se caracteriza por onico-
patia, tumefaccion de tejidos blandos alrededor
de la falange distal y periostitis de la correspon-
diente falange, pero sin artritis de la interfalan-
gica. Afecta tipicamente al primer dedo del
pied2),

3. Extra-articulares

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

3.1. Oculares

La uveitis, tipicamente anterior43), y habitualmen-
te asociada al HLA-B27, es la manifestacion extraar-
ticular mas frecuente3.34) en la APs, su prevalencia
se estima en un 7-16%B1). También podemos
encontrar conjuntivitis3.5.33), y sindrome 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-
ciacion a obstruccioén linfatica y en otros se ha rela-
cionado con tenosinovitis y entesitis(10,33),
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3.3. Inflamacion intestinal

Estudios ileocolonoscopicos han demostrado afec-
cién intestinal subclinica de hasta el 16% en pacien-
tes con artritis psoriasica, en especial en las formas
oligoarticular y espondilitica4).

3.4. Cardiopulmonares

Se ha comunicado la presencia de insuficiencia aor-
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 valvula mitral y
alveolitis pulmonar subclinica3).

4. Artritis psoriasica sine psoriasis

Existen una serie de caracteristicas que sugieren la
presencia de APs en ausencia de psoriasis cuta-
nea(10): afeccion de IFD, distribucion asimétrica,
posible presencia de onicopatia o placas psoriasi-
cas ocultas, dactilitis, historia familiar de psoriasis
y presencia del HLA-Cw6.

FORMAS CLINICAS

La clasificacion en subgrupos de las formas clinicas
es uno de los aspectos mas debatidos de la APs. La
clasificacion propuesta por Moll y Wright en 1973(D
fue la mas aceptada. En ella se recogen cinco patro-
nes clinicos: oligoartritis asimétrica, poliartritis
simétrica, espondilitis, artritis mutilante y artritis
de IFD. Hoy en dia se discute tanto la existencia de
estos patrones como su frecuencia. Una de las prin-
cipales conclusiones de un estudio espafiol45 en
pacientes con APs fue que el modelo de afecciéon de
las IFD no se podia mantener como grupo indepen-
diente. Se proponia que la artritis de IFD era una
forma mas de inicio de la enfermedad que poste-
riormente evolucionaba a cualquiera de los otros
subgrupos. Ocurriria lo mismo con la artritis muti-
lante, que se considera hoy una caracteristica sin-
gular de la enfermedad pero no un grupo indepen-
diente(3,10),

La tendencia actual es distinguir tres formas cli-
nicas: periféricas, axiales y mixtas33),

ARTRITIS PSORIASICA JUVENIL

La artritis psoriasica juvenil esta reconocida como
uno de los subgrupos de artritis idiopatica juvenil
(AlJ) segun los criterios de clasificacién de la
ILAR“6,47,48) (Internacional Association of Leagues
for Rheumatology). Supone menos del 10% de de
las artritis en menores de 16 afos, 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-
cién 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-
itis (10-15% de los casos, pudiendo asociarse a anti-
cuerpos antinucleares positivos)®,

EXPLORACIONES COMPLEMENTARIAS

1. Pruebas de laboratorio

Ninguna prueba de laboratorio es especifica para el
diagnostico ni para evaluar la actividad de esta enfer-
medad®4). Los hallazgos son inespecificos y propios
de cualquier proceso inflamatorio crénico: elevacién
de reactantes de fase aguda, anemia normocitica nor-
mocrémica, hipergammaglobulinemia e hipoalbumi-
nemia(®:33). Asimismo, otras alteraciones como inmu-
nocomplejos circulantes y autoanticuerpos revelan la
participacion del sistema autoinmune(10.33),

En general la velocidad de sedimentacién (VSG)
y la proteina C reactiva (PCR) muestran una buena
correlaciéon con la actividad inflamatoria, especial-
mente en las formas poliarticulares5.49). Sin
embargo, estos marcadores pueden ser normales
en las formas axiales o en las oligoarticulares que
afectan a pequefias articulaciones®).

El FR, cuya presencia a titulos bajos no se consi-
dera hoy en dia criterio de exclusion(33), es positi-
vo en el 2-10% de los pacientes(®,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(19),

Los anticuerpos frente a proteinas citrulinadas
(anti-CCP), considerados los marcadores serologi-
cos mas especificos de la AR, aparecen en un 8-16%
de las APs, mas 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 extensiéon ni
gravedad de las manifestaciones cutaneas, pero si
con insuficiencia renal e hipercolesterolemia(>0),

El liquido sinovial es de caracteristicas inflama-
torias y sin ningun hallazgo diferencial respecto a
otras artropatias inflamatorias como la artritis reu-
matoide®).

2. Pruebas de imagen

2. 1. Radiologia (RX)

Las lesiones radiolégicas de la APs, aunque no son
patognomoénicas, si tienen caracteristicas distinti-
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Figura 3. Radiografia simple de pies donde se observan varias de las lesiones tipicas de la artritis psoridsica:
lesiones de “lapiz en copa” en metatarsofaldangicas, artropatia erosiva con progresion a anquilosis parcial en
la interfalangica del primer dedo del pie derecho y subluxaciones metatarsofaldangicas en el pie izquierdo

vas importantes. Los rasgos mas caracteristicos

son: la ausencia de osteoporosis periarticular, las

erosiones asociadas a cambios proliferativos, la
anquilosis y la asimetria(3.34),

e 2.1.1. Manifestaciones en el esqueleto periférico.
Pueden resumirse en: aumento de partes blan-
das, disminucién y aumento del espacio articu-
lar, erosién osea, proliferacién 6ésea, resorcion
del penacho y defectos de alineacién y subluxa-
cion.

En la fase inicial de la APs las radiografias 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®l. En la
enfermedad evolucionada, la osteoporosis yux-
taarticular no es una manifestacion tipica33.51),

Las prevalencia de erosiones en la APs es de un
35-70%8.33), Son mas frecuentes en las formas
poliarticulares de la larga evolucion(®.33) y también
se han asociado a dactilitis38). Las lesiones mas
tipicas y frecuentes las encontramos en manos y
pies; raramente se afectan las mufiecas sin que
haya ademas cambios distales mas tipicos(>1). Las
erosiones suelen iniciarse marginalmente y poste-

riormente progresan de forma centripeta 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 erosién cen-
tral dan lugar a una imagen tipica denominada
“lapiz en copa”®.33,34) (Figura 3). Se encuentran
cambios similares en las MCF y MTF. Este patron
destructivo es tipico de la forma mutilante de la
APs(®).

La proliferacion dsea conduce, a veces, a la fusiéon
y anquilosis, sobretodo en las articulaciones
pequenas de manos y pies. En un mismo paciente
pueden coincidir la “mutilacion” de unas articula-
ciones con la anquilosis de otras articulacio-
nes(®,33,51)_ Otra caracteristica de esta proliferacion
Osea es la periostitis localizada en las caras latera-
les de las diafisis y metafisis de las falanges, en los
metacarpianos y los metatarsianos®>l), Dicha reac-
cion periostica puede acompainarse de neoforma-
cion 6sea endostica que conlleva un aumento de la
densidad del hueso conocida como “falange de
marfil”, la cual es mas frecuente en las falanges dis-
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tales de los pies, sobretodo el primer dedo(®:33,51),
Otras localizaciones afectadas por la proliferacion
0sea son las entesis siendo lo mas frecuente la
afeccion del calcaneo (plantar y posterior), crestas
iliacas, trocanteres, tuberosidades isquiaticas,
maleolos externo e interno, olécranon y la superfi-
cie anterior de la rétula®3,50),

Aunque infrecuente, la resorcion del penacho de
las falanges distales de manos y pies es una lesion
tipica. Refleja una osteitis inflamatoria secundaria
a una entesopatia y origina una acroosteolisis dis-
tal33) casi siempre con alteracion de la ufa del
dedo afectadoGD).

Las erosiones y destrucciones articulares debi-
das a la APs provocan alteraciones de la alinea-
cion 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 localizacién mas frecuente (20-40%)
son las articulaciones sacroiliacas®). La sacroilei-
tis suele ser bilateral, simétrica o asimétrica,
aunque es mas caracteristica la afeccion unilate-
ral y puede no acompanarse de espondilitis . En
muchas ocasiones es asintomatica33). Los cam-
bios radiol6gicos incluyen erosiones y esclero-
sis, predominantemente en el ilion, y un aumen-
to del espacio articular. Aunque puede haber dis-
minucion significativa del espacio articular y
una anquilosis 6sea, estos hallazgos (especial-
mente la anquilosis) son infrecuentes(51),

En la columna los cambios mas significativos
se observan a nivel dorsolumbar y en la regién
cervical media y baja en su uniéon con la colum-
na toracica. Ahi se encuentran unas formaciones
osificantes paravertebrales conocidas como sin-
desmofitos paramarginales o sindesmofitos atipi-
cosB33), Al inicio, la osificacion aparece como una
region densa, gruesa o esponjosa, o fina y curvi-
linea, en un lado de la columna que es paralela a
la superficie lateral de los cuerpos vertebrales y
de los discos intervertebralesGl). Se extiende
progresivamente a una velocidad variable vy, al
final, puede producir una exostosis grande y
voluminosa que se fusiona con los tejidos 6seo y
discal subyacentes, con un aspecto claramente
hiperostosico en ocasiones. Tipicamente son de
distribucion asimétrica y anarquica(33.51. En la
APs también podemos encontrar los sindesmofi-
tos finos, marginales, tipicos de la espondilitis
anquilosante(33),

La epifisitis u osteitis de los cuerpos vertebra-
les, la imagen en “cafia de bambu”, la discitis y la
fusion de las articulaciones interapofisarias son

menos frecuentes en la espondilitis psoriasica
que en la idiopatica(33,5D),

La espondilitis sin afeccion de sacroiliacas es
rara, pero puede darse, siendo mas frecuente en
hombres que en mujeres(33),

Los pacientes con APs pueden tener alteracio-
nes llamativas en la columna cervical: disminu-
cion del espacio articular interapofisario y escle-
rosis llegando hasta la anquilosis, irregularidad
Osea en la articulacion discovertebral y prolifera-
cion extensa en la superficie anterior de la
columnaGD),

2.1.3. Otras manifestaciones.

La afeccion de la pared anterior del torax es
caracteristica en la APs. Podemos encontrar -en
las articulaciones manubrioesternal y esterno-
claviculares- erosiones subcondrales, esclerosis
y sinostosis. Asimismo la articulacién 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-
prension de la fisiopatogenia de la APs y constitu-
ye actualmente la técnica de estudio de imagen de
eleccion(52), con un papel fundamental en el diag-
nostico de la APs, cuando las RX son normales, y en
su seguimiento(53). Permite evaluar:

e Sinovitis. En general es indistinguible de la aso-
ciada a la AR. La asociacién de sinovitis con infla-
macion tisular alrededor de la capsula articular -
ligamentos colaterales y los tejidos blandos
periarticulares- seria un patrén sugerente de
APs(4),

e Erosiones dseas. 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 localizaciéon en las articulaciones IFD y
entesis es un rasgo diferencial con la AR(3,54),

e Edema medular d6seo. La RM es la Unica técnica
que muestra alteraciones en la médula 6sea
antes de la aparicion de alteraciones radiol6gi-
cas. El edema 6seo indica la existencia de osteitis
subcondral(®3). 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 cubito>4). La combinacion de edema 6seo con
edema periarticular intenso que se extiende
hasta el tejido celular subcutaneo se ha propues-
to como un “patrén psoriasico” en la RM de las
manos(®3). Asimismo con la RM podemos diag-
nosticar precozmente la osteitis subcondral que
aparece en la fase inicial de la entesitis®3).
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Figura 4. Imagen de RM de sacroiliacas donde se observan los signos tipicos del edema 6seo medular que defi-

ne la existencia de sacroileitis: foco de serial hipointensa en T1 (imagen de la izquierda) e hiperintensa en STIR
(imagen de la derecha) localizadas en la vertiente iliaca de la articulacion sacroiliaca derecha. La imagen
corresponde a la misma paciente de las figuras 1, 5, 6y 7

e 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 6seo. Ademas
puede asociarse a erosiones 6seas en el lugar de
la insercion(53,54),

e Dactilitis, tendinitis y edema de tejidos blandos.
La dactilitis asocia, en grado variable, lesiones
de entesitis, sinovitis, tenosinovitis, osteitis y
pseudo-tenosinovitis. Estas lesiones pueden
observarse en ausencia de dafo radiologico e
incluso sin que los dedos aparezcan tumefac-
tos. La tenosinovitis, con liquido entre la vaina
y el tendbn, esta presente invariablemente.
Afecta mas a los flexores que a los extensores
y a veces se acompafa de artritis de pequefias
articulaciones. La pseudo-tenosinovitis corres-
ponde a un dano inflamatorio del tejido celu-
lar subcutaneo del dedo manifestado como
edema de tejidos blandos periarticulares y
peritendinosos(53,54),

e Sacroileitis. La RM es muy sensible para detectar
sacroileitis en las espondiloartritis(>4). Se ha
documentado(56) que hasta un 38% de pacientes
con APs presentan sacroileitis, no necesariamen-
te sintomatica, que se correlaciona con disminu-
cion de la movilidad raquidea y una mayor dura-
cién de la enfermedad. Las alteraciones descritas
incluyen edema 6seo (Figura 4), erosiones sacroi-
liacas y cambios mas crénicos como esclerosis y
acumulacion grasa periarticular(54),

e Espondilitis. Aunque no esta tan estudiado como
la sacroileitis, también se han descrito cambios

vertebrales asociados a la APs. El edema 6seo es
el mas caracteristico (Figura 5), a veces asociado
a erosiones en los platillos vertebrales(54),

e Enfermedad subclinica. Estudios con RM en
pacientes con psoriasis sin sintomas articulares
han mostrado que unos 2/3 de los casos presen-
taban signos de artritis tales como derrame arti-
cular y peritendinoso, erosiones 6seas y edema
0seo(54),

2.3. Fcografia

Aunque aun son pocos los estudios que demues-
tran verdadera utilidad de la ecografia en la APs(57),
los datos disponibles indican que esta técnica es,
junto a la RM, mas sensible que la RX y el examen
fisico para detectar los cambios inflamatorios y
destructivos que aparecen en los dedos de manos
y pies de estos pacientes, permitiendo detectar el
compromiso subclinico(38:59 y monitorizar la evo-
lucion de la enfermedad y el grado de respuesta al
tratamiento(57,60), Comparada con la RM, la ecogra-
fia es mas barata y accesible, permite una explora-
cion dinamica y de varias articulaciones en un
mismo examen, y es bastante especifica; pero es
menos sensible que la RM (excepto en IFD) y es
incapaz de detectar el edema 6seo subcon-

dral(53,59). Los hallazgos ecograficos en la APs se
Sit]:]an en(53,57,61,62,63)_

2.3.1. Articulaciones

Los hallazgos ecograficos de la APs son inespecifi-
cos. Su utilidad fundamental es en manos y pies
aunque se estan empezando a utilizar los ultraso-
nidos para la deteccion de sacroileitis con resulta-
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Figura 5. RM de la columna lumbar en secuencia STIR
en donde se aprecian focos de senal hiperintensa
indicadores de edema oseo (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, 6y 7

dos prometedores. Entre los principales hallazgos
articulares se mencionan:

e Sinovitis exudativa: colecciéon intracapsular ane-
coica o hipoecoica que distiende la capsula y se
colapsa con la compresion.

Sinovitis proliferativa: proliferacion de tejido
ecogénico dentro de la cavidad articular que
puede mostrar sefial power doppler (PD). No se
colapsa con la compresion.

Erosiones: en la APs no difieren de otras artritis. Se
presentan como interrupciones de la superficie
Osea visibles en el plano trasversal y longitudinal.
Con ecografia se detectan antes que con RX.
Aumento de la vascularizacion: La APs normal-
mente se presenta con un mayor grado de hipe-
remia respecto a otras artritis crénicas. Podemos
encontrar sefial PD en la proliferacion sinovial y
en las erosiones.

2.3.2. Tendones

e Tendones con vaina sinovial: la ecografia per-
mite detectar tenosinovitis (halo anecoico o
hipoecoico alrededor del tend6n) exudativa o
proliferativa con posible presencia de sefal
PD, tendinopatia (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 sefial
PD. Otro cuadro frecuente es la peritendinitis,
que se caracteriza por edema peritendinoso
hipoecogénico asociado usualmente con presen-
cia de seiial PD. Se ha comunicado que la periten-
dinitis de los extensores a nivel de MCF seria un
patron mas sugerente de APs que de AR.

2.3.3. Dactilitis

Aparecen una combinacion variable de las siguien-
tes anormalidades ecograficas: 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 separacion fibrilar por edema intratendi-
noso, con o sin bursitis asociada y distintos patro-
nes de distribucién de sefial PD. No se suele obser-
var dafno 6seo en esta fase.

En fases mas avanzadas, ademas de los cambios
antes descritos, podemos observar alteraciones
6seas debidas a la presencia de entesofitos (calcifi-
caciones a nivel de la inserciéon del tendo6n) y/o ero-
siones.

2.3.5. Piel psoridsica

Los hallazgos mas 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
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Figura 6. Imagen de RM de sacroiliacas donde se observan los signos tipicos del edema oseo medular que defi-
ne la existencia de sacroileitis: foco de serial hipointensa en T1 (imagen de la izquierda) e hiperintensa en STIR
(imagen de la derecha) localizadas en la vertiente iliaca de la articulacion sacroiliaca derecha. La imagen
corresponde a la misma paciente de las figuras 1, 5, 6y 7

la parte superior de la dermis. El PD documenta los
diversos grados de vascularizacion patolégica focali-
zados sobretodo a nivel de la dermis.

2.3.6. Onicopatia psoridsica
Se observa una alteracién de la estructura trilami-
nar normal y una sefial PD aumentada.

2.4. Otras pruebas de imagen

2.4.1. Gammagrafia osea

Puede detectar alteracion articular antes de la apa-
ricion de las lesiones radiolégicas, con una exten-
siébn mayor de la sugerida clinicamente, especial-
mente en la pared anterior del térax (figura 6) y
articulaciones grandes periféricas. También puede
observarse captacion en manos, pies, calcaneos,
sacroiliacas y columna. La asimetria de las altera-
ciones gammagraficas en la APs con frecuencia per-
mite diferenciarla de la AR®,5D),

2.4.2. Tomografia computarizada (1C)

Permite mostrar lesiones en sacroiliacas y cara
anterior del térax (figura 7), no visibles o dudosas
en RX, como alteraciones de la interlinea, erosiones
y esclerosis(64). Con los nuevos equipos, que per-
miten reconstrucciones, los sindesmofitos pueden
verse espectacularmente. No es una técnica util
para el diagnéstico precoz ya que muestra lesiones
tipicas de enfermedad evolucionada.

DIAGNOSTICO

El diagnoéstico de la enfermedad es esencial-
mente clinico. Hasta 2006 no existia un consen-
so general para usar unos mismos criterios para
el diagnoéstico y clasificacién de los pacientes
con APs. Con la intenciéon de mejorar los crite-
rios diagnésticos y adecuarlos a la realidad de
la practica clinica se desarrollaron los criterios
CASPAR(D) basados en datos prospectivos, con
una especificidad del 0,987 y una sensibilidad
del 0,914 (Tabla 1). La Sociedad Espaiola de
Reumatologia en su EspoguiaBD (Guia para el
manejo de pacientes con Espondiloartritis)
recomienda seguir el criterio clinico del reuma-
télogo o los criterios CASPAR para el diagnosti-
co de la APs (si la afectacién es predominante-
mente periférica) y los criterios del grupo
GRAPPA para el diagnostico de la afeccion
axial(65) (Tabla 2).

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

En los pacientes sin lesiones cutaneas ni ungueales
evidentes puede ser especialmente dificil distin-
guir la APs de otras artropatias. Dadas las multiples
manifestaciones de la APs, su diagnéstico diferen-
cial es amplio(3.8,10,33,34,66):
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Figura 7. TC de articulaciones esternoclaviculares en la que se aprecia lesion de aspecto litico y expansivo en
porcion esternal de 1° costilla derecha asociada a pequeria masa de partes blandas posterior que engloba a
vasos mamavrios internos. La imagen corresponde a la misma paciente de las figuras 1, 4, 5y 6

Otras espondiloartritis

La APs se asocia mas con asimetria en la sacroilei-
tis, sindesmofitos paramarginales y asimétricos,
mayor frecuencia de afecciéon cervical y menor
afeccion lumbar, y menor prevalencia del HLA-B27,
cuando la comparamos con la espondilitis anquilo-
sante (Tabla 3). Mas problematica puede ser la dis-
tinciéon entre la APs, las artritis reactivas y las artri-
tis asociadas a enfermedad inflamatoria intestinal.
Todas comparten afeccion oligoarticular asimétri-
ca, entesitis, dactilitis, lumbalgia, sacroileitis, lesio-
nes cutaneas y otras manifestaciones extra-articu-
lares. En contraposicion a la APs, las artritis reacti-
vas presentan unas lesiones cutaneo-mucosas
caracteristicas (queratodermia blenorragica, balani-
tis), uretritis, antecedente infeccioso, menor afec-
cion de articulaciones en extremidades superiores
y un HLA-B27 habitualmente positivo.

Artritis reumatoide

La presencia de dactilitis y entesitis, los signos de
psoriasis cutanea o ungueal, la historia familiar de
psoriasis, al afeccion de IFD, la ausencia de positi-
vidad del FR a titulos significativos, la existencia de
sacroileitis o afeccion espinal, la proliferacion ésea
en las RX y las distintas manifestaciones extra-arti-
culares hacen relativamente facil la distincion entre
APs y AR (Tabla3).

Otras enfermedades

El examen del liquido sinovial nos ayuda a diferen-
ciar la APs de monoartritis sépticas o cristalinas (el
20% de los pacientes con APs tienen hiperuricemia).
La afeccion 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 caracteristicas clini-
cas asociadas a la infeccion VIH silente, ésta debe
excluirse en pacientes con factores epidemiologi-
cos de riesgo o linfopenia persistente. Finalmente
la afeccién de IFD puede plantear dudas sobre la
posibilidad de una artrosis de manos (tabla 3).

TRATAMIENTO

El tratamiento de la artritis psoriasica esta condi-
cionado no s6lo por las caracteristicas clinicas de la
enfermedad articular sino también por las lesiones
cutaneas. Es conveniente que las decisiones tera-
péuticas estén consensuadas con el dermat6logo
ya que algunos de los farmacos usados para tratar
la artritis pueden ser perjudiciales para la afeccion
cutanea y, de otra parte, la dosis de ciertos agentes
puede ser diferente para el control de las vertientes
articular y cutanea de la enfermedad.

El manejo de la artritis psoriasica se basa funda-
mentalmente en medidas farmacoldgicas. No obs-
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Tabla 1. Criterios CASPAR para la clasificacion de la artritis psoridsica(1l)

obtenidos de las siguientes categorias:

Enfermedad inflamatoria articular (periférica, espinal o entesitica), con 3 o mas puntos

Categorias 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-
matélogo o dermatblogo 2

e La historia personal es la historia de psoriasis obtenida del paciente, dermat6logo, médico
de cabecera, reumatologo u otro personal sanitario cualificado 1
e La historia familiar es la historia de psoriasis en un familiar de primer o segundo grado refe-

rido por el paciente 1

b) Distrofia psoridsica ungueal, incluidos onicoélisis, pitting e hiperqueratosis, observados en
la exploracion actual 1

¢) Factor reumatoide negativo, determinado por cualquier método excepto el latex, preferible
ELISA o nefelometria. Los valores seran los del laboratorio local de referencia 1

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

e) Evidencia radiografica de neoformacion 6sea yuxtaarticular cerca de los margenes de la arti-
culacién (manos y pies): osificacién mal definida (excluidos osteofitos) 1

Tabla 2. Criterios elaborados por el grupo GRAPPA para el diagnostico de la afeccion axial en la

APs(65)

El diagnostico de afeccion axial se debe basar en la presencia de 2 de los siguientes criterios:

Dolor lumbar inflamatorio
en nalgas

Edad de inicio < 45 afos, duracion >3 meses, rigidez matutina >30
minutos, inicio insidioso, mejoria con el ejercicio, dolor alternante

Limitacion funcional

Limitaciéon 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 limitacion en el movimiento es menor y mas asimétrica

Radiolo6gico

Sacroileitis unilateral > grado 2 en radiografia simple, presencia de
sindesmofitos, en resonancia magnética de sacroiliacas: edema de
médula 6sea, erosiones o disminucion del espacio articular

tante, y al igual que en otras artropatias inflamato-
rias cronicas, los tratamientos fisioterapico y qui-
rargico seran necesarios en algunos casos.

La artritis psoriasica es una enfermedad con
manifestaciones clinicas bastante heterogéneas,
de manera que el tratamiento ha de ser necesaria-
mente individualizado. Hasta hace pocos afos
existian escasos ensayos clinicos acerca del mane-
jo farmacolégico de la artritis psoriasica y muchos
de los tratamientos que se usaban lo eran por su
utilidad en la artritis reumatoide. En la actualidad,

el desarrollo de los farmacos biologicos nos ha
permitido acceder a diferentes estudios de calidad
disefiados especificamente para pacientes con
artritis psoriasica.

1. Evaluacion de la respuesta al tratamiento

El objetivo del tratamiento de la APs es la remision
de la enfermedad o, en su defecto, reducir al mini-
mo la actividad inflamatoria con el fin de mejorar
de manera significativa los signos y los sintomas,
preservar la capacidad funcional, mantener una
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Tabla 3. Diagnostico diferencial entre la artritis psoridsica (APs), la artritis reumatoide (AR), la
artrosis y la espondilitis anquilosante (EA)(3:8,10,33,34,66)

Signos y sintomas APs AR Artrosis EA
Relacion 1:1 1:3 Afeccion manos y pies mas 3.9 1
hombre : mujer ’ ' frecuente en las mujeres
® 90-95% ® 100% ® 40%
. , ® Asimétrica y “radial” ® Simétrica y “lineal” ® Asimétrica
Afeccion articular ) ) . . . . .
periférica ® Articulaciones gran- | ® Articulaciones gran- | Variable ® Predominio en articu-
des y pequeiias de des y pequenas de laciones grandes de
EESS y EEI EESS y EEII EEII
L. Frecuente, nédulos de
Afeccion de IFD 30-50% Infrecuente No
Heberden
® 100%
® Simétrica
® 35% -
. ® No ® Progresion caudo-cra-
oy s ® Asimétrica L .
Sacroileitis / . . ® Afeccion cervical en neal
P ® Cualquier nivel No - )
Espondilitis o ) fases avanzadas ® Movilidad espinal bas-
® Movilidad espinal algo L
. tante o muy disminui-
disminuida
da.
Dactilitis Muy frecuente Ausente Ausente Rara
Entesitis Frecuente Ausente Ausente Frecuente
® Ocular++: escleritis,
- - s conjuntivis,
Afeccion extraarti- | ® Ocular+: iritis . .
® Nodulos No Ocular++: iritis

cular ® Piel y ufias +++ .
® Sjogren

® Vasculitis

® Erosiones paramargi-
nales (IFD)
® Ausencia de osteope- ® QOsteofitos

Alteraciones -Erosiones (mufiecas)
. . . nia, . L ® Erosiones (IFD, IFP) .
radioloégicas peri- ) . . | -Osteopenia periarticular ) ] -Anquilosis (caderas).
L. ® Deformidad de “lapiz ® Rizartrosis
féricas
en copa”

® Periostitis, prolifera-

cién Osea
® Sindesmofitos asimé- ® Sindesmofitos clasi-
Alteraciones radio- tricos  paramargina -Subluxacion atlo-axoi- . . C_OS S_lme_flcos .
. . les -Espondiloartrosis. ® Distribuciéon contigua
logicas axiales o | dea .
® Distribucion aleatoria de las alteraciones.
de las alteraciones ® Cuadratura vertebral.
No (hasta 10 %-15 los
FR / anti-CCP presentan a titulo Si No No
bajo)
Asociacion con el
B27 (10-25%), Cw6 DR4 No B27 (90%)

HLA

EESS: extremidades superiores. EEIl: extremidades inferiores. IFD: articulaciones interfalangicas distales. IFP: interfa-
langicas proximales.
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buena calidad de vida y controlar el dafio estructu-
ral. El control de la actividad articular no es sufi-
ciente, de manera que la presencia de manifestacio-
nes extraarticulares activas (uveitis, colitis, afecta-
cion cutanea extensa...) debe considerarse un fra-
caso terapéutico.

Segun OMERACT los siguientes dominios han de
ser incluidos en los ensayos clinicos y estudios
observacionales en la APs: examen de articulacio-
nes periféricas, evaluacion de la afectacién cuta-
nea, valoracién global de salud por el paciente, eva-
luacion del dolor, evaluacion de la capacidad fun-
cional y evaluacion de la calidad de vida®7). La res-
puesta de las manifestaciones cutaneas al trata-
miento se evalila mediante el indice PASI (Psoriasis
Area and Severity Index). Respecto a la afectacion
articular, es habitual medir la eficacia en base a los
porcentajes de mejoria en los indices ACR20,
ACR50 o ACR70 o bien en relacion con la mejoria
del indice DAS28 vy los criterios de respuesta de la
EULAR, de manera similar a lo que se hace en la AR.
Sin embargo, estos métodos no estan validados en
la APs. En los ultimos afnos se han desarrollado
diferentes indices disefiados especificamente para
la APs, como el PSARC (Psoriasis Arthritis Response
Criteria), el indice 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 indice utilizar. La afec-
tacion axial suele ser valorada con los indices vali-
dados para la espondilitis anquilosante, como el
BASDAI (Bath Ankylosing Spondylitis Disease
Activity Index) y la afectacion de las entesis
mediante el indice MASES (Maastricht Ankylosing
Spondlylitis Enthesitis Score).

En términos de DAS28 y en relacién con las for-
mas periféricas, se considera remision un indi-
ce<2,6 y baja actividad con un valor<3,2. Respecto
a las formas axiales, el objetivo debe ser reducir al
minimo la actividad clinica, lo cual corresponderia
a un BASDAI <2 asi como una valoracion global de
la enfermedad tanto por parte del médico como del
paciente también <2.

2. Tratamiento farmacologico

2.1. AINEs

Los AINEs no modifican el curso de la enfermedad
y no previenen la aparicion de dafo estructural de
manera que suelen utilizarse para el tratamiento
sintomatico en las formas axiales y oligoarticula-
res. En un ensayo clinico reciente el celecoxib (a
dosis de 200 mg/dia 0 400 mg/dia) se mostro6 supe-
rior al placebo para el control de los sintomas 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-
cion(68). No existen evidencias acerca de la diferen-
te eficacia entre distintos antiinflamatorios. La
decision final de qué antiinflamatorio usar se ha de
basar no solo en las preferencias del médico sino
sobre todo en las caracteristicas del paciente. Asi,
los inhibidores selectivos de la COX-2 pueden ser
de eleccion en pacientes con riesgo elevado de toxi-
cidad gastrointestinal pero deben evitarse en aque-
llos con antecedentes de cardiopatia isquémica o
enfermedad cerebrovascular. Finalmente, hay que
recordar que en algunos pacientes el uso de AINEs
puede exacerbar las lesiones cutaneas(69),

2.2. Corticoides

No hay estudios relevantes sobre la eficacia de los
corticoides en la artritis psoriasica. Por via oral sue-
len usarse para el control sintomatico de brotes de
poliartritis que no responden a AINEs y la adminis-
tracion local es util 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 via oral es frecuente la
reagudizacion de las lesiones cutaneas al suspen-
der el tratamiento.

2.3. Fdrmacos Antireumdticos Modificadores de la
Enfermedad (FAMES)
La eficacia de los FAMEs en la artritis psoriasica se
ha probado en pocos ensayos clinicos aleatoriza-
dos (ECA) y en general se trata de estudios de
pequeio tamafno muestral, lo que limita la interpre-
tacion de sus resultados. Mas complicado, si cabe,
es encontrar evidencias acerca de la prevencion del
dano 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 recomendacién similar ha sido
establecida por el grupo de expertos GRAPPA(®65),
El metotrexato es el farmaco mas ampliamente
usado en el tratamiento de la artrtitis psoriasica(”D
y es eficaz tanto para las manifestaciones cutaneas
como para las formas periféricas de artritis. Se
puede utilizar tanto por via oral como subcutanea,
con dosis que oscilan entre los 7,5 mg y los 25
mg/semana. Se ha sugerido que la absorcion oral es
impredecible cuando se usan dosis superiores a los
15 mg/semana, por lo que por encima de dicha
dosis es recomendable la administracién parente-
ral. Al igual que en el tratamiento de la artritis reu-
matoide, es preciso administrar suplementos de
acido folico o folinico al dia siguiente del metotre-
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xato para minimizar su toxicidad y se recomiendan
los mismos controles analiticos.

A pesar de que el metotrexato es considerado
un farmaco de eleccién en la artritis psoriasica los
resultados de los ensayos clinicos controlados
muestran tan solo una eficacia clinica modes-
ta(72,73) y no parece ser capaz de detener la progre-
sion radiologica de la enfermedad(74). No es 1til en
el manejo de las entesitis ni en las manifestaciones
axiales.

La sulfasalazina ha demostrado su eficacia en
diferentes ensayos clinicos, a dosis de 2-3 gra-
mos/dia. Al igual que ocurre con el metotrexato, la
mejoria comunicada en estos estudios también es
discreta(75), no mejora las manifestaciones axiales
y no previene la aparicién o la progresiéon del dafio
estructural.

La leflunomida, usada a dosis de 20 mg/dia,
aparece como un farmaco eficaz tanto para el con-
trol de la artritis psoriasica como para el manejo de
la psoriasis cutanea. Asi lo demostr6 un estudio
multicéntrico controlado con placebo que incluyé a
190 pacientes(76). Tampoco se ha demostrado su
beneficio sobre la prevencion de la progresion
radiolégica ni en el control de las formas axiales.

La administracion de ciclosporina A, a dosis de
2,5-5 mg/dia, mejora tanto la artritis psoriasica
como la psoriasis cutanea””) pero su frecuente
toxicidad renal ha limitado su uso. La terapia com-
binada con metotrexato puede considerarse una
opcion para reducir la dosis de ciclosporina Ay en
un estudio reciente se ha mostrado superior al
metotrexato en monoterapia en el control de la
artritis psoriasica(78),

Otros FAMEs podrian ser utiles para el manejo
de las formas periféricas de la artritis psoriasica
como las sales de oro intramusculares79, los far-
macos antipalidicos de sintesis80) o la azatiopri-
na(8D pero su uso es poco habitual debido tanto a
su escasa eficacia como a la posibilidad de exacer-
bar las lesiones cutaneas.

Finalmente los resultados obtenidos con otros
farmacos, como los derivados del acido 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 reumatoélogos.

2.4. Terapias biologicas

La aparicion de los farmacos antagonistas del fac-
tor de necrosis tumoral alfa (anti-TNFx) ha supues-
to un cambio radical en el tratamiento de las artro-
patias inflamatorias crénicas, incluyendo la artritis
psoriasica. En la actualidad 4 de estos farmacos

estan aprobados por las agencias reguladoras para
el tratamiento de los sintomas 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 cutaneas, 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 farmacos
cuando se usan en combinacion con FAMEs respec-
to a su uso en monoterapia. Actualmente no hay
suficientes estudios de calidad disefiados para
comprobar su eficacia en el tratamiento de la enfer-
medad axial y los expertos suelen extrapolar los
datos procedentes de ensayos clinicos 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 mejoria en estas mani-
festaciones se apreci6 de forma secundaria, nunca
siendo el objetivo principal de dichos estudios.

La terapia biol6gica mejora el dolor, los recuen-
tos articulares, la funcionalidad, la calidad de vida
y los parametros de inflamacién en la artritis pso-
riasica. En estudios radiologicos se ha constatado
que estos farmacos disminuyen la progresion de la
enfermedad en las articulaciones periféricas. Ante
la ausencia de evidencias sobre la superioridad de
un antagonista del TNF-a sobre otro, la eleccion
dependera del criterio médico y de las circunstan-
cias particulares de cada paciente(®3). Tampoco se
han descrito diferencias respecto a la seguridad
entre los diferentes anti-TNFs.

Etanercept se ha mostrado mas eficaz que el
placebo tanto para el control de la artritis psoriasi-
ca como para el tratamiento de las manifestaciones
cutaneas. La mejoria se ha comprobado en los
recuentos articulares (PsARC) y en los indices de
actividad de la psoriasis cutanea (PASI). También
mejora la funcion (HAQ) y la calidad de vida (SF-36),
disminuye los reactantes de fase aguda y previene
la progresion radiol6gica(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 via subcutanea) mientras
que en el tratamiento de la psoriasis cutanea 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 via intravenosa y también es eficaz en el
control de las manifestaciones cutaneas y articula-
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res, mejorando los indices PSARC y PASI(88,89), Al
igual que etanercept, infliximab también mejora la
funcion fisica y la calidad de vida, reduce los para-
metros de inflamacién, disminuye la progresion
radioldgica y es eficaz en el tratamiento de la ente-
sitis y la dactilitis(89,90.91), Ademas, infliximab es
capaz de mejorar las manifestaciones intestinales y
de reducir el nimero de brotes de uveitis(92),

Adalimumab, a la dosis recomendada de 40 mg
1 vez cada 2 semanas en inyeccién subcutanea, ha
demostrado ser igualmente eficaz en pacientes con
APs activa y refractaria a FAMEs tanto desde el
punto de vista articular como cutaneo(93,94,95) y
también es eficaz en el manejo de manifestaciones
como entesitis y dactilitis, manifestaciones intesti-
nales y uveitis©®2), De la misma manera adalimu-
mab es capaz de mejorar la funcion fisica, la cali-
dad de vida y los parametros biolégicos de inflama-
ciéon, reduce la fatiga y disminuye la progresion
radioldgica en pacientes con APs(96,97,98),

Golimumab es el ultimo farmaco anti-TNF en
conseguir la indicacién para el tratamiento de la
artritis psoriasica. La dosis recomendada es de 50
mg una vez al mes en inyeccién subcutanea. En el
ensayo clinico GO-REVEAL(99 golimumab se mostro
superior al placebo en el control de manifestacio-
nes articulares y cutaneas, mejoré de manera signi-
ficativa los indices de funcion fisica y calidad de
vida asi como las puntuaciones de entesitis.
También se aprecié una mejoria significativa en la
psoriasis ungueal. A diferencia de lo que ocurre
con los otros agentes biolégicos mencionados, en
la actualidad no disponemos de estudios que
demuestren la eficacia de golimumab en la ralenti-
zacion o detencion del dafio estructural en la APs.

Certolizumab pegol es un nuevo agente anti-
TNF«x con indicacion autorizada en pacientes con
artritis reumatoide refractaria a FAMEs, en combi-
nacion con MTX. Se ha mostrado util en el trata-
miento de la psoriasis moderada o severa(100) y en
la actualidad se esta llevando a cabo un ensayo cli-
nico en fase III para establecer su eficacia en
pacientes con artritis psoriasica.

Otras terapias biologicas dirigidas a dianas tera-
péuticas diferentes del TNFx han mostrado resulta-
dos dispares. Alefacept y efalizumab actian blo-
queando la activacién de los linfocitos T. Ambos
han mostrado mejorias discretas en la APs y aun-
que el segundo obtuvo la indicacién para el trata-
miento de la psoriasis fue retirado en 2009 ante la
aparicion de varios casos fatales de leucoencefalo-
patia multifocal progresiva(101). Ustekinumab es un
anticuerpo monoclonal humano que bloquea las
citocinas IL 12 e IL-23. Usado en inyecci6n subcuta-

nea (semanas 0, 2 y después cada 12 semanas) ha
obtenido su autorizacién para el tratamiento de la
psoriasis moderada o grave. Hay en marcha dife-
rentes ensayos clinicos en fase III para evaluar su
eficacia en la artritis psoriasica. Finalmente, un
estudio reciente(102) presenta a abatacept como
una nueva opcioén 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 psoriasica debe ser indi-
vidualizado, tendiendo en cuenta no sélo el tipo de
afectacion 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®2) para el
manejo de la artritis psoriasica.

En las formas periféricas puede utilizarse un
AINE para el control de los signos y sintomas de la
enfermedad si la manifestacion articular, entesitis
o dactilitis es leve; si la manifestacién articular es
moderada o severa (>3 articulaciones dolorosas o
inflamadas o casos de entesitis/dactilitis refracta-
rios) se utiliza un FAME o una combinacion 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 clinica de la APs. En casos de monoar-
tritis, oligoartritis o poliartritis con articulaciones
especialmente sintomaticas o entesitis o dactilitis
pueden ser utiles las infiltraciones locales de GC. Si
hay afectacion cutanea extensa se recomienda con-
sensuar el tratamiento con el dermatoélogo, y es
preferible usar FAMEs con eficacia contrastada en
las psoriasis cutdnea como el metotrexato y la
leflunomida. En APs de predominio periférico se
considerara el uso de farmacos biol6gicos cuando
no exista respuesta adecuada a un FAME o a la com-
binaciéon 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, uveitis o pso-
riasis cutanea lo suficientemente grave como para
condicionar la calidad de vida, la capacidad laboral
o de ocio del individuo, podria ser indicacién de
terapia biolégica 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. Ademas, la falta de respuesta a uno de
ellos no implica necesariamente la ineficacia de
otro.
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Tabla 4: Principales factores clinicos de riesgo de progresion del dario articular en la artritis

psoria'sica(gs,IO“,106,107,108,109,1 10,111)

Sinovitis activa en cualquier visita

Anti-CCP positivos.

Numero de articulaciones tumefactas y dolorosas
Nuamero de articulaciones dafiadas (clinica y/o radiol6gicamente)
VSG y PCR elevadas (indicadoras de inflamacion sistémica)

Duracion de la enfermedad antes de la primera visita en Reumatologia

Uso previo de abundante medicacién, especialmente glucocorticoides

Forma de inicio poliarticular (mas frecuente en mujeres)

Presencia de derrame articular y namero de articulaciones con derrame (sobretodo si >5).

Disminucién de la capacidad funcional y de la calidad de vida.

En las formas axiales el tratamiento de inicio se
basa en el uso de AINEs (tradicionales o COXIBs) y
en los ejercicios fisicos con el fin de preservar la
movilidad. Los FAMEs no han demostrado eficacia.
Se considerara el uso de farmacos biolégicos 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 maxima recomendada o
tolerada, excepto que haya evidencia de toxicidad
o contraindicacion a los AINE.

La entesitis y la dactilitis pueden presentarse de
forma aislada o acompanando 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, estaria indicado el uso de farmacos
biologicos.

El tratamiento de la afectacién ocular, que es la
manifestacion sistémica mas frecuente de la pso-
riasis, debe ser dirigida por el oftalmoélogo. Como
ya se ha comentado, los farmacos anti-TNF« se han
mostrado eficaces en el control de la uveitis ante-
rior refractaria a otros tratamientos (colirios ciclo-
pléjicos, corticoides tépicos, orales o en inyeccion
local...) y los anticuerpos monoclonales (adalimu-
mab e infliximab) parecen superiores al receptor
soluble (etanercept).

PRONOSTICO

Clasicamente se ha considerado que la APs era una
enfermedad con buen pronoéstico. Sin embargo, las
publicaciones de los ultimos 20 afios indican clara-
mente que dicha enfermedad es mas grave de lo que
se pensaba. A lo largo de los afios se observa una pro-
gresion del dafo clinico, un incremento en la disca-
pacidad y la aparicién de cambios radiograficos(®).
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Progresion del daio articular

Las lesiones radiograficas y las deformidades
aumentan durante la evolucién de la enferme-
dad(103,104) jncluso aunque exista un aparente buen
control sintomatico y pese a recibir tratamiento
con distintos FAMEs.

Estudios recientes muestran que el 67 % de los
pacientes atendidos en consultas especializadas
presentaban enfermedad erosiva(245), que el 47%
de pacientes atendidos en una consulta de artritis
psoriasica precoz desarrollaron erosiones en 2
afios(13), que después de 10 afios de seguimiento el
55% de los pacientes con APs desarrollaron 5 o mas
articulaciones dafiadas(105), y que en una cohorte
prospectiva -seguida durante 25 afios- el 66% de los
pacientes presentaban dafio articular clinico y/o
radiolégico en el momento de entrar en la cohorte
y alrededor del 40 % desarroll6 nuevo dafio articu-
lar al final del seguimiento(106). Distintos estu-
dios(98,104,106,107,108,109,110,111) han encontrado
diversos factores clinicos indicadores de progre-
sion de la enfermedad (Tabla 4).

También se han relacionado los antigenos HLA
con el dafo 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 progresion 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 epitopo compartido (o reumatoide) esta aumen-
tada en los pacientes con una APs erosiva, asocian-
dose, por tanto a una enfermedad mas grave(2l),

Remision de la APS

Aunque se ha comunicado una afeccién erosiva en
mas de la mitad de los pacientes con APs, a menu-
do acompanada de deterioro funcional(2,13,45,113),
hay pacientes que entran en remision, definida ésta
como la ausencia de actividad inflamatoria articu-




Capitulo 26: Artritis psoriasica

lar durante tres visitas consecutivas en el plazo de
un afioB4), Entre el 18% y el 21% de los pacientes
con APS alcanzan la remision(13.114), manteniéndo-
la como media durante 2,6 afios(114), De ellos, el
52% presentan reactivacion inflamatoria(l14) La
remisiéon es mas probable en varones y en los
pacientes con una enfermedad mas 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 disminucion de capacidad funcional medida
por HAQ®),

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 poblacién 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 medicacion y un dafo radio-
logico elevado(1l?). Sin embargo, los datos mas
recientes sugieren una disminucion del riesgo de
mortalidad(11® e incluso una equiparacion a la
poblacién general, probablemente debida a Ia
mejoria de las estrategias de tratamiento(119).
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