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RESUMEN (en español) 

INTRODUCCIÓN 

Trabajos recientes han demostrado que la psoriasis y la artritis psoriásica (AP), al igual que otras 

enfermedades de base inmunológica, se asocian con una mayor prevalencia de comorbilidades 

cardiovasculares (CV). Esta frecuencia se asocia sólo en parte a una mayor presencia de factores de riesgo 

CV clásicos. Muy pocos trabajos han analizado las diferencias en la frecuencia de los factores de riesgo 

CV en pacientes con psoriasis sin artritis frente a aquellos con AP. 

OBJETIVOS 

1. Analizar las diferencias en el perfil de factores de riesgo CV clásicos en pacientes con psoriasis sin 

artritis frente a sujetos con AP. 

2. Determinar en los pacientes con AP el perfil epidemiológico y clínico que se asocia con cada uno de 

los eventos y factores de riesgo CV clásicos. 

PACIENTES Y MÉTODOS 

Es un estudio retrospectivo realizado en el Hospital Universitario Central de Asturias. Se 

incluyeron 310 pacientes con psoriasis a seguimiento por el Servicio de Dermatología y 340 pacientes de 

la consulta de Reumatología con el diagnóstico de AP que cumplían los criterios CASPAR. Se recogieron 

datos sociodemográficos, características clínicas, genéticas, radiológicas y el tratamiento recibido para 

dichas enfermedades. 



RESULTADOS 

Los pacientes con AP tenían mayor prevalencia de hipertensión (29.0% vs 18.5%, p=0.003) y 

dislipemia (27.9% vs 13.7%, p<0.001) frente a los pacientes con psoriasis sin artritis. La inflamación 

articular se asociaba con mayor prevalencia de onicopatía (p<0.001) y severidad en la psoriasis 

(p=0.002). 

En los pacientes con AP la complicación con diabetes mellitus tipo 2 se relacionaba con el debut 

de la psoriasis ≥ 40 años (OR=12.1, p=0.006) y con el nivel bajo de estudios (OR=9.15, p=0.045). 

Asimismo, el principal factor predictor de hipertensión arterial fue el inicio de la artritis ≥ 40 años 

(OR=5.2, p=0039). El análisis multivariado demostró que el debut poliarticular de la artritis (OR=2.9, 

p=0.04) y el inicio tardío de la psoriasis (OR=3.4, p=0.03) actúaban como factores predictores 

independientes para el posterior desarrollo de eventos cardiovasculares. 

Los pacientes con inicio de la psoriasis <40 años tenían psoriasis más severa (p=0.011) y mayor 

frecuencia de antecedentes familiares de psoriasis (p=0.003) y de artritis (p=0.021). En este subgrupo 

predominaba la positividad del HLA-B27 (p=0.035), el patrón articular axial inicial (p=0.009), y el patrón 

mixto evolutivo (p=0.019). Por otra parte, los pacientes con inicio tardío de la psoriasis tenían mayor 

frecuencia de psoriasis pustulosa (p=0.007) y oligoartritis en la evolución (p=0.018). Asimismo, 

asociaban con mayor frecuencia obesidad (p=0.035), diabetes mellitus (p<0.0001), hipertensión 

(p<0.0001) y cardiopatía isquémica (p=0.021). 

Los pacientes con AP precoz tenían más antecedentes familiares de primer grado de AP (26.8% vs 

11.2%, p=0.007), y una mayor prevalencia de HLA-B27 positivo (28.0% vs 12.7%, p=0.041). Los 

pacientes con inicio de la AP ≥ 40 años asociaban mayor prevalencia de diabetes (17.1% vs 4.9%, 

p=0.009), hipertensión (38.2% vs 19.5%, p=0.004), dislipemia (37.4% vs 20.7%, p=0.011) y obesidad 

(43.6% vs 29.8%, p=0.046).  

CONCLUSIONES 

Los pacientes con AP tienen mayor prevalencia de los factores de riesgo CV clásicos frente a los 

pacientes con psoriasis. Las variables como la edad de inicio de la enfermedad o las formas clínicas 

cutáneas y articulares más severas (poliartritis y psoriasis pustulosa) son factores a tener a tener en cuenta 

por su asociación con la comorbilidad CV. En los pacientes con AP los principales factores predictores de 

complicaciones CV fueron la poliartritis y el inicio tardío de la psoriasis y artritis tomando como punto de 

corte los 40 años. Este parámetro descriptor permite estratificar a pacientes con diferente fenotipo de la 

enfermedad y por ello debería tenerse en cuenta en futuros estudios epidemiológicos y genéticos. 

 

 

 



RESUMEN (en Inglés) 

INTRODUCTION 

Several studies have shown that psoriasis and psoriatic arthritis (PA), as well as other 

immunological diseases, are associated with a higher prevalence of cardiovascular (CV) comorbidities. 

This frequency is in part associated with a higher presence of classic cardiovascular risk factors. Few 

studies have analyzed the differences in the frequency of cardiovascular risk factors in patients with 

psoriasis without arthritis compared to those with PA. 

OBJECTIVES 

1. To analyze the differences in the profile of classic cardiovascular risk factors in patients with 

psoriasis without arthritis versus patients with PA. 

2. To determine in patients with PA the epidemiological and clinical profile associated with each 

event and classic CV risk factor. 

PATIENTS AND METHODS 

It’s a retrospective cohort study at the Central University Hospital of Asturias. We included 310 

patients with psoriasis from the Department of Dermatology and 340 patients fulfilling the CASPAR 

criteria for PA from Rheumatology. The following variables were included: sociodemographic, clinical, 

genetic, radiological and treatment for these diseases. 

RESULTS 

Patients with PA had a higher prevalence of hypertension (29.0% vs 18.5%, p=0.003) and 

dyslipidemia (27.9% vs 13.7%, p<0.001) compared to patients with psoriasis without arthritis. Joint 

inflammation was associated with higher prevalence of nail psoriasis (p<0.001) and severe psoriasis 

(p=0.002). 

In patients with PA the complication with diabetes mellitus type 2 was associated with the debut of 

psoriasis ≥ 40 years (OR = 12.1, p=0.006) and a low education level (OR=9.15, p=0.045). Likewise, the 

main factor associated with hypertension was the onset of arthritis ≥ 40 years (OR=5.2, p=0039). 

Multivariate analysis showed that the debut polyarticular arthritis (OR=3.7, p=0.043) and an onset on 

psoriasis after 40 years (OR=3.4, p=0.03) were the factors linked to cardiovascular events. 

Early psoriasis onset (<40 years) had more severe psoriasis (p=0.011) and more family history of 

psoriasis (p=0.003) and arthritis (p=0.021). They had higher proportion of HLA-B27 positive (p=0.035), 

more prevalence of initial axial articular pattern (p=0.009), and mixed evolutionary pattern (p=0.019). 

Moreover, patients with late onset psoriasis had higher frequency of pustular psoriasis (p=0.007) and 



oligoarthritis in evolution (p=0.018). Also, more often they were associated with obesity (p=0.035), 

diabetes mellitus (p<0.0001), hypertension (p<0.0001) and ischemic heart disease (p=0.021). 

Patients with early onset arthritis had more family history of PA (26.8% vs 11.2%, p=0.007) and 

higher prevalence of HLA-B27 positive (28.0% vs 12.7%, p=0.041). Patients with an onset of AP ≥ 40 

years were associated higher prevalence of diabetes (17.1% vs 4.9%, p=0.009), hypertension (38.2% vs 

19.5%, p=0.004), dyslipidemia (37.4% vs 20.7%, p=0.011) and obesity (43.6% vs 29.8%, p=0.046).  

CONCLUSIONS 

Patients with PA had higher prevalence of traditional CV risk factors versus patients with 

psoriasis. Variables such as the age of onset of the disease or the most severe clinical forms in skin and 

joints (polyarthritis and pustular psoriasis) are factors to consider because its association with CV 

comorbidity. In patients with PA the main predictors of CV complications were polyarthritis and the late 

onset of psoriasis and arthritis taking 40 as the age cut off. This descriptor allows stratify patients with 

different phenotype of the disease and should be considered in future epidemiological and genetic studies. 
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ARA-II Antagonistas de los receptores de la angiotensina-II 

ASDAS Índice de actividad de las espondilitis anquilosante (Ankylosing 

Spondylitis Disease Activity Score) 

BASDAI Índice de actividad de la espondilitis anquilosante de Bath (Bath 

Ankylosing Spondylitis Disease Activity Index) 

BASFI Índice funcional de la espondilitis anquilosante de Bath (Bath 

Ankylosing Spondylitis Functional Index) 

BSA  Área de superficie corporal (Body Surface Area)  

CASPAR Criterios de clasificación para la artritis psoriásica (The ClASsification 

criteria for Psoriatic Arthritis)  

CI    Cardiopatía isquémica 

CL   Colesterol 

CMH   Complejo mayor de histocompatibilidad 

COX-2 Ciclooxigenasa-2 

CV  Cardiovascular 

DAS 28 Índice de actividad de la enfermedad para 28 articulaciones (Disease 

Activity Score in 28 joints)  

DE   Desviación estándar 

DKK-1 Dickkopf-1 

DL   Dislipemia 



DLQI Índice de calidad de vida en dermatología (Dermatology Life Quality 

Index)  

DM   Diabetes mellitus 

EESS  Extremidades superiores 

EEII  Extremidades inferiores 

EPOC  Enfermedad pulmonar obstructiva crónica 

EULAR Liga europea contra las enfermedades reumáticas (The European League 

Against Rheumatism) 

EVA  Escala visual analógica 

EVP   Enfermedad vascular periférica 

FAME  Fármaco Antirreumático Modificador de la Enfermedad 

FR  Factor Reumatoide 

GEEE   Grupo Europeo para el Estudio de las Espondiloartropatías (ESSG= 

European Spondiloarthropathy Study Group) 

GRAPPA  Grupo de Investigación y Evaluación de la Psoriasis y de la Artritis 

Psoriásica (Group for Research and Assessment of Psoriasis and Psoriatic 

Arthritis)  

HAQ Cuestionario de discapacidad funcional (Health Assessment 

Questionnaire) 

HDL  Lipoproteínas de alta densidad (High Density Lipoprotein)  

HLA  Antígeno leucocitario humano 

HTA  Hipertensión arterial 

HUCA   Hospital Universitario Central de Asturias 

IAM   Infarto agudo de miocardio 

IC  Intervalo de confianza 

IECA  Inhibidores de la Enzima Convertidora de Angiotensina 

IFP  Articulaciones interfalángicas proximales 

IFD   Articulaciones interfalángicas distales 

Ig  Inmunoglobulina 

IGF  Factor de crecimiento insulínico (Insulin like Growth Factor) 



IL   Interleucina 

IMC   Índice de Masa Corporal  

LDL   Lipoproteínas de baja densidad (Low Density Lipoprotein) 

LES  Lupus Eritematoso Sistémico 

LT   Linfocitos T 

MICA Genes localizados dentro del Complejo Mayor de Histocompatibilidad de 
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1.1. Artritis psoriásica 

La palabra “psoriasis” del griego “psora”, significa comezón, picazón o prurito. 

Este término fue utilizado por primera vez por Galeno (133-200 d.C.), aunque en la 

antigüedad ya se utilizaba para definir indistintamente cualquier lesión dérmica, 

incluida la lepra1.  Sin embargo, la primera descripción de la psoriasis que aparece en la 

literatura científica como entidad clínica de características propias fue realizada por 

Robert Willan (1757-1812) en un texto sobre las enfermedades de la piel2.  No obstante, 

en la mayoría de los tratados de reumatología aparece el nombre de Jean Luis Alibert 

como el autor que relacionó por primera vez la psoriasis y el reumatismo, aunque esto 

habría que sopesarlo por la distinta terminología usada por el autor en su libro “Les 

maladies de la peau” en 18183.  

El término “psoriasis arthritique” fue introducido en 1860 por un maestro de la 

dermatología francesa de la segunda mitad del siglo XIX del Hospital San Luis de París, 

llamado Pierre Bazin4. Posteriormente, fue Bourdillon en 1888 quien realizó su tesis 

con 34 pacientes, quien describió la coexistencia de dos enfermedades, la psoriasis y la 

artritis, y relacionó la afectación de las articulaciones interfalángicas distales como un 

rasgo distintivo de la enfermedad5. 

Posteriormente esta asociación fue denominada de tantas formas como autores la 

describieron. A pesar de que la presentación de estas dos enfermedades era más 

frecuente de lo puramente casual, se planteó que podría ser la asociación de dos 

enfermedades relativamente frecuentes como son la psoriasis y la artritis reumatoide, o 

bien tratarse de una entidad independiente. 

La primera descripción de artritis en un paciente con psoriasis fue descrita por 

Wright en 1956 con evidencias clínicas y epidemiológicas que sustentaban esta 

asociación como una entidad propia, años después la Asociación Americana de 

Reumatología reafirmó esta asociación. Pero no fue hasta 1973 cuando Moll y Wright 

definieron la artritis psoriásica (AP) como una entidad clínica propia. Inicialmente fue 

descrita como una artritis inflamatoria periférica y/o espondilitis asociada con psoriasis 

y serología negativa para el factor reumatoide6. 
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En 1976 Wright en colaboración con Moll introdujo el concepto de poliartritis 

seronegativa refiriéndose a un grupo de enfermedades diferentes de la artritis 

reumatoide, pero relacionadas entre sí y agrupadas alrededor de la espondilitis 

anquilosante. Incluyeron en este grupo junto a la AP a la espondilitis anquilosante, la 

enfermedad de Reiter, la colitis ulcerosa, la enfermedad de Crohn, la enfermedad de 

Whipple, el síndrome de Behçet y la artritis reactiva por Yersinia y Salmonella7. 

 

1.1.1. Epidemiología 

La prevalencia de la psoriasis en la población varía según los estudios entre el 0.3-

2.8% presentando una mayor prevalencia en la raza negra, mestizos y orientales.  

Aunque tiene una prevalencia elevada, existe una gran variación entre los distintos 

países del mundo, en parte debido a la diferente metodología usada en los estudios. A 

pesar de los distintos criterios de inclusión que se usaban en los estudios 

epidemiológicos, parece existir una verdadera variación geográfica. Este hecho se 

refleja por la baja incidencia y prevalencia observada en la población japonesa, como ya 

se había demostrado en la espondilitis anquilosante y otras espondiloartritis. Se podría 

explicar por la menor prevalencia genética del antígeno de histocompatibilidad HLA-

B27, aunque la mayoría de los estudios concluyen que la escasa presencia de este 

antígeno no explicaría que esta patología se manifestase con una prevalencia 180 veces 

menor y una incidencia 64 veces menor respecto a la media. En el norte de América y 

en Europa la prevalencia es similar, oscila entre 20-420 por 100.000 habitantes con una 

incidencia de 3-23.1/100.000 habitantes/año. La falta de estudios epidemiológicos 

realizados en África, gran parte de Asia, Sudamérica y el este de Europa representa una 

importante limitación para comprender las variaciones geográficas de la AP y la 

influencia de factores genéticos y ambientales para el desarrollo de esta enfermedad8.  

La frecuencia con que los pacientes con psoriasis desarrollan AP varía 

enormemente desde un 6% hasta un 42% de los pacientes8. Estas diferencias pueden ser 

explicadas por los distintos criterios de clasificación utilizados, la inclusión de pacientes 

con manifestaciones axiales, o la inclusión de formas subclínicas con alteraciones 

exclusivamente radiográficas cuya frecuencia puede ser incluso igual a las formas 
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sintomáticas9. El riesgo de desarrollar AP en un paciente un paciente con psoriasis 

permanece constante desde el diagnóstico inicial de la psoriasis pudiendo llegar hasta el 

20.5% tras 30 años de seguimiento10.   

La AP puede aparecer a cualquier edad, aunque lo más habitual es en torno a los 

40-50 años. Generalmente aparece a los 7-12 años después del inicio de la psoriasis (49-

75%), un 10-37% de los pacientes presentan un debut simultáneo en la afectación 

articular y dérmica, y en el 6-18% de los casos la artritis precede a la psoriasis11. Al 

analizar distintos subgrupos se encontró que la edad de inicio es menor en los pacientes 

con raquialgia respecto a los que presentan artritis periférica12. 

La incidencia en varones y mujeres es prácticamente la misma, en la mayoría de 

los estudios describen una proporción hombre:mujer que oscila entre 0.7:1 a 2.1: 111. La 

edad de inicio parece ser ligeramente más temprana en las mujeres respecto a los 

hombres8.  Al analizar las diferencias clínicas entre ambos sexos se ha observado un 

predominio de las formas axiales en los varones y una mayor afectación periférica en las 

mujeres13.   

 

1.1.2. Etiopatogenia 

Se trata de una enfermedad poligénica, es decir, existen numerosos polimorfismos 

de genes que ante la presencia de un factor ambiental desencadenan la enfermedad, 

como resultado existe una considerable heterogeneidad tanto genética como clínica. No 

se ha desvelado completamente la patogenia de la psoriasis y la AP, sin embargo, todas 

las evidencias indican que son enfermedades autoinmunes que comparten mecanismos 

patogénicos14.  

Existe una clara agregación familiar con una concordancia del 30% entre gemelos 

monocigotos. A diferencia de otras espondiloartritis la asociación de la AP con los 

antígenos de histocompatibilidad (HLA) es más débil.  Mientras que el HLA-

C*06:02:01 ha sido asociado con una mayor susceptibilidad para el desarrollo de las 

manifestaciones cutáneas de la psoriasis, el polimorfismo MICA-A9 (MICA*002) se ha 

relacionado con una mayor predisposición para desarrollar AP pero no psoriasis. Otros 
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polimorfismos como el HLA-B*38 y HLA-B*39 son más frecuentes entre los pacientes 

con poliartritis periférica, mientras que el B*27:05:02 se ha asociado con la afectación 

axial. Asímismo, se ha relacionado con los antígenos de histocompatibilidad HLA 

B*08:01:01, B*18:01:01 y B*55:01:0115. 

El alelo HLA-C*06 forma parte del complejo mayor de histocompatibilidad 

(CMH) de clase I, y por lo tanto actúa presentando péptidos derivados de las proteínas 

del citoplasma a los linfocitos T CD8. En la AP y en la psoriasis el papel del HLA-C*06 

sería probablemente la presentación de un autoantígeno citoplasmático presente en las 

células de la piel o la sinovial a los linfocitos T CD8 autorreactivos.  La participación de 

los linfocitos T CD8 en la patogenia de esta enfermedad se ve avalada por la asociación 

con el gen MICA que tiene un papel coestimulador en la activación de los linfocitos T 

citotóxicos16.   

Otros genes de moléculas del CMH de clase II como el HLA-DRB1*04, HLA-

DRB1*07 o HLA-DR17 se han asociado con susceptibilidad para el desarrollo de esta 

enfermedad. El papel de estas moléculas es la presentación de péptidos a los linfocitos T 

CD4, lo que sugiere que también pueden estar implicados en su patogenia17.  

En la psoriasis y en la AP también participan diversos genes de citocinas 

implicadas en la respuesta de linfocitos Th17. Son un tipo de linfocito T CD4 que 

participa en la respuesta contra antígenos extracelulares favoreciendo la respuesta 

mediada por neutrófilos. La susceptibilidad para el desarrollo de ambas patologías se ha 

relacionado con el gen que codifica una de las subunidades de la interleucina 23 

(IL12B) y con el gen que codifica una de las subunidades de su receptor (IL 23R). Esta 

citocina desempeña un papel clave en la generación de los linfocitos Th1718.   

Por todo lo anteriormente descrito podemos decir que en la patogenia de esta 

entidad participa tanto la respuesta inmunitaria citotóxica como la celular a través de los 

linfocitos Th1 y Th17. La respuesta mediada por los linfocitos T CD8 autorreactivos 

producirían un daño en las células sinoviales con la consiguiente liberación de citocinas 

que estimularían a los linfocitos Th1, Th17 y macrófagos favoreciendo la producción de 

otras  citocinas inflamatorias como el TNFα, IL-1β, IL-2, IL-10, IL-6, IL-8 e INFγ14.  
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En la AP además de osteodestrucción existe neoformación. El TNFα y la IL-17 

favorecen la osteoclastogénesis por medio de los monocitos con la consiguiente erosión 

en el hueso, pero también existe neoformación ósea por mecanismos poco conocidos. 

La utilización de inhibidores naturales sugiere que DKK-1 (Dickkopf-1) puede 

desempeñar un papel vital en la regulación de la remodelación ósea19.   

La relación temporal entre algunas infecciones y el inicio o exacerbación de la AP 

hace pensar en la posibilidad de virus o bacterias como agentes desencadenantes. En la 

psoriasis se ha descrito un aumento de linfocitos T específicos frente al estreptococo β-

hemolítico, y se ha propuesto que podría existir una reactividad cruzada entre estos 

antígenos y los presentes en la piel. En la AP se ha propuesto algún factor vírico como 

el virus de la hepatitis C o el VIH, aunque aún no se conoce el factor ambiental causante 

de la enfermedad18.  

También se ha propuesto que un traumatismo (fenómeno de Koebner) es una 

causa reconocida de desarrollo de psoriasis y AP. El mecanismo directo no se conoce, 

se admite que la liberación del neuropéptido P de las terminaciones nerviosas actuaría 

como factor desencadenante de la inflamación, evidencia que se apoya por el hecho 

indirecto de la ausencia de artritis en el lado parético en pacientes con un episodio de 

accidente cerebrovascular (ACV) agudo20.  

También se ha descrito la artritis tras la administración de fármacos como el 

interferón gamma en pacientes con psoriasis. Se trata de una linfoquina que ejerce como 

modulador de la inflamación, por ello se utiliza en neoplasias hematológicas y en 

enfermedades autoinmunes. Además de sus características inflamatorias podría inducir 

la expresión de los antígenos de superficie de clase II en los condrocitos iniciando el 

proceso inflamatorio21.  

 

1.1.3. Manifestaciones clínicas  

La AP es una enfermedad inflamatoria sistémica que presenta características 

clínicas tanto articulares como extraarticulares. El inicio puede ser insidioso o agudo, 

asimismo puede presentarse como una artritis periférica, una afectación axial o ambas.  
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1.1.3.1. Subgrupos clínicos de la artritis psoriásica 

La clasificación original de Moll y Wright dividía a la AP en cinco formas 

clínicas22: 

1) Artritis de interfalángicas distales 

2) Artritis mutilante 

3) Poliartritis simétrica indistinguible de la artritis reumatoide (AR) con factor 

reumatoide (FR) negativo 

4) Oligoartritis asimétrica 

5) Espondiloartritis 

Los criterios CASPAR (classification criteria for psoriatic arthritis) publicados en 

2006 mantienen esos cinco subgrupos y los definen de forma más precisa. En la artritis 

de interfalángicas distales han de estar inflamadas más del 50% de dichas 

articulaciones, en la poliartritis se afectan cinco o más articulaciones, y la forma axial se 

define como dolor inflamatorio, limitación en los movimientos y sacroileítis 

radiográfica23. 

En ocasiones los patrones se modifican en el mismo paciente a lo largo de su 

evolución clínica. Al inicio de la enfermedad la oligoartritis es la forma clínica más 

frecuente de presentación afectando al 60% de los pacientes siendo monoartitritis un 16-

30% de los mismos. Con la progresión de la enfermedad existe una tendencia hacia el 

patrón poliarticular (48-69%) siendo un patrón simétrico en más del 80% de los 

pacientes que cumplen criterios CASPAR. La oligoartritis sería el segundo patrón más 

frecuente con una frecuencia del 10-37%. La espondilitis aislada está presente en el 6-

14% de los casos y la artritis de predominio de las articulaciones interfalángicas distales 

en el 1-4% de las series. Alrededor de un 20-30% de los pacientes pueden tener 

manifestaciones axiales (sacroileítis, espondiloartritis) y periféricas (artritis) 

considerándose un patrón mixto24, 25. 
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1.1.3.2. Formas clínicas 

 La artritis periférica puede ser monoarticular, oligoarticular o poliarticular. Las 

articulaciones que con mayor frecuencia se afectan son las interfalángicas distales, 

metacarpofalángicas, metatarsofalángicas, muñecas y rodillas25. En un principio, la 

afectación de las articulaciones interfalángicas distales se utilizó como patrón 

diferencial de la enfermedad, hoy se pone en duda la forma exclusiva de  afectación de 

las articulaciones interfalángicas distales, considerándose una transición hacia otros 

patrones de la enfermedad, lo que sí parece claro es su asociación con la onicopatía26. 

Menos del 5% de los pacientes presentan una “artritis mutilante”, una forma de 

artritis grave y destructiva que afecta a pequeñas articulaciones de manos y pies. Esta 

forma clínica cursa con osteólisis epifisaria acompañada de subluxación y produce la 

deformación en telescopaje digital25.  

Otras manifestaciones clínicas asociadas son la dactilitis y la entesitis. La dactilitis 

es una tenosinovitis de los tendones flexores de los dedos con sinovitis asociada. Es una 

manifestación típica de las espondiloartritis siendo en la actualidad un criterio de 

clasificación de las mismas. Está presente hasta en el 30-50% de los pacientes con AP. 

En el 75% de los casos se afectan los pies con mayor frecuencia que las manos, 

apareciendo simultáneamente en varios dedos en más de la mitad de los pacientes 

siendo frecuentes las recurrencias27. La prevalencia de esta manifestación aumenta con 

la mayor duración de la AP28. 

La entesitis está descrita en el 25-53% de los pacientes según las series. Al igual 

que la dactilitis su presencia aumenta con la mayor duración de la enfermedad. Son 

lugares frecuentes el tendón de Aquiles, la fascia plantar o los trocánteres mayores29. 

Esta característica clínica también forma parte de los criterios de clasificación de las 

espondiloartritis30.  

La lumbalgia inflamatoria se observa en el 18-46% de los pacientes con AP. La 

cervicalgia de carácter inflamatorio está descrita entre el 23-39% de los casos llegando a 

ser más frecuente que la lumbalgia en algunas series, y el dolor inflamatorio a nivel 

torácico ocurre en el 17% de los pacientes11, 31. A pesar de la sintomatología axial, en 

general se conserva la movilidad de la columna sin limitaciones tanto en los 
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movimientos de flexo-extensión como en la expansión torácica a los 10 años de 

seguimiento. En un estudio observacional longitudinal se ha observado que sólo el 25-

50% de los pacientes continuaba con síntomas axiales a los 5-10 años de seguimiento32. 

En algunos casos la afectación axial puede ser silente clínicamente y presentar 

únicamente dolor la mitad de los pacientes que presentan cambios radiológicos. La 

sacroileítis está presente en el 11-37% de los pacientes, y a diferencia de la espondilitis 

anquilosante es frecuentemente unilateral, aunque puede llegar a ser bilateral con la 

evolución de la enfermedad31. La afectación axial se incrementa con la duración de la 

AP y se ha visto que es hasta tres veces más frecuente en los varones33.  Los 

sindesmofitos aparecen en el 5-26% de los casos, suelen ser no marginales, y en algunos 

pacientes pueden observarse sin el hallazgo radiológico de la sacroileítis31. 

La coxalgia se observó en un 6.3% de los casos, la mayoría de los pacientes tenían 

sacroileítis sugiriendo una fuerte asociación entre la coxalgia y la espondilitis 

psoriásica. El inicio de la AP a edad joven se consideró un factor de riesgo, no obstante, 

la entesitis, dactilitis o la afectación periférica no tenían asociación34. 

Los pacientes con AP pueden presentar cualquier forma clínica de psoriasis 

siendo la forma vulgar o en placas la más frecuente. Alrededor de un 5% de los 

pacientes presentan psoriasis gutata o pustulosa. Aunque no se ha apreciado correlación 

entre la gravedad de la psoriasis y la AP, sí se ha encontrado asociación entre la 

gravedad de la psoriasis y la posibilidad de desarrollarla35.  

Un dato característico de la enfermedad es la onicopatía, está presente en 

aproximadamente el 90% de los casos de AP. Puede observarse en el 1-2% de los 

pacientes sin ninguna lesión cutánea.  

El síndrome de SAPHO acrónimo para sinovitis, acné, pustulosis, hiperostosis y 

osteítis es infrecuente en el desarrollo de una AP, pero el 70% de estos pacientes 

presentan lesiones de psoriasis o pustulosis palmoplantar36. 

La afectación ocular como conjuntivitis, uveítis o síndrome de Sjögren secundario 

se observan en el 7-33% de los pacientes31. La uveítis anterior aguda es una 

manifestación común con el resto de las espondiloartritis y está descrita en el 32-48% de 

los pacientes, también puede manifestarse de forma bilateral y crónica pero raramente 
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es posterior. Esta inflamación ocular es más prevalente en los pacientes con espondilitis, 

que asocien o no artritis periférica, y con positividad para el antígeno HLA-B2737.  

La insuficiencia aórtica se ha descrito como comorbilidad asociada en el 4% de 

los casos, generalmente aparece en las fases tardías de la enfermedad38. 

 Hay también casos descritos de linfedema en extremidades de pacientes con 

poliartritis psoriásica. En su patogenia estaría implicado el proceso inflamatorio de las 

articulaciones y una alteración del drenaje linfático, según la predominancia de uno u 

otro mecanismo se produce la diferente respuesta al tratamiento antiinflamatorio39.  

Algunos estudios por técnicas endoscópicas han demostrado afectación intestinal 

subclínica hasta en un 16% de los pacientes, especialmente en las formas 

oligoarticulares y con espondilitis. Otras manifestaciones descritas son la nefropatía por 

antiinflamatorios no esteroideos (AINEs), por depósito de Ig A o de amieloide. A nivel 

neurológico está descrita la subluxación atloido-axoidea, radiculopatías aisladas o cauda 

equina. Las fracturas vertebrales pueden ser frecuentes por la osteoporosis asociada. La 

amiloidosis es una complicación rara y suele aparecer en aproximadamente el 2% de los 

pacientes con una enfermedad de más de 10 años de evolución38. 

 

1.1.4. Pruebas complementarias 

El diagnóstico de la AP es clínico, no existe ninguna prueba de laboratorio 

específica de la enfermedad, por lo tanto, el valor de las determinaciones analíticas se 

reduce a valorar el seguimiento de la enfermedad y descartar comorbilidades asociadas. 

  La velocidad de sedimentación globular (VSG) está elevada en el 40-60% de los 

pacientes, especialmente aquellos con afectación poliarticular y extensa afectación 

cutánea de la psoriasis. Hay estudios que demuestran que la elevación de la VSG en el 

momento del inicio de la psoriasis actúa como factor de mal pronóstico40.  

La proteína C reactiva (PCR) es un reactante de fase aguda, y a diferencia de la 

VSG parece estar más relacionada con el daño articular41.  
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Como ocurre en cualquier proceso de inflamación crónica es frecuente la anemia 

de carácter normocítico normocrómico siendo más frecuente su asociación con las 

formas poliarticulares41. 

Al igual que en el resto de las espondiloartritis el factor reumatoide suele ser 

negativo, detectándose solamente en el 5-16% de los pacientes. Los anticuerpos 

antinucleares (ANA) están presentes en el 2-16% de los casos generalmente a títulos 

bajos muy similares a la población general, suelen presentar un patrón homogéneo y se 

relacionan más con el subtipo clínico poliarticular42. También se han encontrado 

anticuerpos de tipo IgA anticitoqueratina en las formas poliarticulares, relación que se 

ha asociado con el fenómeno de Koebner43. 

Debido al aumento de reactividad de los linfocitos T se produce una 

hiperproducción de los linfocitos B con el consiguiente aumento de inmunoglobulinas 

(Ig) principalmente IgA e IgG, de forma similar a lo que ocurre con el resto de las 

espondiloartritis44.  

El líquido sinovial es inflamatorio como en otras patologías articulares 

inflamatorias sin ninguna característica diferencial. En el análisis por microscopio de 

luz polarizada se puede detectar en alguna ocasión la coexistencia de gota y AP31. 

Existen pocos estudios que analicen la prevalencia de las distintas alteraciones 

radiológicas en pacientes con AP, sin embargo, existen ciertas peculiaridades que 

pueden ayudar a realizar el diagnóstico diferencial con otras patologías reumáticas. A 

nivel de las articulaciones periféricas se afectan generalmente las articulaciones 

interfalángicas proximales (IFP) y las interfalángicas distales (IFD) de las manos y de 

los pies. En la fase inicial las radiografías pueden ser normales, el primer signo suele ser 

el aumento de partes blandas, que puede acompañarse de manera poco frecuente de 

osteoporosis periarticular, sin embargo, estudios densitométricos y análisis de 

metabolismo del calcio han comprobado que la densidad mineral ósea es comparable a 

la de la población general45.  Son típicas las erosiones en el margen articular 

acompañándose de proliferación del periostio lo que configura la imagen de erosión-

proliferación. En los casos evolucionados podría dar lugar a la imagen típica de “lápiz 

en copa” cuando se produce un afilamiento de la carilla articular con ensanchamiento de 
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la base de la falange distal contigua. Puede existir reabsorción de los penachos 

falángicos distales (acrosteólisis) casi siempre acompañado de lesiones ungueales. 

También es típica la presencia de periostitis en las diáfisis falángicas o de tibia o peroné.  

Otros datos característicos de esta entidad son la tendencia a la asimetría, y en ocasiones 

a la distribución de las lesiones en un mismo eje afectando exclusivamente sólo las 

articulaciones de un dedo.  

Respecto a la radiología axial la localización anatómica más frecuentemente 

afectada son las articulaciones sacroiliacas, generalmente de forma bilateral y asimétrica 

siendo infrecuente la fusión completa de estas articulaciones. La afectación de las 

articulaciones sacroiliacas suele acompañarse de cambios radiológicos en el esqueleto 

axial, en la columna se forman osificaciones paravertebrales denominadas sindesmofitos 

paramarginales o atípicos que son más gruesos y asimétricos que en la espondilitis 

anquilosante. En ocasiones pueden encontrarse signos de discitis no infecciosa (lesión 

de Andersson) y osificación del ligamento interespinoso y/o ligamento común anterior. 

Las erosiones de la apófisis odontoides pueden originar inestabilidad atloaxoidea que en 

ocasiones puede llegar a causar luxación con afectación medular. La afectación de 

articulaciones temporomandibulares, esternoclaviculares y manubrioesternales es 

frecuente.   

La onicopatía del primer dedo del pie acompañada de periostitis de la falange 

distal y engrosamiento de los tejidos blandos sin sinovitis de la articulación 

interfalángica distal se denomina onico-paquidermo-periostitis psoriásica.  

La presencia de espolones y reacción perióstica son características de la 

entesopatía.  

Otras técnicas de imagen pueden ser de utilidad a la hora de realizar el 

diagnóstico. La tomografía computarizada (TC) ha demostrado una mayor sensibilidad 

que la radiografía para la detección de cambios precoces en las articulaciones 

sacroiliacas que se corresponden con pequeñas erosiones, disminución del espacio 

articular o fenómenos de proliferación.  La resonancia nuclear magnética (RNM) puede 

detectar la hipertrofia sinovial y el edema óseo al inicio del cuadro clínico tanto en las 

formas axiales como periféricas. La ecografía del aparato locomotor se utiliza cada vez 



 
1. Introducción 

 32 

con mayor frecuencia en los pacientes con psoriasis y duda diagnóstica de artritis 

periférica. Esta técnica de imagen no cruenta ha demostrado alta sensibilidad en el 

diagnóstico y evaluación de las sinovitis, entesitis y tenosinovitis46. 

 

1.1.5. Diagnóstico 

Los criterios de clasificación son útiles para evaluar y comparar la prevalencia o 

incidencia de una enfermedad en distintas poblaciones. En el caso de la AP en la que no 

existe una prueba diagnóstica de referencia, la definición de la enfermedad debe basarse 

en criterios de validez. 

Los primeros criterios fueron propuestos por Moll y cols. en 1973. Definieron la 

AP como la presencia de una artritis inflamatoria (artritis periférica y/o sacroileítis o 

espondilitis) asociada a psoriasis y al factor reumatoide generalmente negativo22. 

En 1987 Gladman y cols. mantuvieron los criterios anteriores pero añadían unos 

criterios de exclusión como la ausencia de nódulos reumatoides, osteoartrosis de grado 

IV, artritis reactiva, artritis enteropática, gota y lupus eritematoso sistémico48. 

Bennet en 1979 describió unos criterios obligatorios como la presencia de 

psoriasis clínica e inflamación articular. Además debían complementarse con datos 

clínicos y radiológicos característicos de la AP, dos de los criterios complementarios 

exigían un análisis del líquido sinovial y una muestra sinovial49. 

Vasey y cols. en 1984 definieron como criterio obligatorio la presencia de 

psoriasis que se podía asociar con manifestaciones articulares periféricas o axiales50.  

En los criterios propuestos por el Grupo de Estudio Europeo de las 

Espondiloartropatías (GEEE) en 1999 se precisaba de enfermedad inflamatoria espinal o 

sinovitis asimétrica (predominantemente en las extremidades inferiores), acompañada 

de psoriasis o historia familiar de psoriasis siendo los primeros criterios que admitían la 

clasificación de AP sin psoriasis cutánea51. 
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En 1999 McGonagle y cols. exigían la presencia de psoriasis o una historia 

familiar positiva más un criterio basado en las peculiaridades de la AP. Uno de los 

criterios exigía que hubiera entesitis demostrada mediante resonancia magnética. 

Aunque el autor posteriormente proponía como válida la utilización de radiografías 

simples para la evaluación de la entesitis, la aplicación práctica de los criterios era 

dificultosa52.  

Fournié y cols. en 1999 describieron unos criterios basados en datos clínicos 

evaluados de forma retrospectiva que permitían la clasificación de la AP basada en una 

puntuación53. 

A pesar de la existencia de todos estos criterios para la clasificación de la AP 

ninguno de ellos consiguió el consenso suficiente para ser aceptado de forma universal. 

Debido a ello el grupo GRAPPA (Group for Research and Assessment of Psoriasis and 

Psoriatic Arthritis) decidió realizar un estudio bien diseñado para elaborar unos nuevos 

criterios. Se describieron en el año 2006 y fueron denominados los criterios CASPAR 

(clasification criteria for psoriatic arthritis). Tienen una sensibilidad del 91.4% y una 

especificidad del 98.7%.  Permiten la clasificación dentro de la AP a pesar de que el 

factor reumatoide sea positivo o incluso si no hay psoriasis, siempre y cuando el 

paciente presente características propias de la AP. Actualmente se clasifican de acuerdo 

a los criterios CASPAR para la afectación predominantemente periférica, y los criterios 

del grupo GRAPPA si la afectación es axial54.  

Criterios de Clasificación para Artritis Psoriásica (CASPAR) 54 

1. Evidencia de psoriasis actual (2 puntos), historia personal de psoriasis o historia familiar de psoriasis (1 

punto) 

2. Distrofia ungueal psoriásica típica incluyendo onicólisis, lesiones punteadas e hiperqueratosis observados 

en el examen físico actual (1 punto) 

3. Un resultado negativo del factor reumatoide por cualquier método, excepto látex (1 punto) 

4. Historia actual de dactilitis, definida como la inflamación total de un dedo, o una historia de dactilitis 

registrada por un reumatólogo (1 punto) 

5. Evidencia radiográfica de neoformación ósea yuxtaarticular que aparece como osificación mal definida 

cerca de los márgenes de la articulación (pero con exclusión de la formación de osteofitos) en las 

radiografías simples de mano o pie (1 punto) 
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Para cumplir los criterios CASPAR el paciente tiene que tener enfermedad 

inflamatoria articular (periférica, espinal o entesítica) con tres o más puntos de las cinco 

categorías previamente descritas.  

Para el diagnóstico de afectación axial en la AP se deben cumplir al menos dos de 

los criterios elaborados por el grupo GRAPPA55. 

1. 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. 

2. Limitación funcional: 

Limitación en la movilidad cervical, dorsal o lumbar en el plano sagital y frontal. 

3. Radiológico: 

Sacroileítis unilateral ≥ grado 2 en radiografía simple, presencia de sindesmofitos, o en RNM 

de sacroliacas: edema de médula ósea, erosiones o disminución del espacio articular.  

 

Cuando un paciente con psoriasis preexistente acude con un cuadro clínico de 

artritis el primer diagnóstico que se aproxima es la posibilidad de que se trate de una 

AP. No obstante, si presenta erosiones típicas de artritis reumatoide y cursa con títulos 

elevados de factor reumatoide y anticuerpos antiproteínas citrulinadas (ACPA), habría 

que pensar en la asociación de la artritis reumatoide y la psoriasis. Si el paciente cursa 

con oligoartritis de miembros inferiores asociado a dactilitis, habría que pensar en la 

posibilidad de tratarse de una artritis reactiva e investigar si presentó un cuadro previo 

de infección gastrointestinal o genitourinaria. La gota también habría que plantearla 

como diagnóstico diferencial principalmente en los pacientes con un inicio agudo de 

monoartritis u oligoartritis.  Por otra parte, en un paciente sin lesiones cutáneas de 

psoriasis que presenta espondilitis con artritis periférica, dactilitis y afectación de 

articulaciones IFD se debería sugerir el diagnóstico de AP. Habría que realizar un 

examen más exhaustivo de las áreas de afectación típicas de las psoriasis como son el 

cuero cabelludo, la zona periumbilical o pliegues glúteos, además de indagar sobre el 

diagnóstico de psoriasis en los antecedentes familiares11, 56.  

 

 



 
1. Introducción 

 35 

1.1.6. Tratamiento 

El objetivo del tratamiento de la AP es la remisión de la enfermedad, o en su 

defecto, la reducción al mínimo de la actividad inflamatoria para conseguir una mejoría 

significativa de los síntomas y signos, preservar la capacidad funcional, mantener una 

buena calidad de vida y controlar el daño estructural.  

Más de dos terceras partes de los pacientes toman algún antiinflamatorio no 

esteroideo (AINE). Además de los efectos secundarios conocidos de los AINEs, pueden 

provocar una exacerbación de las lesiones dérmicas producto de la inhibición de la vía 

de la ciclooxigenasa aumentando la actividad de la lipooxigenasa y con ello la 

producción de leucotrienos que activan la psoriasis57.  

El uso de los corticoides sistémicos es controvertido, cuando se usan a altas dosis 

se sabe que pueden provocar un brote dérmico de la psoriasis al reducir la dosificación. 

Actualmente no hay un consenso sobre el uso de dosis bajas y los efectos a nivel 

articular y cutáneo. No obstante, en una localización accesible una buena opción es la 

administración intraarticular de corticoide55, 58.  

Los fármacos antirreumáticos modificadores de la enfermedad (FAME) en la AP 

se comenzaron a usar de forma empírica tras observar los resultados en la artritis 

reumatoide. En la actualidad, los fármacos con eficacia demostrada son: metotrexato, 

leflunomida, sulfasalacina y ciclosporina A.  Aquellos con un mejor perfil riesgo-

beneficio son el metotrexato y la leflunomida. Sin embargo, en la psoriasis el 

metotrexato es el más recomendado, por lo que sería de elección en los pacientes con 

AP y psoriasis59. 

 Los AINEs con o sin infiltraciones locales de glucocorticoides son de utilidad en la 

AP periférica leve con una afectación dermatológica que responda bien a la terapia 

tópica (corticoesteroides, análogos de la vitamina D) o fototerapia con 

PUVA/UVB. Si la afectación dermatológica no responde al tratamiento anterior o 

en los casos con: PASI>10, BSA >5-10%, con rápido empeoramiento de la 

enfermedad, con lesiones en zonas visibles, con una percepción subjetiva de 
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severidad (DLQI>10) o extensa eritrodermia o psoriasis pustulosa, sería 

recomendable la utilización de FAMEs (solos o combinados) 60.  

 En la AP periférica moderada o grave se recomienda la utilización de FAME e 

incluso corticoides sistémicos a dosis bajas. En la AP la terapia biológica está 

indicada en los casos en que existe intolerancia a los FAME, si están 

contraindicados o si han fracasado60. 

 En la forma axial leve o moderada los antiinflamatorios y la fisioterapia son el 

tratamiento de elección siempre que la afectación dermatológica no precise 

tratamiento con FAME o biológico. Dado que los FAME no han demostrado ser 

eficaces en la AP axial, ante el fracaso del tratamiento con AINE o ante un fracaso 

del tratamiento tópico estaría recomendado el tratamiento con terapia biológica. 

En el documento de consenso de la Sociedad Española de Reumatología (SER) 

para el uso de terapias biológicas en la AP describen la indicación en aquellos pacientes 

con afectación periférica sin respuesta adecuada a un FAME o a la combinación entre 

ellos durante al menos tres meses a dosis plenas, salvo problemas de tolerancia o 

toxicidad. En las formas axiales, se considera el uso de tratamiento biológico si no hay 

respuesta con el uso de dos AINEs con potencia antiinflamatoria demostrada durante un 

periodo de cuatro semanas cada antiinflamatorio a dosis máxima recomendada o 

tolerada61.  

Los fármacos biológicos que tienen indicación terapeútica son los anti-TNFα: 

infliximab, etanercept, adalimumab, golimumab y certolizumab, más recientemente se 

han añadido ustekinumab, secukinumab y apremilast. Estos fármacos consiguen una 

mejoría significativa a nivel articular y cutáneo además de prevenir el daño radiológico. 

No hay comparaciones directas que avalen la superioridad de un fármaco biológico 

sobre otro, por lo que la elección dependerá del criterio médico en base a las 

circunstancias particulares de cada paciente61, 62.  

En algunos casos la terapia biológica puede producir una reacción paradójica 

sobre la psoriasis produciendo una exacerbación de las lesiones o la aparición de las 

mismas. Estas lesiones suelen aparecer al cabo de días o años del inicio del anti-TNFα 



 
1. Introducción 

 37 

siendo su forma de presentación más frecuente la psoriasis palmoplantar, pustulosa o en 

placas. La actitud terapéutica dependerá de la extensión de las lesiones cutáneas, si son 

tolerables se tratan con terapia tópica (esteroides, queratolíticos y análogos de la 

vitamina D), si las lesiones no mejoran se considerará un cambio de agente biológico o 

la supresión de este tipo de fármacos y se le aplicará tratamiento tópico60.  

El documento de consenso de la SER define remisión como la ausencia de 

síntomas, signos y cualquier otro dato indicativo de actividad. La enfermedad es 

considerada activa en las formas oligoarticulares si hay artritis o entesitis, la valoración 

global del paciente (VGP) es > 4 (escala de 0 a 10) o los reactantes de fase aguda están 

elevados. En la afectación axial será una enfermedad activa si tenemos un BASDAI > 4 

y al menos uno de los siguientes parámetros: VGP > 4 (escala de 0 a 10), dolor axial 

nocturno > 4 (escala de 0 a 10) o los reactantes de fase aguda elevados. En las formas 

poliarticulares se considera enfermedad activa si el DAS 28 ≥ 3.261.  

En el caso de conseguirse el objetivo terapéutico se debería continuar con el 

tratamiento y evaluar a los tres o cuatro meses. Si la respuesta es aceptable (DAS 28 

entre 2.6-3.2 y/o descenso de 1.2 puntos) se recomienda mantener la terapia biológica y 

añadir un FAME. En los casos en los que no hay respuesta o si la respuesta inicialmente 

alcanzada se pierde, no hay evidencia que avale un cambio en la dosificación de los 

fármacos por lo que se debería cambiar de agente biológico61.  

Respecto a la terapia biológica no hay evidencia actual en la que se recomiende la 

reducción de dosis o alargamiento del periodo entre dosis, aunque de forma 

individualizada podría considerarse60. 

En el seguimiento de un paciente con AP se debe evaluar la actividad de la 

enfermedad mediante el número de articulaciones dolorosas e inflamadas, la presencia 

de dactilitis y entesitis, la valoración global de la enfermedad por el médico (escala de 

0-10) y datos subjetivos como son la evaluación de la actividad de la enfermedad por el 

paciente y el dolor en la última semana medido en una escala visual numérica. Hay que 

incluir parámetros de inflamación (PCR y VSG), yucomo hemograma y bioquímica 

para monitorizar posibles efectos secundarios de la medicación. Se debe incluir una 

evaluación de la piel y las uñas principalmente en la psoriasis moderada o grave. La 
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evaluación sociolaboral incluye astenia, capacidad funcional y calidad de vida. Para 

valorar formas periféricas es recomendable el cálculo del DAS 28, y para las formas 

axiales el cálculo del BASDAI o índice ASDAS61.  

En las formas periféricas se realizarán radiografías de manos y pies de forma 

anual en las formas de inicio reciente (los primeros 3-4 años) y posteriormente variará 

según la actividad de la enfermedad. A aquellos pacientes bien controlados se les 

realizará un seguimiento cada 6-12 meses. 

La rehabilitación tiene como objetivo maximizar el potencial articular para el 

desarrollo de actividades físicas y mejorar así la calidad de vida de los pacientes. Se 

recomienda reposo durante los brotes inflamatorios con la realización de ejercicios 

suaves de movilización articular para mantener una adecuada masa muscular60.   

 

1.1.7. Pronóstico  

Inicialmente se consideraba a la AP como una patología con una evolución 

clínica más benigna que la artritis reumatoide. Sin embargo, se ha demostrado que tiene 

un curso progresivo que ocasiona erosiones articulares y pérdida de la función articular 

comparable al de la artritis reumatoide64.  

El curso es muy variable de unos pacientes a otros. Se han descrito como 

factores de buen pronóstico el sexo masculino, la presencia de HLA-DR7 y HLA-B22, 

un recuento bajo de articulaciones inflamadas al inicio del cuadro clínico, así como una 

mejor clase funcional al inicio de la enfermedad (HAQ) con la VSG normal. Como 

factores de mal pronóstico se ha descrito la presencia del HLA-B27, B39, DQw3, 

DRβ1, la polimedicación, un inicio poliarticular del cuadro clínico, la elevación de la 

VSG al debut de la entidad y una mayor duración de la artritis65, 66.  

En un estudio realizado en la Universidad de Toronto se observó que a los nueve 

años de evolución de la enfermedad un 43% de los pacientes presentaba una 

articulación deformada, y un 16% presentaba más de cinco articulaciones con alteración 
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estructural, aunque hay que tener en cuenta que la mayoría de los pacientes sólo habían 

estado con antiinflamatorios48.  

El daño radiológico en las articulaciones ocurre de forma temprana, 

principalmente en los dos primeros años de la enfermedad teniendo casi la mitad de los 

pacientes alguna evidencia de alteración radiológica67.  

La frecuencia de cirugía ortopédica es en torno al 7%, ocurre principalmente en 

las formas poliarticulares siendo la cirugía reconstructiva de manos y pies las más 

frecuentes63.  

La mortalidad está aumentada en la AP siendo las principales causas de muerte 

la enfermedad cardiovascular, los trastornos respiratorios y las neoplasias68.  
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1.2. Psoriasis 

1.2.1. Epidemiología 

La psoriasis es una enfermedad dermatológica caracterizada por la formación de 

lesiones eritematoescamosas, con un curso crónico y recidivante, y con un amplio 

espectro de manifestaciones cutáneas. Tiene una distribución mundial, la mayoría de los 

estudios revelan una prevalencia que varía del 0.2% al 4.8% de la población, con un 

promedio en Europa del 2%69. 

Es una enfermedad multifactorial condicionada por numerosos genes que 

condicionan las distintas manifestaciones clínicas. Se han descrito numerosos locus que 

confieren susceptibilidad para dicha enfermedad conocidos como PSORS. El PSORS 1, 

es el de mayor frecuencia en la población de ascendencia europea, reside en el 

cromosoma 6 (6p21.3) que codifica el complejo mayor de histocompatibilidad (CMH), 

y a su vez está asociado con un desequilibrio de enlace con el alelo HLA-Cw6*060215. 

La psoriasis puede comenzar en cualquier momento de la vida, aunque suele 

aparecer entre los 15 y los 30 años, sin diferencias en cuanto al sexo. Se han 

diferenciados dos tipos de psoriasis de acuerdo a la edad en el inicio de esta entidad:  

 Tipo I: la edad de inicio es antes de los 40 años, suelen tener antecedentes 

familiares, con frecuencia son portadores del antígeno HLA-Cw6 y suelen 

tener una evolución más inestable de la enfermedad. 

 Tipo II: la psoriasis comienza a partir de los 40 años, no suelen tener ni 

antecedentes familiares ni HLA-Cw6 positivo, y cursan con una evolución 

más estable de la enfermedad70.  

Entre los factores desencadenantes más frecuentes destaca el traumatismo físico 

por el fenómeno de Koebner descrito en 1827. Consiste en el desarrollo de lesiones en 

zonas de microtraumatismos de repetición, debido a este fenómeno las placas de 

psoriasis se presentan con frecuencia en cuero cabelludo, rodillas y codos.  Se han 

descrito brotes cutáneos con el uso de algunos medicamentos como betabloqueantes, 

antihipertensivos inhibidores de la enzima convertidora de angiotensina (IECA), 
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antimaláricos y litio. La psoriasis también se ha asociado con infecciones, en el caso de 

la psoriasis aguda en gotas se relaciona con la infección respiratoria alta por 

Streptococcus pyogenes (Streptococcus β-hemolítico del grupo A) hasta en el 85% de 

los casos. El VIH puede desencadenar tanto una psoriasis localizada, en placas o en 

gotas, como una psoriasis difusa con queratodermia palmoplantar. Otros factores como 

el estrés o el alcohol empeoran el curso de la enfermedad71.   

 

1.2.2. Formas clínicas  

 Psoriasis vulgar o en placas 

Es el patrón cutáneo más frecuente, aparece en alrededor del 90% de los adultos 

con psoriasis. Son placas eritematosas y escamosas bien delimitadas que se distribuyen 

generalmente de forma simétrica por la superficie corporal pudiendo ser asintomáticas o 

muy pruriginosas. Las áreas más afectadas son el cuero cabelludo, los codos, las 

rodillas, la región sacra y los genitales. En ocasiones, las lesiones pequeñas pueden 

confluir en grandes placas de bordes geográficos.  

 Psoriasis guttata o en gotas 

Es más frecuente en niños y adolescentes (44-95% en menores de 14 años), 

aunque con respecto al resto de las formas clínicas representa sólo el 2% de los casos. 

Se caracteriza por la aparición de placas de pequeño tamaño (0.5-1.5 cm) 

fundamentalmente en tronco y tercio proximal de extremidades respetando 

frecuentemente palmas y plantas. Habitualmente aparece 2-3 semanas tras una infección 

respiratoria estreptocócica, menos frecuente tras varicela, rubeola o roséola infantil. En 

niños son frecuentes las remisiones espontáneas, mientras que en los adultos las lesiones 

tienden a cronificarse.  

 Psoriasis eritrodérmica 

Se caracteriza por un eritema generalizado afectando más del 90% de la superficie 

corporal. Puede ser de inicio agudo o gradual, ser la primera manifestación o la 

evolución de una psoriasis vulgar.  El eritema es la característica más importante, 
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típicamente respeta la cara pero no el lecho ungueal.  Las formas más graves pueden 

causar alteraciones hidroelectrolíticas, fallo renal y cardiaco.  

 Las variantes pustulosas 

 Pustulosis palmoplantar 

Afecta preferentemente a adultos entre 20-60 años y con mayor frecuencia 

mujeres. Se caracteriza por la aparición de placas eritematosas y descamativas con 

pústulas estériles de unos milímetros de diámetro localizadas en palmas y plantas. 

Evolucionan de un color amarillo a uno marronáceo desapareciendo en 8-10 días, con 

frecuencia coexisten en distintos estadios de evolución.  En ocasiones se asocia con 

lesiones óseas inflamatorias formando parte del síndrome SAPHO.  

 Acrodermatitis continua de Hallopeau o acrodermatitis pustulosa 

Se caracteriza por la aparición de pústulas estériles en las puntas de los dedos de 

manos y pies lo que conlleva a una destrucción de la lámina ungueal con onicodistrofia.  

En los casos de larga evolución puede llegar a la destrucción completa del lecho 

ungueal con osteólisis de la falange distal.  

 Psoriasis pustulosa generalizada o de Von Zumbusch 

Sobre las placas eritematosas aparecen lesiones pustulosas de 2-3 mm sobre una 

base eritematosa en tronco y extremidades. Los factores desencadenantes pueden ser el 

embarazo, supresión de corticoides, hipocalcemia o infecciones. 

 Impétigo herpetiforme o psoriasis gestacional 

Se trata de un brote de psoriasis pustulosa. Es un cuadro poco frecuente que 

ocurre durante la gestación, generalmente en el último trimestre.  Suele aparecer de 

forma simétrica con pústulas diminutas que se extienden centrífugamente. Es un cuadro 

grave que puede llevar a la insuficiencia placentaria e incluso al fallo cardiaco materno.  
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 Localizaciones especiales: 

 Psoriasis inversa o flexural:  

Se caracteriza por la presencia de placas rojas, bien delimitadas, sin escamas, que 

afectan los pliegues, principalmente el inframamario, perineal y axilar.  

 Psoriasis palmoplantar:  

Se presentan pústulas estériles palmoplantares sobre una base eritematosa que 

puede evolucionar hasta la formación de fisuras dolorosas en palmas y plantas de forma 

simétrica. Es nueve veces más frecuente en mujeres que en hombres y la edad promedio 

de aparición es entre los 40-60 años. Se ha asociado en el 25% de los casos con la 

psoriasis vulgar y el 95% de los pacientes son fumadores. 

 Psoriasis ungueal:  

Se presenta en el 25-30% de los pacientes con psoriasis e incluso puede ser un 

hallazgo aislado. Afecta con mayor frecuencia las uñas de las manos que las de los pies. 

Se manifiesta de distintas formas según el lugar de la matriz ungueal donde se desarrolle 

el proceso inflamatorio, se han descrito depresiones puntiformes (pits) en la lámina 

ungueal, máculas amarillentas (manchas de aceite) en la porción distal de la uña, 

onicólisis y onicodistrofia por compromiso de la matriz ungueal. 

 Psoriasis de las mucosas:  

Infrecuentemente pueden estar afectadas la mucosa del glande y la cavidad oral en 

forma de placas eritematosas bien delimitadas sin escamas71, 72. 

 

1.2.3. Comorbilidades en la psoriasis 

La psoriasis asocia un aumento de comorbilidades respecto a la población general.  

Los pacientes tienen una mayor frecuencia de síndrome metabólico y sus componentes 

lo que condiciona un aumento de morbilidad y mortalidad. También se asocia con 

enfermedades autoinmunes como la enfermedad de Crohn y la colitis ulcerosa con una 
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frecuencia de 3.8 a 7.5 veces más frecuente respecto a la población general,  y a otras 

enfermedades autoinmunes como la esclerosis múltiple, alopecia areata, vitíligo, 

enfermedad celiaca, diabetes mellitus y enfermedad de Graves-Basedow.  

La psoriasis también tiene un efecto negativo en la calidad de vida de estos 

pacientes siendo descrita una mayor prevalencia de depresión, ansiedad, ideaciones 

suicidas, disfunción sexual, baja autoestima y una menor productividad laboral.  

Se trata de una disrregulación del sistema inmune, por lo que lógicamente también 

tiene una mayor prevalencia de síndromes linfoproliferativos. No hay un aumento de 

otras neoplasias a excepción del carcinoma escamoso cutáneo en pacientes que fueron 

tratados con PUVA, este riesgo aumenta si previamente habían recibido tratamiento con 

ciclosporina.  

La esteatosis hepática es más frecuente sobre todo en los individuos con psoriasis 

severa. Puede estar relacionada con la obesidad y el síndrome metabólico así como con 

fármacos como el metotrexato.  

La enfermedad pulmonar obstructiva crónica (EPOC) es una comorbilidad 

frecuente en los pacientes con psoriasis, parece estar relacionado con el mayor consumo 

de tabaco. También hay una mayor prevalencia de apnea obstructiva del sueño 

(SAHOS), esta relación puede estar mediada por su asociación con la enfermedad 

cardiovascular y la obesidad de larga evolución72, 73. 

 

1.2.4. Diagnóstico 

El diagnóstico es fundamentalmente clínico. El raspado metódico de Brocq 

constituye un método de diagnóstico de la psoriasis. Consiste en el raspado mediante 

una cucharilla de una placa de psoriasis obteniéndose inicialmente la formación de 

pequeñas escamas blanquecinas en forma de virutas (signo de la bujía o de la mancha de 

cera por su similitud al material obtenido al rascar una vela de cera), tras lo cual se 

observa la presencia de una fina membrana epidérmica  que se desprende en bloque 

(membrana de Duncan Buckley), y que deja una superficie eritematosa exudativa en la 
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que aparecen unos pequeños puntos hemorrágicos (signo de Auspitz) que reflejan la 

presencia de capilares dilatados ocupando las papilas dérmicas71. 

En casos dudosos el estudio histólogico sería de ayuda. En la epidermis se observa 

una paraqueratosis con presencia de neutrófilos con microabscesos por exocitosis. 

Además, se presenta un adelgazamiento malpigiano suprapapilar y acantosis interpapilar 

con engrosamiento proximal. En la dermis se describe papilomatosis, edema, 

vasodilatación e infiltrados perivasculares71.  

 Diagnóstico diferencial: 

La psoriasis en placas debe diferenciarse del eccema numular, el linfoma cutáneo 

de células T y las infecciones por dermatofitos. En el cuero cabelludo puede confundirse 

con la dermatitis seborreica. En las zonas de flexión debe diferenciarse del intértrigo. En 

las formas palmoplantares el diagnóstico diferencial debe realizarse con la infección por 

dermatofitos y con el eccema dishidrótico. La psoriasis ungueal debe diferenciarse de la 

infección fúngica, aunque puede ser un problema sobreañadido. Algunas formas de 

liquen de representación ungueal exclusiva podrían plantear también una duda 

diagnóstica74.  

 Parámetros de medida de evaluación de la psoriasis: 

El PASI (Psoriasis Area and Severity Index) es el sistema de medición de la 

gravedad de la psoriasis más utilizado. Se obtiene una puntuación entre 0 (no psoriasis) 

y 72 (psoriasis muy grave) calculada a partir de la superficie corporal afectada y la 

gravedad de los signos de la psoriasis (eritema, induración y descamación) de cada zona 

corporal.  Según su valor la enfermedad se valora en leve (menor de 10), moderada (10-

50) y grave (mayor de 50)74. 

 

1.2.5. Tratamiento 

El objetivo del tratamiento es el control de los síntomas. En las formas leves y 

moderadas pueden ser útiles los tratamientos tópicos como cremas o ungüentos de 

corticoides, derivados de la vitamina D o retinoides, champús de alquitrán de hulla o 
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antralina, emolientes y queratolíticos generalmente de ácido salicílico o ácido láctico. 

En la psoriasis moderada o severa se podría utilizar la fototerapia que incluye 

radiaciones de ondas de luz ultravioleta de banda ancha y banda angosta B (UVB) o 

psoralen con luz ultravioleta A (PUVA).  

Para los pacientes más graves o refractarios a los tratamientos previos se pueden 

utilizar retinoides como la acitretina, o el uso de ciclosporina, ácido fumárico o 

metotrexato. Si el paciente no responde a los tratamientos previos la siguiente opción 

son las terapias biológicas que incluyen a los anti-TNFα (etanercept, infliximab y 

adalimumab, certolizumab y golimumab), ustekinumab, apremilast y secukinumab75. 

 

1.2.6. Pronóstico 

La psoriasis es una enfermedad crónica con periodos de recaídas y remisiones.  

Hay estudios que demuestran que los pacientes con afectación cutánea severa tienen un 

aumento de la mortalidad con respecto a la población general siendo la causa más 

común la enfermedad cardiovascular. Estos pacientes tienen también un mayor riesgo 

de mortalidad por otras causas como son las neoplasias, fallo hepático, infecciones o 

fracaso renal76. 
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1.3. Riesgo cardiovascular en la patología autoinmune 

sistémica 

Los factores de riesgo convencionales como son la diabetes mellitus, hipertensión 

arterial, obesidad, dislipemia y tabaco no explican la totalidad de los pacientes que 

desarrollan cardiopatía isquémica77. En los últimos años se han publicado numerosos 

estudios que involucran la inflamación y la inmunidad innata en la patogénesis de la 

ateroesclerosis vinculándola además con enfermedades inflamatorias. Esta teoría 

también se apoya en que la PCR es un marcador que se correlaciona con la actividad de 

la enfermedad inflamatoria, y es también un predictor de muerte súbita cardiaca78. 

El tratamiento para las enfermedades inflamatorias reumáticas tiene como 

objetivo disminuir la inflamación, por lo que teóricamente deberían reducir el riesgo 

cardiovascular. En la artritis reumatoide se ha evidenciado una disminución del riesgo 

cardiovascular con el uso de metotrexato y anti-TNFα. No obstante, es conocido que 

otras terapias como los AINEs o los inhibidores de la ciclooxigenasa-2 (COX-2) 

paradójicamente elevan el riesgo cardiovascular.  Los corticoides también aumentan la 

comorbilidad cardiovascular por los efectos sobre los lípidos, la tolerancia a la glucosa, 

la tensión arterial y la obesidad si se usan a altas dosis durante largos periodos de 

tiempo79. 

  

1.3.1. Riesgo cardiovascular en la artritis reumatoide 

Numerosos estudios han demostrado un aumento de la mortalidad en la artritis 

reumatoide llegando a ser superior al 50-60% respecto a la población general con una 

menor esperanza de vida. La principal causa de mortalidad es la enfermedad 

cardiovascular destacando principalmente la cardiopatía isquémica y la enfermedad 

cerebrovascular80. La mayor severidad de la enfermedad, así como una actividad 

marcada y mantenida son factores que se han relacionado con este aumento de 

mortalidad cardiovascular81.  
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En la artritis reumatoide los eventos cardiovasculares ocurren de forma más 

frecuente respecto a la población general, y esta elevada incidencia no se explica en su 

totalidad por la presencia de los factores de riesgo cardiovasculares clásicos82. La causa 

más común de mortalidad es la cardiopatía isquémica. Un estudio poblacional demostró 

un riesgo 3.17 veces mayor de sufrir un infarto agudo de miocardio (IAM) respecto a un 

grupo control, y casi seis veces mayor de tener un IAM silente, observándose un 

aumento de la incidencia acumulativa de IAM silente y muerte súbita en el tiempo83.  

Además de la cardiopatía isquémica también tienen una prevalencia elevada de 

insuficiencia cardiaca. Este riesgo sólo es mayor en los individuos con factor 

reumatoide positivo con una frecuencia 2.5 veces mayor, un exceso de riesgo muy 

similar al que presentan los pacientes con diabetes mellitus. La aparición de esta 

comorbilidad presenta determinadas peculiaridades, con menor frecuencia son obesos, 

hipertensos, o con antecedentes personales de cardiopatía isquémica, y además tienden a 

preservar la disminución en la fracción de eyección respecto al grupo control84.  

En relación a los accidentes cerebrovasculares (ACV) los pacientes con artritis 

reumatoide tienen un 41% de riesgo más elevado respecto a la población general85.  

En los últimos años, con las nuevas terapias biológicas y el mejor conocimiento 

de la enfermedad se ha modificado el manejo de estos pacientes iniciándose el  

tratamiento de forma más precoz buscando como objetivo la remisión de la enfermedad, 

a pesar de ello, la tasa de mortalidad cardiovascular no ha descendido86. Sin embargo, 

algunos tratamientos como el metotrexato disminuyen el riesgo cardiovascular. Los 

fármacos anti-TNFα también han demostrado reducir los factores de riesgo y la tasa de 

eventos cardiovasculares en estos pacientes de forma prolongada. Los anti-TNFα actúan 

sobre la disfunción endotelial disminuyendo el grosor íntima-media carotídeo, 

disminuyen la rigidez de la Aorta, descienden los niveles de PCR e interleucina-6 (IL-6) 

y además, disminuyen la inflamación a nivel articular lo que actúa en la incidencia de 

otros factores de riesgo cardiovasculares como son la diabetes mellitus o la hipertensión 

arterial. Pero estos fármacos biológicos también tienen otros muchos efectos 

secundarios incluyendo su acción en la estructura y microvascularización del miocardio 
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del ventrículo izquierdo, motivo por el que este tratamiento está contraindicado en los 

pacientes con insuficiencia cardiaca congestiva moderada87.  

 

1.3.2. Riesgo cardiovascular en las espondiloartritis 

Los pacientes con espondilitis anquilosante tienen una mayor tasa de mortalidad 

con una frecuencia 1.6-1.9 veces superior respecto a la población general siendo la 

causa más frecuente la enfermedad cardiovascular que es responsable del 20-40% de las 

muertes88.  

Se ha demostrado un prevalencia más elevada de síndrome metabólico y bajos 

niveles de colesterol HDL, así como niveles más elevados de PCR, VSG, IL-6 y 

fibrinógeno, todo ello traduce un aumento de la inflamación a nivel sistémico que 

predispone al desarrollo de patología cardiovascular. Esta teoría está demostrada porque 

estos pacientes presentan un aumento del grosor íntima-media carotídeo y éste es un 

marcador de ateroesclerosis subclínica y enfermedad cardiovascular89.  

Otras alteraciones que se han descrito en el 9-10% de los pacientes son la 

insuficiencia aórtica y las alteraciones en la conducción del miocardio siendo la más 

común el síndrome QT largo. No obstante, ninguna de estas manifestaciones se traduce 

en un aumento de morbilidad y mortalidad en estos pacientes79. 

En la espondilitis anquilosante también se ha descrito una mayor prevalencia de 

hipertensión arterial y diabetes mellitus, se ha demostrado una mayor frecuencia de 

cardiopatía isquémica, principalmente IAM, un mayor número de procedimientos de 

revascularización coronaria a edades más tempranas, así como un mayor riesgo de 

ACV, enfermedad vascular periférica  e insuficiencia cardiaca congestiva70,90.  

La enfermedad inflamatoria intestinal incluye la colitis ulcerosa y la enfermedad 

de Crohn, en ambas entidades hay una inflamación de la mucosa intestinal. En estos 

pacientes también hay una incidencia más elevada de cardiopatía isquémica, sin 

embargo, no tienen elevadas las tasas de mortalidad91, 92.  
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1.3.3. Riesgo cardiovascular en el lupus eritematoso sistémico 

Numerosos estudios han relacionado el lupus eritematoso sistémico (LES) y la 

patología cardiovascular. Se ha demostrado que estos pacientes tienen un riesgo elevado 

de padecer IAM y angina. La mayoría describen un riesgo de IAM de 2 a 10 veces más 

elevado con respecto a la población general siendo este riesgo mayor a edades jóvenes 

entre 35-44 años (RR=52.4)93.  Se ha demostrado un riesgo elevado de IAM no mortal y 

un incremento en la tasa de mortalidad debido a enfermedad cardiovascular. 

Actualmente se considera que esta es la principal causa de morbimortalidad tras el 

desarrollo de tratamientos más efectivos para el control de las manifestaciones renales 

que tradicionalmente eran la causa de muerte en esta enfermedad94.  

En los pacientes con LES también hay una frecuencia más elevada de 

insuficiencia cardiaca congestiva teniendo la peculiaridad de precisar hospitalización 

con mayor frecuencia los pacientes con edades jóvenes (entre 18 y 44 años). No 

obstante, sólo el 21% de los casos son atribuibles a ateroesclerosis sugiriendo una 

etiología multifactorial para dicha patología95.  

El incremento del riesgo de ACV es comparable con el de IAM y la insuficiencia 

cardiaca, con un riesgo 2-3 veces mayor y más llamativo en los pacientes más jóvenes, 

asimismo también hay evidencia de una mayor tasa de mortalidad cardiovascular95.  

Los estudios epidemiológicos en estos pacientes han demostrado un incremento 

de los factores de riesgo cardiovascular convencionales como son la dislipemia, el 

tabaco, la edad, la hipertensión, el sexo masculino y la PCR elevada. En esta 

enfermedad algunos factores de la propia patología se consideran predictores de 

patología cardiovascular. Estos factores incluyen la actividad de la enfermedad, la 

presencia de manifestaciones neuropsiquiátricas, la positividad de anticuerpos 

antifosfolípidos y el uso de azatioprina y corticoides94.  

 

 

 



 
1. Introducción 

 51 

1.3.4. Riesgo cardiovascular en otras enfermedades inflamatorias 

En la dermatomiositis y la polimiositis se han descrito una mayor frecuencia de 

eventos cardiovasculares asociados a una mayor prevalencia de hipertensión arterial y 

dislipemia96.  

 

1.3.5. Riesgo cardiovascular en pacientes con psoriasis y con artritis 

psoriásica 

1.3.5.1. Riesgo cardiovascular en pacientes con psoriasis  

El incremento de la incidencia de un mayor número de eventos cardiovasculares 

en pacientes con psoriasis fue descrito por primera vez en un estudio realizado en 1989 

en el que se comparaban casos frente a controles. En este trabajo se observó un riesgo 

2.2 veces mayor de enfermedad vascular arterial o venosa en los individuos con 

psoriasis97. Desde entonces se han realizado numerosas publicaciones al respecto.  En el 

año 2006 se publicó un estudio prospectivo con el mayor número de pacientes incluidos 

hasta la fecha (130.976). Demostraron que la psoriasis actuaba como un factor de riesgo 

independiente para el infarto de miocardio, y además, este riesgo era mayor en los 

individuos más jóvenes y con afectación cutánea más extensa. En este grupo de 

pacientes también había una mayor tasa de diabetes, obesidad, hipertensión, 

hiperlipidemia y hábito tabáquico98. 

Un estudio posterior de 36.702 pacientes demostró que los individuos con 

psoriasis de corta evolución no tenían mayor riesgo de infarto de miocardio, a excepción 

de aquellos de menos de 60 años que presentaban una afectación cutánea extensa99. 

Mallbris y cols. describieron una mayor tasa de mortalidad entre los pacientes que 

eran hospitalizados sugiriendo que la psoriasis cutánea más severa se asociaba con 

mayor riesgo de enfermedad cardiovascular100. 

Más estudios retrospectivos documentan la mayor prevalencia de factores de 

riesgo cardiovascular como la hipertensión, diabetes y obesidad en pacientes con 
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psoriasis101. Numerosos trabajos publicados han demostrado la asociación de la 

psoriasis con cada uno de los componentes del síndrome metabólico.  

El mayor número de fumadores en los pacientes con psoriasis respecto a la 

población general está bien descrito en la literatura. Además de contribuir a un aumento 

en la mortalidad cardiovascular, también influye de forma negativa en la historia natural 

de la enfermedad evolucionando clínicamente a una forma más severa. Otros hábitos 

tóxicos como el mayor consumo de alcohol también está descrito, aunque la relación del 

alcohol y la psoriasis no está tan establecida como con el tabaco102, 103.   

La mayor incidencia de hipertensión en pacientes con psoriasis respecto a un 

grupo control está descrita en numerosos artículos. En estos pacientes hay una mayor 

estimulación del sistema renina-angiotensina, pues en suero se han hallado niveles más 

elevados de endotelina-1, un potente vasoconstrictor que podría contribuir a un aumento 

en la incidencia de la hipertensión en estos pacientes104.  

Son muchos los estudios que relacionan la dislipemia con la psoriasis, todos 

concluyen que los pacientes con psoriasis tienen generalmente niveles más elevados de 

triglicéridos, colesterol VLDL y LDL, así como de lipoproteína A1 y apolipoproteína 

A1105. En estos pacientes existe un aumento del estrés oxidativo con disminución de la 

capacidad antioxidante. Los autoanticuerpos que reconocen los LDL oxidados se han 

encontrado en cifras más elevadas que en grupos controles, y éste nivel se ha 

relacionado con la actividad de la enfermedad correlacionándose también con mayores 

puntuaciones en el índice PASI106. 

La asociación entre la hiperglucemia y la psoriasis está documentada desde 1967, 

desde entonces numerosos estudios han confirmado dicha asociación107. Un análisis 

genético en pacientes con psoriasis demostró una fuerte asociación con un marcador 

genético localizado en el cromosoma 6p22 denominado CDKAL1, este marcador 

también está asociado con la diabetes, lo que sugiere que podría haber una 

susceptibilidad genética para estas dos entidades108. En los pacientes con psoriasis hay 

una correlación entre la hiperinsulinemia y la mayor actividad de la enfermedad. Es 

posible que los elevados niveles de insulina induzcan una elevación de los niveles del 
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factor de crecimiento insulínico (IGF), el cual parece jugar un papel importante en la 

hiperproliferación epidérmica de la psoriasis109. 

Los pacientes con psoriasis tienen un mayor índice de masa corporal respecto a la 

población general107. Está descrito en la literatura que la ganancia de peso es un factor 

de riesgo para el desarrollo de psoriasis110.  

El síndrome metabólico que incluye obesidad central, hipertensión arterial, 

dislipemia y resistencia a la insulina también se ha descrito con una mayor prevalencia 

en los individuos con psoriasis107. 

1.3.5.2. Riesgo cardiovascular en pacientes  con artritis psoriásica 

Respecto a la AP los primeros datos publicados que la relacionan con las 

enfermedades cardiovasculares datan de 1997, donde un estudio canadiense demostró 

que la mortalidad cardiovascular estaba incrementada en estos pacientes 1.3 veces 

respecto a la población general111. 

Posteriormente, en el año 2009 se realizó un registro de 648 pacientes con AP en 

el cual demostraron tener mayor prevalencia de IAM e hipertensión68. 

Existen menos estudios que hayan analizado la prevalencia de cada uno de los 

factores de riesgo cardiovasculares clásicos en los pacientes con AP, no obstante, es 

reconocida la elevada prevalencia de estos factores respecto a la población general112,113. 

Estos pacientes presentan un mayor índice de masa corporal, diabetes e hipertensión.  

Respecto al perfil lipídico cursan con cifras más bajas de colesterol HDL, 

apolipoproteína A1 y niveles más elevados de colesterol (CL) total, LDL e índice CL 

total/HDL114. De forma paradójica, en los pacientes con sinovitis se han observado 

menores cifras de colesterol total, LDL y HDL115. 

1.3.5.3. Análisis comparativo del riesgo cardiovascular entre pacientes con 

psoriasis y artritis psoriásica 

En los pacientes con psoriasis y con AP está incrementada la frecuencia de los 

factores de riesgo cardiovasculares convencionales como son la hipertensión, la 
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dislipemia y el hábito tabáquico, pero también presentan otros factores cardiovasculares 

no clásicos como el aumento del estrés oxidativo, la disfunción endotelial, la anormal 

adhesión plaquetaria y la hiperhomocisteinemia siendo todos ellos factores que 

incrementan el riesgo cardiovascular101. Además, existe evidencia de un mayor riesgo 

de enfermedad cardiovascular subclínica valorada por ecografía carotídea tanto en 

pacientes con psoriasis como con AP respecto a la población general116.  

La inflamación crónica juega un papel importante en el desarrollo de la 

ateroesclerosis117. El sistema inmune y los linfocitos T colaboradores participan de una 

forma similar en el patrón de inflamación en la psoriasis y en la AP. En ambas entidades 

la inflamación sistémica produce niveles elevados de células inflamatorias y citocinas 

que dañan el endotelio favoreciendo la formación de placas ateromatosas118. 

La obesidad también incrementa la actividad inflamatoria en estas dos entidades. 

El tejido adiposo libera ácidos grasos libres que actúan en el hígado induciendo la 

producción de colesterol VLDL y LDL, disminuyendo la producción de colesterol HDL 

y aumentando los niveles de glucosa en la sangre. A nivel muscular los ácidos grasos 

libres inhiben la recaptación de la glucosa mediada por insulina. También inducen la 

liberación de citocinas proinflamatorias como el TNF, IL-6, IL-1β y prostaglandina E2 

(PGE2) que actúan a nivel del hígado incrementando la producción de PCR, fibrinógeno 

y el inhibidor del activador del plasminógeno-1 (PAI-1), todo ello conduce a un estado 

protrombótico. Este aumento de citocinas proinflamatorias y la elevación de la PCR 

favorecen además un estado proinflamatorio. Por otra parte, la hiperglucemia y los 

ácidos grasos libres provocan un estado de hiperinsulinemia mediada por la producción 

pancreática, que junto con la IL-6 promueven la disfunción endotelial y la hipertensión 

arterial secundaria119.  

La concentración elevada de PCR es un factor pronóstico independiente de 

cardiopatía isquémica y enfermedad vascular periférica. Es también un dato que se 

incluye de rutina en la AP y se correlaciona bien con la actividad de la artritis. Aunque 

no se conoce con detalle el papel de la PCR en el proceso inflamatorio, se sabe que esta 

molécula juega un papel importante y expresa la inflamación sistémica120.  
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El fibrinógeno es un reactante de fase aguda que se ha asociado con una mayor 

incidencia de eventos cardiovasculares. Se han hallado cifras elevadas de fibrinógeno 

tanto en pacientes con psoriasis como con AP, y al igual que la PCR expresa la 

existencia de un estado de inflamación crónica que contribuiría al mayor riesgo 

cardiovascular121. 

La disfunción endotelial es resultado por una parte, de la formación de placas de 

ateroesclerosis secundarias a la inflamación crónica de los vasos del endotelio, y por 

otra parte, es debida al aumento del estrés oxidativo con disminución de la capacidad 

antioxidante122. 

El tratamiento con anti-TNFα actúa descendiendo los niveles de los factores de 

crecimiento y angiopoyetina-2.  Se ha demostrado un descenso en la frecuencia de los 

factores de riesgo cardiovascular en los pacientes tratados con terapia biológica, lo que 

sugiere que además de la disfunción endotelial también puede existir una excesiva 

activación del endotelio123. 

La aterotrombosis, consecuencia de la ruptura de las placas de ateroma, está 

favorecida tanto en la psoriasis como en la AP. La fibronectina es un marcador 

reconocido de aterotrombosis y se halla elevada en los pacientes con AP y con psoriasis 

activa, pero se encuentra en niveles normales cuando la enfermedad está en 

remisión124,125. 

La agregación plaquetaria está incrementada en los pacientes con psoriasis, en la 

AP se describe únicamente trombocitosis actuando las plaquetas como reactantes de 

fase aguda126, 127. 

La homocisteína es un factor de riesgo independiente para el desarrollo de eventos 

cardiovasculares. Causa una disfunción endotelial debido al acúmulo de dimetil-

arginina, un inhibidor endógeno de la óxido-nítrico-sintetasa, por lo se reducen los 

niveles de óxido nítrico que normalmente protegen a los vasos sanguíneos del riesgo de 

ateroesclerosis y trombosis. Los pacientes con psoriasis tienen cifras elevadas de 

homocisteína pero solamente se han hallado en un pequeño número de pacientes con 

AP128, 129. 
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El consumo moderado de alcohol tiene un efecto cardioprotector, sin embargo, un 

consumo excesivo se ha asociado con un aumento en la mortalidad cardiovascular.  Los 

pacientes con psoriasis tienen mayor consumo de alcohol respecto a la población 

general, aunque hay muy escasos estudios que relacionen el alcoholismo con la AP130.  

El elevado riesgo de desarrollar enfermedad cardiovascular está demostrado tanto 

en la psoriasis como en la AP. Esto podría estar relacionado con los factores de riesgo 

clásicos (hipertensión, diabetes mellitus, dislipemia, tabaco, obesidad), así como con 

otros factores específicos de estas entidades (inflamación, disfunción endotelial).  

Teniendo en cuenta que la mayor agresividad de la enfermedad, así como una mayor 

duración de la misma incrementan el riesgo cardiovascular, un tratamiento precoz y 

agresivo podría disminuir la morbilidad y mortalidad cardiovascular en estos 

pacientes101. 

El uso de anti-TNFα ha demostrado un menor riesgo cardiovascular en pacientes 

con AP, aunque hay poca evidencia científica para poder concluir que la terapia 

biológica protege del riesgo cardiovascular131.   

El metotrexato disminuye la mortalidad cardiovascular, esto puede estar mediado 

en parte por la administración concomitante de ácido fólico y el efecto de éste sobre la 

homocisteína132.  

La Liga Europea contra las Enfermedades Reumáticas (EULAR) recomienda en 

los pacientes con AP realizar un despistaje anual de los factores de riesgo 

cardiovascular. En estos pacientes recomiendan aplicar el modelo de Framingham igual 

que en la población general teniendo en cuenta el riesgo cardiovascular más elevado 

debido al consumo crónico de antiinflamatorios como los inhibidores de la 

ciclooxigenasa (COX-2) y los corticoides. Igualmente recomiendan aplicar el 

tratamiento con el objetivo de conseguir la remisión o mínima actividad de la 

enfermedad133.  

Un artículo publicado en The American Journal of Cardiology recomienda a los 

pacientes con psoriasis modificar el estilo de vida para disminuir el peso, aumentar la 

actividad física, tomar una dieta hiposódica, reducir el consumo de alcohol y la 

suspensión del tabaco. Si fuera inefectivo se iniciaría el tratamiento con estatinas o 
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antihipertensivos teniendo en cuenta que los beta-bloqueantes, los IECAs y los 

antagonistas de los receptores de la angiotensina II (ARA-II) pueden empeorar la 

psoriasis134. 

La Fundación Nacional de Psoriasis se basa en las guías americanas del corazón y 

recomienda la suspensión del tabaco, la reducción del consumo de alcohol, y ejercicio 

físico al menos 30 minutos tres veces a la semana en aquellos pacientes sin factores de 

riesgo135. 
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El motivo inicial del planteamiento de este trabajo de investigación surgió a raíz 

de la revisión de los escasos estudios publicados que analizaban las diferencias del 

perfil cardiovascular entre pacientes con psoriasis con o sin artritis, además, la mayor 

parte de estos trabajos comparaban el riesgo cardiovascular frente a un grupo control, y 

no tenían en cuenta el diferente fenotipo que pueden presentar estas enfermedades 

(diferente severidad de la psoriasis, número de articulaciones inflamadas, artritis axial o 

periférica, etc.). 

Sabemos que la presencia de los factores de riesgo cardiovasculares clásicos no 

explica la totalidad de los pacientes que presentan eventos cardiovasculares77. Esto 

sugiere que dichos eventos y el aumento de mortalidad de causa cardiovascular puede 

estar relacionado en parte por la mayor prevalencia de los factores de riesgo 

cardiovasculares clásicos (hipertensión arterial, diabetes mellitus, dislipemia, tabaco y 

obesidad), pero también, puede estar asociado a otros factores específicos de estas 

entidades como podrían ser la inflamación sistémica y la disfunción endotelial.   

La mayoría de los estudios publicados comparan la AP y la psoriasis con un grupo 

control. Pocos trabajos han analizado las diferencias en la frecuencia de los factores de 

riesgo cardiovasculares clásicos en pacientes con psoriasis sin artritis frente a aquellos 

con AP. Únicamente encontramos en la literatura médica un total de tres artículos que 

merecen especial consideración por su metodología empleada para comparar el riesgo 

cardiovascular entre estas dos entidades.  En un estudio transversal de Husted JA y cols. 

observaron  un aumento en la prevalencia de la hipertensión arterial en la AP con una 

OR ajustada por edad y sexo de 2.17 respecto al grupo de pacientes con psoriasis. Sin 

embargo, la prevalencia de eventos cardiovasculares, dislipemia, diabetes mellitus tipo 

2 y obesidad no presentaron diferencias estadísticamente significativas. Estos autores 

sugerían que la inflamación articular podría jugar un papel importante en la morbilidad 

cardiovascular de los pacientes con AP136.   

En un estudio transversal de Christophers E y cols.  se realizó un análisis 

comparativo de las comorbilidades entre la psoriasis y la AP. Los pacientes con AP 

tenían una mayor prevalencia de hipertensión arterial después de ajustar los datos por 

sexo y edad, el resto de variables analizadas como la obesidad, hipercolesterolemia, 
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depresión, daño renal y diabetes mellitus tipo 2 no mostraron diferencias 

significativas10. 

Un estudio transversal de Eder L y cols. comparaba la prevalencia de 

ateroesclerosis subclínica diagnosticada por ecografía carotídea en un grupo de 

pacientes con AP frente a sujetos con psoriasis sin artritis. Objetivaron que los pacientes 

con AP mostraban más signos de ateroesclerosis subclínica aunque estas diferencias no 

eran significativas. El resultado era independiente de los factores de riesgo 

cardiovasculares clásicos. En los individuos con mayor número de placas de 

ateroesclerosis se observó una correlación positiva con la mayor duración de la AP, con 

una mayor severidad de la psoriasis medida por el índice PASI y niveles más elevados 

de VSG137.   

Actualmente está bien documentada en la literatura la asociación de la psoriasis y 

la AP con los eventos cardiovasculares, principalmente la cardiopatía isquémica, así 

como con los factores de riesgo cardiovasculares clásicos. Estos datos tienen una 

importante relevancia clínica dado que la enfermedad cardiovascular es actualmente la 

principal causa de mortalidad entre los pacientes con AP y con psoriasis severa68, 76. 

Además, en los pacientes con artritis se ha descrito un peor pronóstico cardiovascular si 

presentan afectación cutánea de mayor severidad68. 

Por todo lo anteriormente descrito nos planteamos el estudio actual con el objetivo 

de determinar si la AP se asociaba con una mayor prevalencia de los factores de riesgo 

cardiovasculares clásicos comparándolo con los pacientes con psoriasis sin artritis. 

También nos planteamos analizar las características de la AP que se asociaban con cada 

uno de los factores de riesgo cardiovasculares clásicos para definir qué factores de la AP 

podrían ser predictores de la aparición de complicaciones cardiovasculares. 
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Numerosos trabajos describen que la enfermedad psoriásica, al igual que otras 

enfermedades autoinmunes, se asocia con una mayor prevalencia de comorbilidad 

cardiovascular. Sin embargo, esta asociación se correlaciona sólo en parte con una 

mayor prevalencia de factores de riesgo cardiovasculares clásicos. Numerosos estudios 

han demostrado un mayor riesgo cardiovascular en los pacientes con psoriasis y con AP 

al compararlos con la población general, pero son muy pocos los estudios que han 

analizado las diferencias en la frecuencia de los factores de riesgo cardiovasculares 

clásicos entre ambas entidades. Asimismo, pocos trabajos han analizado la asociación 

de las características de la AP con cada uno de los factores y eventos cardiovasculares, y 

esto sería de gran utilidad para definir posibles factores que puedan ayudar a predecir 

las complicaciones cardiovasculares. Por lo cual nos planteamos las siguientes 

hipótesis:  

 

1. Los pacientes con AP presentan mayor riesgo cardiovascular que los sujetos con 

psoriasis sin artritis probablemente por el incremento del estado de inflamación 

sistémico que supone la sinovitis.  

 

2. Ciertas características de la AP se asocian con un mayor riesgo cardiovascular. Este 

riesgo puede estar mediado por variables sociodemográficas como la edad, el sexo 

o el nivel de estudios, pero también puede verse influenciado por variables 

clínicas como la severidad cutánea y articular de la enfermedad, la edad de inicio 

de la sintomatología, el tipo de patrón articular, determinados marcadores 

genéticos, o estar favorecido por el tratamiento pautado.  
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Los objetivos primarios que se plantearon en esta Tesis Doctoral son los 

siguientes:  

1. Analizar las diferencias en el perfil de los factores de riesgo cardiovasculares 

clásicos entre los pacientes con AP frente a sujetos con psoriasis sin artritis. 

 

2. Determinar en los pacientes con AP el perfil epidemiológico y clínico que se 

asocia con cada uno de los factores de riesgo cardiovasculares clásicos. 

 

 

 

Los objetivos secundarios fueron los siguientes: 

1) Comparar las características epidemiológicas, clínicas y genéticas entre los 

pacientes con psoriasis sin artritis y con AP.  

 

2) Evaluar si la presencia de los factores de riesgo cardiovasculares clásicos se 

relacionaba con variables como el sexo, la edad de inicio de la psoriasis y de la 

artritis, el patrón articular inicial y evolutivo, la severidad de la psoriasis y la 

positividad del HLA-B27 y HLA-Cw6.  

 

3) Determinar si el tabaco y la obesidad son factores influyentes en la edad de inicio 

de la psoriasis y la artritis. 

 

4) En los pacientes con AP analizar las diferentes características clínicas de la 

enfermedad y la prevalencia de las comorbilidades cardiovasculares. Analizar la 

influencia de determinados factores como son el sexo, la edad de inicio de la 

psoriasis y artritis, y la positividad del HLA-B27 y HLA-Cw6 con la patología 

cardiovascular.  
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5.1. Diseño del estudio 

Se trata de un estudio de cohortes retrospectivo que se analizó en dos fases para 

cada uno de los objetivos principales previamente mencionados utilizando dos bases de 

datos diferentes. 

 En la primera fase: 

Se realizó un análisis comparativo de los factores de riesgo cardiovasculares 

clásicos entre los pacientes con AP y con psoriasis sin artritis. Estos pacientes 

procedían de las consultas de Dermatología y Reumatología.  

 En la segunda fase: 

En los sujetos con AP se analizaron qué factores de la enfermedad 

determinaban la aparición de los factores de riesgo cardiovasculares clásicos. Todos 

ellos eran pacientes de las consultas de Reumatología. 
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5.2. Selección de pacientes. Criterios de inclusión y exclusión 

El Hospital Universitario Central de Asturias (HUCA) es un centro público de 

tercer nivel que pertenece a la red sanitaria del Servicio de Salud del Principado de 

Asturias (SESPA) y  proporciona cobertura sanitaria universal y gratuita a los usuarios 

que residen en el Área sanitaria IV de Asturias, aproximadamente 339.340 habitantes 

(figura 1: datos del SESPA año 2014)138.  

 

Figura 1: Número de habitantes por áreas sanitarias, datos del SESPA 2014 

Participaron en el estudio los pacientes con el diagnóstico de psoriasis y AP que 

acudieron a sus revisiones habituales en las consultas externas del Servicio de 

Reumatología y Dermatología del Hospital Universitario Central de Asturias (HUCA) 

durante el periodo comprendido entre el 1 de enero de 2013 hasta diciembre de 2014. 

De forma estandarizada se recogían todos los datos demográficos, clínicos, 

radiológicos, de laboratorio y terapia farmacológica. Todos los pacientes eran 

informados de los objetivos del estudio y aceptaban participar firmando el 

consentimiento informado. Se aplicaron los siguientes criterios de inclusión y exclusión.  

Criterios de inclusión 

 Edad mayor o igual a 18 años.  

 Pacientes con diagnóstico de psoriasis realizado por un dermatólogo. No se 

incluyeron aquellos pacientes que a lo largo de su evolución clínica se había 

llegado al diagnóstico de alguna artritis inflamatoria. 

 Pacientes con el diagnóstico de AP realizado por un reumatólogo debiendo 

cumplir los criterios CASPAR descritos en la tabla 1.  

 Consentimiento informado firmado.   
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Para cumplir los criterios CASPAR el paciente tiene que tener enfermedad 

inflamatoria articular (periférica, espinal o entesítica) con tres o más puntos de las cinco 

categorías posteriormente descritas. 

 

Criterios de Clasificación para Artritis Psoriásica (CASPAR)  

1. Evidencia de psoriasis actual (2 puntos), historia personal de psoriasis o historia 

familiar de psoriasis (1 punto) 

2. Distrofia ungueal psoriásica típica incluyendo onicólisis, lesiones punteadas e 

hiperqueratosis observadas en el examen físico actual (1 punto) 

3. Un resultado negativo del factor reumatoide por cualquier método excepto látex 

(1 punto) 

4. Historia actual de dactilitis, definida como la inflamación total de un dedo, o 

una historia de dactilitis registrada por un reumatólogo (1 punto) 

5. Evidencia radiográfica de neoformación ósea yuxtaarticular que aparece como 

osificación mal definida cerca de los márgenes de articulación (pero con 

exclusión de la formación de osteofitos) en las radiografías simples de mano o 

pie (1 punto) 

Tabla 1: Criterios de clasificación para artritis psoriásica (CASPAR) 

 

Criterios de exclusión: 

 Pacientes con historias clínicas incompletas o con datos insuficientes para 

realizar la recogida de datos del estudio. 

 Pacientes con el diagnóstico de una artropatía inflamatoria distinta de la AP. 

 

Este estudio fue aprobado por el Comité Ético para la Investigación Clínica del 

Hospital Universitario Central de Asturias de acuerdo con la Declaración de Helsinki.  
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5.3. Protocolo de recogida de datos  

Se informó e invitó a participar de forma consecutiva a todos los pacientes que 

realizaban sus revisiones habituales en el Servicio de Reumatología y Dermatología en 

el Hospital Universitario Central de Asturias entre el año 2013 y 2014. Posteriormente 

se decicidó ampliar la muestra de estudio y se incluyeron pacientes también durante el 

año 2015. En la consulta de Reumatología los pacientes eran atendidos siguiendo un 

protocolo estándar propio de una consulta monográfica de AP. Todos ellos eran 

regularmente atendidos cada tres o seis meses en función de la actividad o severidad de 

la enfermedad.  

En la primera fase del estudio se incluyeron 310 pacientes procedentes de la 

consulta de Dermatología. Se les explicaba el estudio y se recogían los datos de la 

enfermedad cutánea en la visita con el Dermatólogo. Posteriormente se revisaban las 

historias clínicas para recoger los datos sociodemográficos y todos los eventos y 

factores de riesgo cardiovascular que habían presentado hasta la fecha del estudio. 

 Posteriormente, en una segunda fase se analizó la segunda base de datos 

compuesta por 205 pacientes con el diagnóstico de AP a seguimiento por el Servicio de 

Reumatología. Se realizó una revisión retrospectiva de todas las consultas realizadas en 

este servicio para incluir los datos epidemiológicos, clínicos, radiográficos, las variables 

de laboratorio y la terapia pautada para su enfermedad.  

 

5.3.1. Protocolo de recogida de datos. Primera fase 

En la primera parte del estudio en los pacientes con psoriasis y AP se recopilaron 

las siguientes variables:  

 Datos epidemiológicos:  

 Sexo, edad en el momento de la realización del estudio, edad de inicio de la 

psoriasis y tiempo de evolución (años) y la edad de inicio de la artritis. 
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 Datos clínicos:  

 Psoriasis con onicopatía S/N (se consideró psoriasis ungueal si presentaban 

depresiones puntiformes en número mayor de 5 en cinco uñas o más, 

leuconiquia distal, líneas de Beau, onicólisis e hipertequertosis subungueal. 

Se excluyeron onicopatías secundarias a micosis y traumatismos). 

 Valor numérico del índice PASI. Este parámetro lo calculaba el Facultativo 

Especialista en Dermatología. Los pacientes se distribuyeron en dos grupos 

en relación con la severidad de la psoriasis cutánea en función del índice 

PASI utilizando como punto de corte el valor de 10. Consideramos que la 

psoriasis era leve si el índice era menor a 10, y de grado moderado o grave si 

el valor era igual o superior a 10.   

 Exploración física: perímetro abdominal en centímetros, peso (kg) y altura 

(m) para calcular el índice de masa corporal (IMC). 

 Tratamiento sistémico para la psoriasis S/N (se excluyó fototerapia y terapia 

tópica). 

 Datos de laboratorio:  

 Genética: antígeno de histocompatibilidad HLA-Cw6 (positivo/negativo). 

 Bioquímica: todos los pacientes tenían una analítica básica incluyendo los 

niveles de colesterol total, colesterol HDL y LDL, triglicéridos y glucemia 

basal (mg/dl). 

 Patología cardiovascular: 

 Además de los parámetros analíticos previamente mencionados se valoraba el 

antecedente personal de hipertensión arterial, diabetes mellitus tipo 1 o tipo 2, 

hipercolesterolemia o hipertrigliceridemia y cardiopatía isquémica.  
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5.3.2. Protocolo de recogida de datos. Segunda fase 

En la segunda parte del estudio eran todos pacientes de Reumatología con el 

diagnóstico de AP. Se revisaron todas las consultas realizadas en dicho servicio médico 

para la inclusión de los siguientes datos: 

 

 Variables sociodemográficas: 

 Edad; sexo; nivel de estudios en tres categorías: primarios, grado medio 

(considerando estudios de bachillerato o formación profesional) y superiores 

(diplomatura o licenciatura universitaria). 

 Edad de inicio de la psoriasis; edad al diagnóstico de la AP; periodo de 

latencia entre el inicio de la psoriasis y la AP (años). Los pacientes se 

estratificaron en dos grupos según la edad de inicio de la psoriasis y la artritis 

tomando como punto de corte la edad de 40 años tanto para las 

manifestaciones cutáneas como articulares.  

 Características de la AP:  

 Tipo de psoriasis (en placas, gotas, pustuloso, eritrodérmico, invertido u otro). 

Se consideró psoriasis en placas si éstas eran bien delimitadas con 

hiperqueratosis y descamación en la superficie; en gotas si predominaban los 

elementos papulosos; psoriasis pustulosa a todas las variantes que 

presentaban pústulas macroscópicas; psoriasis eritrodérmica si se extendía en 

más del 90% de la superficie corporal; y psoriasis invertida si afectaba 

predominantemente a los grandes pliegues cutáneos. Todos los datos 

relacionados con la psoriasis se confirmaron con un Facultativo Especialista 

en Dermatología.  

 Locaciones de la psoriasis durante el curso evolutivo de la enfermedad 

cutánea: presencia de afectación ungueal S/N; psoriasis en cuero cabelludo 

S/N; psoriasis en pliegue interglúteo o región perianal S/N, psoriasis en tres o 

más áreas corporales S/N. 
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 Severidad de la psoriasis: se valoraba en función de la superficie corporal 

afectada (BSA). Leve si BSA era menor al 3%, moderada del 3 al 10% y 

severa si era superior al 10% de la superficie corporal.  

 Antecedente familiar de primer grado de psoriasis S/N; antecedente familiar 

de primer grado de AP S/N. 

 Patrón de presentación de la AP en el momento del diagnóstico (se dividieron 

en tres grupos agrupando las monoartritis y las oligoartritis). La descripción 

del patrón se basaba en la clínica predominante durante los primeros seis 

meses. Se subdividieron en artritis oligoarticular, poliarticular o afectación 

axial. Se consideraba monoartritis la inflamación de una articulación, 

oligoartritis la inflamación de dos a cuatro articulaciones y poliartritis si se 

afectaban cinco o más articulaciones; el patrón axial era considerado en los 

casos con sacroileítis radiológica y dolor lumbar inflamatorio 

independientemente de asociar artritis periférica; también se anotaba si al 

inicio del cuadro clínico se acompañaba de inflamación de las articulaciones 

interfalángicas distales S/N, entesitis S/N y/o dactilitis S/N. 

 Evolución del patrón articular con el transcurso de la enfermedad. Se 

subdividía en oligoartritis (incluía la monoartritis), poliartritis periférica, 

espondilitis (exclusiva afectación axial) o artritis mixta (si presentaba 

afectación de articulaciones periféricas y axiales). 

 Asociación de dactilitis S/N y artritis de articulaciones interfalángicas distales 

S/N a lo largo de la evolución clínica del paciente. 

 Daño articular radiológico: Artritis erosiva S/N si presentaba al menos una 

erosión en articulaciones periféricas; artritis mutilante S/N si los cambios 

osteolíticos eran muy agresivos. Se realizaron radiografías a nivel cervical, 

lumbar y pelvis a todos los pacientes para valorar la afectación axial, las 

radiografías de otras localizaciones se realizaban en función de la 

sintomatología del paciente. 
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 Variables de laboratorio: 

 HLA-B27 (positivo/negativo). 

 HLA-Cw6 (positivo/negativo). 

A todos los pacientes de forma rutinaria se les realizaba un estudio analítico 

que incluía hemograma, bioquímica básica, sistemático y sedimento de orina, 

factor reumatoide, velocidad de sedimentación globular y proteína C reactiva.  

 Tratamiento que ha recibido el paciente:  

 Glucocorticoides S/N 

 AINE S/N 

 FAME: metotrexato S/N, leflunomida S/N, otros FAME S/N 

 Terapia biológica: infliximab S/N, adalimumab S/N, etanercept S/N, 

golimumab S/N, certolizumab S/N, ustekinumab S/N, otros S/N.  

 Patología cardiovascular: 

 En todos los pacientes se registraba si presentaban el diagnóstico previo de 

hipertensión arterial, diabetes mellitus tipo 2, dislipemia, cardiopatía 

isquémica, enfermedad cerebrovascular o vascular periférica. También se 

recogía la información sobre el hábito tabáquico, así como el peso y altura de 

cada individuo.  

 

5.3.3. Definición de los factores de riesgo cardiovasculares clásicos: 

 Diabetes mellitus (DM): definida por al menos dos determinaciones analíticas 

de glucemia basal en plasma venoso ≥ 126 mg/dl, si recibían tratamiento 

crónico con antidiabéticos orales o insulina, o si tenían el diagnóstico 

realizado por un médico especialista.  
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 Hipertensión arterial (HTA): definida por una elevación de la tensión arterial 

sistólica, diastólica o ambas superior a 140/90 mmHg en al menos dos 

determinaciones realizadas en diferentes días. También se consideraban 

hipertensos a los pacientes que recibían tratamiento antihipertensivo de forma 

crónica, o si tenían el diagnóstico realizado por un médico especialista.  

 Dislipemia (DL): definida por la determinación analítica de cifras de 

colesterol total superior a 240 mg/dl o niveles de triglicéridos mayores a 200 

mg/dl, si recibían tratamiento para la reducción de colesterol o triglicéridos, o 

si tenían el diagnóstico realizado por un médico especialista.  

 Obesidad: definida por el índice de masa corporal (IMC) si era mayor o igual 

a 30 kg/m2; se consideraba sobrepeso si el IMC estaba entre 25-29.9 kg/m2. 

 Hábito tabáquico: se consideró fumador activo a todo paciente que fumaba en 

el momento de la realización del estudio independientemente del número de 

cigarrillos al día.  Aquellos pacientes que habían fumado en el pasado pero no 

han consumido tabaco en los últimos cinco años se categorizaban como 

exfumadores.  

 

5.3.4. Definición de los eventos cardiovasculares 

 Cardiopatía isquémica (CI): definida por al menos un evento cardiaco como 

infarto agudo de miocardio (IAM) o angina estable o inestable diagnosticados 

por un médico especialista.  

 Accidente cerebrovascular (ACV): definido por cualquier alteración 

transitoria o permanente de una o varias áreas del encéfalo como 

consecuencia de un trastorno en la circulación cerebral que puede ser 

isquémico o hemorrágico, y diagnosticado por un médico especialista.  

 Enfermedad vascular periférica (EVP): definida por al menos un episodio de 

enfermedad isquémica arterial periférica causada por estenosis u obstrucción 

del flujo arterial diagnosticado por un médico especialista.  
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5.4. Análisis estadístico de los datos 

Se analizó la frecuencia de cada uno de los factores de riesgo cardiovasculares 

clásicos (obesidad, dislipemia, hipertensión, diabetes, tabaquismo) en  pacientes con AP 

y con psoriasis sin artritis. Posteriormente los datos se estratificaron de acuerdo al sexo, 

diagnóstico de AP, edad de inicio de la psoriasis y artritis, severidad de la psoriasis, 

positividad para el antígeno HLA-Cw6 y HLA-B27, y los factores de riesgo 

cardiovasculares clásicos.  

La metodología estadística constaba de una parte descriptiva y otra analítica. El 

estudio descriptivo se realizó utilizando como medida de tendencia central la media 

aritmética y la desviación típica para las variables cuantitativas, y los porcentajes para 

las cualitativas. Para el análisis de los datos se ha realizado un análisis simple 

empleando el test de Chi-cuadrado para variables cualitativas, y el test de Fisher para 

variables cualitativas presentadas en tablas de dos por dos cuando la N era menor de 

veinte o algún valor teórico era menor de cinco. Para comparar las medias de variables 

cuantitativas entre grupos independientes se ha utilizado el test de la T de Student.  

Con el objetivo de determinar la fuerza de asociación de cada una de las variables 

recogidas con la aparición de un evento cardiovascular llevamos a cabo un análisis de 

tipo casos y controles pareados por sexo y edad durante un periodo de estudio de 2010 a 

2014. Se consideraron como casos todos los pacientes con AP que habían desarrollado 

un evento. El grupo control incluía todos los pacientes con artritis libres de eventos 

cardiovasculares en ese periodo de tiempo. Para el propósito del presente estudio se 

seleccionaron 3 controles por cada caso emparejados por sexo y edad con un intervalo 

mayor o menor de 3 años. Se calcularon los intervalos de confianza y las odds ratio 

(razón de probabilidades) para determinar la fuerza de asociación de cada variable. La 

odds ratio se estimó con un intervalo de confianza del 95% (IC 95%). El nivel de 

significación seleccionado fue en todos los casos del 5%, es decir, siempre que p<0.05 

se rechazó la hipótesis nula.  

Se realizaron análisis univariados y multivariados para analizar la relación de cada 

variable con cada uno de los factores de riesgo cardiovasculares clásicos. Inicialmente 

se realizaba el análisis univariado para examinar los potenciales factores de riesgo. 
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Aquellas variables significativas en el análisis univariado eran posteriormente 

introducidas en el análisis multivariado. Los datos se ajustaron utilizando un modelo de 

regresión logística binario usando el método de regresión paso a paso (stepwise 

regression).  

El tratamiento estadístico de los datos se realizó mediante el paquete informático 

“Statistical Package for the Social Science” SPSS para Windows versión 19.0 (IBM® 

SPSS® Statistics 19).  
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6.1. Análisis comparativo del perfil de los factores de riesgo 

cardiovascular entre los pacientes con psoriasis frente a 

sujetos con artritis psoriásica 

6.1.1. Características generales de la población a estudio 

En la primera fase del estudio se realizó un análisis de las diferencias en las 

frecuencias de cada uno de los factores de riesgo cardiovasculares clásicos en pacientes 

con psoriasis sin artritis frente a sujetos con AP. Adicionalmente los datos se 

estratificaron de acuerdo a las siguientes variables: sexo, edad de inicio de la psoriasis, 

severidad de la afección cutánea, y la presencia de artritis. Las características de la 

muestra de estudio se describen en la tabla 2 y 3. 

Se incluyeron un total de 396 pacientes de los cuales 310 eran pacientes con 

psoriasis (78.3%) y 86 (21.7%) eran pacientes con el diagnóstico de AP que cumplían 

los criterios CASPAR previamente descritos. 

La población muestral estaba compuesta por 213 varones (54.1%) y 181 mujeres 

(45.9%). Del total de 396  pacientes 240 (61.1%) presentaban onicopatía psoriásica y el 

40.7% (146/359) de los pacientes tenían positividad para el HLA-Cw6. 

Para subdividir a los pacientes con mayor gravedad de la psoriasis se utilizó el 

índice PASI. Se definió el criterio de psoriasis moderada o grave si el valor de PASI era 

igual o mayor a 10, resultado que se alcanzó en 162 pacientes (41.4%).  

Respecto a la prevalencia de la comorbilidad cardiovascular, un total de  23 

(5.9%) pacientes presentaron al menos un episodio de cardiopatía isquémica, 78 

(19.8%) estaban diagnosticados de hipertensión arterial y 60 (15.3%) pacientes tenían el 

diagnóstico de dislipemia. La diabetes mellitus fue una comorbilidad presente en 41 

pacientes, cuatro de los cuales tenían el diagnóstico de diabetes mellitus tipo 1 (1%) y 

37 pacientes tenían una  diabetes mellitus tipo 2 (9.4%). 
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Tabla 2. Características de la muestra (N=396) 
Sexo  

Mujeres 181 (45.9%) 
Hombres 213 (54.1%) 

Diagnóstico  

Psoriasis 310 (78.3%) 
AP 86 (21.7%) 

Severidad de la psoriasis  

PASI<10 229 (58.6%) 
PASI≥10 162 (41.4%) 

Onicopatía 240 (61.1%) 

Comorbilidad cardiovascular  
Cardiopatía isquémica 23 (5.9%) 

HTA 78 (19.8%)  

Dislipemia 60 (15.3%) 
DM tipo 1 4 (1.0%) 

DM tipo 2 37 (9.4%) 

AP: Artritis psoriásica; PASI: Psoriasis Area and Severity Index; HTA: Hipertensión arterial; DM: 

Diabetes mellitus 

 

 

En relación a las variables cuantitativas se obtuvieron los datos de 400 pacientes. 

El resultado se muestra en la tabla 3.  

 

Tabla 3. Características generales de la población a estudio 
 Media ± Desviación típica 

Edad 46 ± 15.02 

Edad inicio de la psoriasis 29 ± 17.50 

Tiempo de evolución de la psoriasis (años) 17 ± 14.57 

PASI 11 ± 12.53 

Perímetro abdominal (cm) 97 ± 13.77 

IMC 28 ± 4.69 

Colesterol total (mg/dl) 205 ± 42.50 

Colesterol HDL (mg/dl) 54 ± 14.94 

Colesterol LDL (mg/dl) 128 ± 36.16 

Triglicéridos (mg/dl) 126 ± 80.25 

Glucemia basal (mg/dl) 101 ± 32.70 

IMC: índice de masa corporal; PASI: Psoriasis Area and Severity Index 

 

6.1.2. Estudio descriptivo en función del sexo 

Los pacientes se clasificaron en dos grupos en función del sexo y se analizaron las 

siguientes variables: la asociación con artritis, la severidad de la psoriasis (PASI), la 

asociación con onicopatía, la positividad del HLA-Cw6 y los factores de riesgo 

cardiovasculares. 
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Hombres 

En la muestra total de 396 sujetos estaban incluidos 213 hombres, lo que se 

corresponde  con el 54.1% de la muestra total, el análisis de los datos está reflejado en 

la tabla 4. En dicho subgrupo de sexo masculino 173 (81.2%) pacientes tenían el 

diagnóstico de  psoriasis y 40 (18.8%) el diagnóstico de AP. Se describió una psoriasis 

moderada o severa en el 43.7% de los varones. El 67.9% asociaban onicopatía, y la 

positividad para el antígeno de histocompatibilidad HLA-Cw6 estaba presente en el 

41.3% de los hombres que se incluyeron en el estudio.  

Respecto a la prevalencia de los eventos y los factores de riesgo cardiovasculares 

en los varones se recogieron los siguientes datos que se muestran en  la tabla 4. Del total 

de 213 varones: 14 (6.6%) presentaron al menos un episodio de cardiopatía isquémica, 

48 (22.6%) tenían el diagnóstico de hipertensión arterial, 36 (17%) asociaban 

dislipemia, 25 de los hombres eran diabéticos de los cuales dos tenían el diagnóstico de 

diabetes mellitus tipo 1 (0.9%) y los 23 restantes  diabetes mellitus tipo 2 (10.8%).  

 

Mujeres 

Del total de la muestra 181 eran mujeres (45.9%), en este subgrupo 135 (74.6%) 

tenían el diagnóstico de psoriasis y 46 (25.4%) el de AP. La afectación más severa de la 

psoriasis estaba presente en 69 de las mujeres (38.8%). El 40.1% (65/162) de los 

pacientes con sexo femenino presentaron HLA-Cw6 positivo y un 53% (96/181) 

asociaban afectación ungueal.  

En el subgrupo de las mujeres 9 (5.0%) presentaron como evento cardiovascular 

una cardiopatía isquémica, 30 (16.6%) mujeres eran hipertensas, 24 (13.3%) 

presentaban el diagnóstico de dislipemia y 16 asociaban la diabetes mellitus como 

comorbilidad cardiovascular de las cuales dos tenían el diagnóstico de diabetes mellitus 

tipo 1 (1.1%) y las 14 restantes diabetes mellitus tipo 2 (7.7%). 
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Tabla 4: Análisis comparativo según el sexo 

 Hombres (n=213) Mujeres (n=181) p* 

Diagnóstico    

Psoriasis 173 (81.2%) 135 (74.6%) NS 

AP 40 (18.8%) 46 (25.4%)  

PASI≥10 93 (43.7%) 69 (38.8%) NS 

Onicopatía 144 (67.9%) 96 (53.0%) 0.003 

HLA-Cw6 (+) 81 (41.3%) 65 (40.1%) NS 

C. cardiovascular    

C. isquémica 14 (6.6%) 9 (5.0%) NS 

HTA 48 (22.6%) 30 (16.6%) NS 

Dislipemia 36 (17.0%) 24 (13.3%) NS 

DM  25 (11.8%) 16 (8.8%) NS 

AP: Artritis psoriásica; PASI: Psoriasis Area and Severity Index; C. cardiovascular: comorbilidad cardiovascular; C. isquémica: 

cardiopatía isquémica; HTA: Hipertensión arterial; DM: Diabetes mellitus; p*=prueba Chi cuadrado de Pearson; NS=diferencia no 

estadísticamente significativa 

Análisis comparativo entre hombres y mujeres 

Mediante la prueba de Chi-cuadrado de Pearson se compararon las características 

previamente mencionadas entre los hombres y las mujeres objetivándose de forma 

significativa una mayor frecuencia de onicopatía en el sexo masculino (67.9% vs 

53.0%, p=0.003). 

Por el contrario, no se encontraron diferencias estadísticamente significativas 

entre ambos sexos en relación con la artritis, la severidad de la psoriasis o la positividad 

del  antígeno HLA-Cw6. Tampoco se encontraron diferencias en la prevalencia de la 

cardiopatía isquémica y el resto de los factores de riesgo cardiovasculares clásicos que 

se analizaron, aunque en la figura 2 se puede observar la mayor prevalencia de la 

patología cardiovascular en los pacientes con sexo masculino.  
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Figura 2: Frecuencia de la comorbilidad cardiovascular según el sexo

Hombres

Mujeres

 

DM-2: Diabetes mellitus tipo 2; HTA: Hipertensión arterial; C. isquémica: cardiopatía isquémica 
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Al analizar las variables cuantitativas en ambos sexos se observaron cifras más 

elevadas de colesterol HDL en las mujeres, así como niveles más elevados de 

triglicéridos y un mayor perímetro abdominal e IMC en los hombres (tabla 5). En el 

resto de variables continuas que se compararon como son la glucemia basal, el 

colesterol total, las cifras de colesterol LDL, la edad de los sujetos, la edad de inicio y 

los años de evolución de la psoriasis, no se observaron diferencias estadísticamente 

significativas entre hombres y mujeres.  

 

Tabla 5: Análisis comparativo de variables cuantitativas según el sexo 

 
Hombres (n=213) 

Media ± DE 

Mujeres (n=181) 

Media ± DE 
p* 

Colesterol total(mg/dl) 204 ± 42.8 205 ± 42.2 NS 

Colesterol HDL (mg/dl) 49 ± 12.5 59 ± 15.6 p<0.05 

Colesterol LDL (mg/dl) 129 ± 36.6 126 ± 35.6 NS 

Triglicéridos (mg/dl)    142 ± 86.4 107 ± 67.8 p<0.05 

Glucemia basal (mg/dl) 104 ± 31.8 99 ± 33.6 NS 

IMC 28 ± 4.2 27 ± 5.1 p<0.05 

Perímetro abdominal (cm)  101 ± 11.4 91 ± 14.1 p<0.05 

PASI 

Edad 

11 ± 11.47 

47 ± 15.7 

11 ± 13.72 

46 ± 14.1 

NS 

NS 

Edad inicio psoriasis 29  ± 16.6 28 ± 18.4 NS 

Años con psoriasis 18 ± 14.4 18 ± 14.7 NS 

IMC: índice de masa corporal; PASI: Psoriasis Area and Severity Index; IMC: índice de masa corporal; p*=prueba T de Student; 

DE=desviación estándar; NS=diferencia no estadísticamente significativa 

 

Como se puede observar en la tabla 5 se objetivó que los varones presentaron 

menores niveles de colesterol HDL (49 ± 12.5 mg/dl vs 59 ± 15.6 mg/dl, p<0.05), 

mayores cifras de triglicéridos (142 ± 86.4 mg/dl vs 107 ± 67.8 mg/dl, p<0.05), un 

mayor perímetro abdominal (101 ± 11.4 cm vs 91 ± 14.12 cm, p<0.05) y un mayor 

índice de masa corporal (29 ± 4.17 vs 27 ± 5.09, p<0.05) respecto a las mujeres. 

 

6.1.3. Estudio descriptivo en función de la edad de inicio de la psoriasis 

Se agruparon los pacientes en función de la edad de inicio de la psoriasis 

utilizando como punto de corte la edad de 40 años. Se confrontaron las siguientes 

variables: la presencia de artritis, el sexo, la severidad cutánea (PASI), la onicopatía, el 
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HLA-Cw6 y los factores de riesgo cardiovasculares clásicos. 

Psoriasis de inicio precoz      

Se analizaron los datos de la muestra en función de la edad de inicio de la 

psoriasis, los resultados se reflejan en la tabla 6. Se consideró psoriasis de inicio precoz 

cuando se iniciaba a una edad menor a los 40 años, este dato se registró en 279/390 

pacientes (71.5%), de los cuales 215 (77.1%) presentaban psoriasis sin artritis y 64 

(22.9%) tenían el diagnóstico de AP.  La aparición de psoriasis a una edad más temprana 

ocurrió en el 52.7% de los hombres y en el 47.3% de las mujeres. El 63.8% asociaban 

onicopatía psoriásica, un 48.9% presentaban una psoriasis moderada o severa y 125 

pacientes (48.6%) presentaron positividad del antígeno de histocompatibilidad HLA-

Cw6. 

En los pacientes con un inicio más precoz de la psoriasis se asoció el diagnóstico 

de hipertensión arterial en 37 pacientes (13.3%), la dislipemia en 29 sujetos (10.4%), la 

diabetes mellitus en 14 pacientes (5.0%) y la cardiopatía isquémica en otros 14 

individuos (5.0%).  

Psoriasis de inicio tardío  

La psoriasis de inicio tardío se consideró en todos los pacientes con aparición de 

la psoriasis a una edad igual o superior a los 40 años. Este inicio de psoriasis más tardío 

se describió en 111/390 (39.8%) de los pacientes. El 81.1% presentaban psoriasis sin 

artritis y el 18.9% asociaban el diagnóstico de artritis. Un 56.8% eran varones y el 

43.2% mujeres. En este grupo de pacientes con psoriasis de inicio más tardío la 

psoriasis más severa se objetivó en 25 (22.9%) de los pacientes. El 55% tenían 

diagnosticada onicopatía psoriásica y el 21.4% tenían el HLA-Cw6 positivo.  

En este subgrupo de pacientes con inicio tardío de la psoriasis la comorbilidad con 

la hipertensión arterial estaba presente en 41 pacientes (36.9%), la dislipemia en 31 

(27.9%), 26 (23.4%) sujetos asociaban diabetes mellitus y 9 (8.1%) individuos habían 

presentado al menos un episodio de cardiopatía isquémica. 
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Tabla 6: Análisis comparativo según la edad de inicio de la psoriasis 

 
Psoriasis <40 a 

(n=279) 

Psoriasis ≥40 a 

(n=111) 
p* 

Diagnóstico    

Psoriasis 215 (77.1%) 90 (81.1%) NS 

AP 64 (22.9%) 21 (18.9%) 

Sexo    

Mujeres 132 (47.3%) 48 (43.2%) NS 

Hombres 147 (52.7%) 63 (56.8%)  

PASI≥10 136 (48.9%) 25 (22.9%) <0.001 

Onicopatía 178 (63.8%) 61 (55.0%) NS 

HLA-Cw6 (+) 125 (48.6%) 21 (21.4%) <0.001 

C. cardiovascular    

C. isquémica 14 (5.0%) 9 (8.1%) NS 

HTA 37 (13.3%) 41 (36.9%) <0.001 

Dislipemia 29 (10.4%) 31 (27.9%) <0.001 

DM tipo 2 11 (3.9%) 25 (22.5%) <0.001 

AP: artritis psoriásica; PASI: Psoriasis Area and Severity Index; C. cardiovascular: comorbilidad 
cardiovascular; C. isquémica: cardiopatía isquémica; HTA: Hipertensión arterial; DM: Diabetes mellitus; 

p*=prueba Chi cuadrado de Pearson; NS=diferencia no estadísticamente significativa 

 

Análisis comparativo entre pacientes con psoriasis de inicio precoz y tardío 

Al comparar las características previamente descritas entre ambos grupos se 

observó en los individuos que debutaban con psoriasis antes de los 40 años una mayor 

severidad de la psoriasis (con un índice PASI mayor o igual a 10 en el 48.9% frente al 

22.9%, p<0.001), y una mayor frecuencia de HLA-Cw6 positivo (48.6% vs 21.4%, 

p<0.001), estos datos se representan en la tabla 6. No se apreciaron diferencias 

significativas respecto a las variables de sexo, artritis y onicopatía.   

Respecto a los factores de riesgo cardiovasculares se objetivó una mayor 

prevalencia de esta comorbilidad en los pacientes con inicio tardío de la psoriasis 

(figura 3). En este subgrupo de pacientes predominó la hipertensión arterial (36.9% vs 

13.3%, p<0.001), la diabetes mellitus tipo 2 (23.4% vs 5.0%, p<0.001), la dislipemia 

(27.9% vs 10.4%, p<0.001), y la cardiopatía isquémica (8.1% vs 5.0%, p=0.2), aunque 

esta última no llegaba a presentar una diferencia estadísticamente significativa. 
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Figura 3: Frecuencia de la comorbilidad cardiovascular según la edad de 

inicio de la psoriasis

Inicio <40 a

Inicio ≥40 a

 

DM: Diabetes mellitus; HTA: Hipertensión arterial; C. isquémica: cardiopatía isquémica 

 

Los pacientes con inicio de la psoriasis después de los 40 años tenían una edad 

significativamente más elevada (59±8.36 vs 41±13.98, p<0.05). Se realizó el análisis 

multivariado para conocer los factores predictores de la diabetes mellitus. Tras ajustar 

por la edad de los sujetos que tenían en el momento de la inclusión en el estudio se 

observó que los pacientes con artritis de inicio después de los 40 años tenían una OR de 

14 (IC 95%: 1.73-112.5, p=0.013) para desarrollar diabetes. Por el contrario, en los 

pacientes con psoriasis sin artritis la relación entre la edad de inicio y la diabetes era de 

una magnitud mucho menor y no era estadísticamente significativa (OR=1.92; IC 95%: 

0.76-4.85, p=0.167). 

Posteriormente se compararon las medias de las variables cuantitativas (tabla 7) y 

se observó una asociación estadísticamente significativa entre los sujetos con psoriasis 

de inicio tardío y la presentación de cifras más elevadas de colesterol total, colesterol 

LDL, triglicéridos y glucemia basal, así como un mayor perímetro abdominal e IMC, 

sin embargo, no se observó una diferencia significativa en relación con las cifras de 

colesterol HDL.  

Por otra parte, el valor numérico del índice PASI era mayor en los pacientes con 

inicio temprano de la psoriasis (13±13.06 vs 8±10.59, p<0.05). 
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Tabla 7: Análisis comparativo de variables cuantitativas según la edad de inicio de la 

psoriasis 
 Inicio psoriasis <40 a 

 (n=279)   Media±DE 

Inicio psoriasis ≥40 a  

(n=111)   Media±DE 
p* 

Colesterol total (mg/dl) 201 ± 41.1 217 ± 44.1 p<0.05 

Colesterol HDL (mg/dl) 54 ± 14.9 54 ± 15.3 NS 

Colesterol LDL (mg/dl) 125 ± 35.3 135 ± 37.3 p<0.05 

Triglicéridos (mg/dl)    120 ± 78.8 144 ± 82.1 p<0.05 

Glucemia basal (mg/dl) 96 ± 22.3 116 ± 47.8 p<0.05 

IMC 27 ± 4.5 29 ± 4.8 p<0.05 

Perímetro abdominal (cm) 94 ± 13.4 103 ± 12.4 p<0.05 

PASI 

Edad 

13 ± 13.06 

41 ± 14.0 

8 ± 10.59 

59 ± 8.4 

p<0.05 

p<0.05 

Edad inicio psoriasis 19 ± 9.1 52 ± 8.9 p<0.05 

Años con psoriasis 22 ± 14.6 7 ± 6.0 p<0.05 

IMC: índice de masa corporal; PASI: Psoriasis Area and Severity Index; p*=prueba T de Student; DE=desviación 

estándar 

 

6.1.4. Relación entre la edad de inicio de la psoriasis y el tabaco 

En nuestra muestra de estudio eran fumadores el 35.1% de los pacientes con 

psoriasis y el 31.8% de los individuos con diagnóstico de AP. 

En los pacientes con psoriasis sin artritis la frecuencia de inicio precoz de la 

psoriasis entre los fumadores fue del 80.4%, mientras que en los no fumadores fue del 

65.2% con una diferencia estadísticamente significativa (p=0.006).  En los sujetos con 

AP la frecuencia de inicio precoz de la psoriasis fue del 77.8% en los fumadores, y del 

74.1% en los no fumadores pero esta diferencia no era estadísticamente significativa 

(p=0.793).  Los datos se representan en la tabla 8. Posteriormente se realizó un análisis 

de regresión logística y tras ajustar por la edad de los pacientes desaparecía dicha 

asociación (p=0.6). 

 

Tabla 8: Frecuencia de fumadores según la edad de inicio de la psoriasis 

Pacientes 
Inicio precoz psoriasis 
(n=279) 

Inicio tardío psoriasis 
(n=111) 

p* 

Psoriasis (n=305) 
Fumadores 86 (80.4%) 21 (19.6%) 

p=0.006 
No fumadores 129 (65.2%) 69 (34.8%) 

AP (n=85) 
Fumadores 21 (77.8%) 6 (22.2%) 

NS 
No fumadores 43 (74.1%) 15 (25.9%) 

p*=prueba Chi cuadrado de Pearson; NS=diferencia no estadísticamente significativa 
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6.1.5. Relación entre la edad de inicio de la psoriasis y la obesidad 

En la muestra total de estudio se hallaron 118 pacientes con obesidad (30.3%) 

siendo obesos el 31.5% de los pacientes con psoriasis y el 26.0% de los sujetos con AP. 

En los pacientes con psoriasis y con AP el inicio precoz de la psoriasis era más 

frecuente en los pacientes sin obesidad (p<0.05). Teniendo en cuenta el tamaño de la 

muestra esta diferencia era mucho más significativa en los pacientes con psoriasis sin 

artritis (tabla 9 y figura 4).  

Se observó que los pacientes con obesidad tenían significativamente mayor edad 

(51.87±13.60 vs 43.86±15.0, p<0.001). Por este motivo se procedió a realizar el análisis 

de regresión logística ajustando los datos por la edad y se observó que en los pacientes 

con psoriasis sin artritis la obesidad se asociaba con un inicio tardío de la psoriasis con 

una OR ajustada de 2.0 (IC 95%: 1.045-3.648, p=0.036). Mientras que en los pacientes 

con AP al ajustar por la edad desaparecía la asociación entre ambas variables (p=0.229). 

 

Tabla 9: Frecuencia de fumadores según la obesidad 

Pacientes Inicio precoz (n=279) 
Inicio tardío 

(n=111) 
p* 

Psoriasis 

(n= 305) 

IMC<30 163 (78.0%) 46 (22.0%) 
p<0.001 

IMC≥30 52 (54.2%) 44 (45.8%) 

AP 

(n=85) 

IMC<30 51 (81.0%) 12 (19.0%) 
p=0.05 

IMC≥30 13 (59.1%) 9 (40.9%) 

IMC: índice de masa corporal; p*=prueba Chi cuadrado de Pearson 
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Figura 4: Relación entre la obesidad y la edad de inicio de la psoriasis
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6.1.6. Estudio descriptivo en relación con la severidad de la psoriasis 

Los pacientes se distribuyeron en dos grupos en función de la severidad de la 

psoriasis cutánea valorada por el índice PASI utilizando como punto de corte el valor de 

10. El índice menor a 10 consideraba una psoriasis leve, mientras que el valor igual o 

superior a 10 describía una psoriasis moderada o grave. Se analizaron las siguientes 

variables: la presencia de artritis, el sexo, la edad de inicio de la psoriasis, la presencia 

de HLA-Cw6 positivo, la onicopatía y los factores de riesgo cardiovasculares.  

Psoriasis leve 

La psoriasis leve se consideró con un valor de PASI menor a 10, este valor lo 

presentaron 58.6% de los sujetos, las características se muestran en la tabla 10. La 

psoriasis más leve estaba presente en 191 pacientes con psoriasis sin artritis (83.4%) y 

en 38 pacientes con AP (16.6%). Este subgrupo lo formaban 120 hombres (52.4%) y 

109 mujeres (47.6%). El 62.8% de los pacientes con un PASI<10 tenían un inicio 

precoz de la psoriasis, el 49.8% asociaban onicopatía y el 36.1% (74/205) tenían 

positividad para el HLA-Cw6. 

En los pacientes con psoriasis leve la hipertensión arterial estaba presente en 51 

pacientes (22.3%), la dislipemia en 37 (16.2%), la diabetes mellitus en 26 individuos 

(11.3%) y la cardiopatía isquémica en 16 pacientes (7.0%).  

 

Psoriasis severa 

La psoriasis moderada o severa se consideró con un valor del índice PASI igual o 

superior a 10 y se describió en el 41.4% de los pacientes. En este subgrupo 114 (70.4%) 

tenían psoriasis sin artritis y 48 (29.6%) asociaban el diagnóstico de AP. 

La psoriasis más agresiva se presentó en el 57.4% de los hombres y el 42.6% de 

las mujeres. Un 84.5% de los pacientes tenían un inicio precoz de la psoriasis, el 77.6% 

asociaban onicopatía y el 48.0% presentaban positividad para el antígeno HLA-Cw6.  
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En la psoriasis moderada y severa 25 pacientes (15.5%) tenían el diagnóstico de 

hipertensión arterial, 21 de dislipemia (13.1%), 14 (8.6%) el diagnóstico de diabetes 

mellitus y 7 (4.3%) pacientes presentaron al menos un episodio de cardiopatía 

isquémica. 

Tabla 10: Análisis comparativo según la severidad de la psoriasis 

 
PASI<10 

(n=229) 

PASI≥10 

(n=162) 
p* 

Diagnóstico    

Psoriasis 191 (83.4%) 114 (70.4%) 
0.002 

AP 38 (16.6%) 48 (29.6%) 

Sexo    

Mujeres 109 (47.6%) 69 (42.6%) 
NS 

Hombres 120 (52.4%) 93 (57.4%) 

Onicopatía 114 (49.8%) 125 (77.6%) <0.001 

HLA-Cw6 (+) 74 (36.1%) 72 (48.0%) 0.024 

Edad inicio psoriasis    

<40 años 142 (62.8%) 136 (84.5%) 
<0.001 

≥40 años 84 (37.2%) 25 (15.5%) 

C.  cardiovascular    

C. isquémica 16 (7.0%) 7 (4.3%) NS 

HTA 51 (22.3%) 25 (15.5%) NS 

Dislipemia 37 (16.2%) 21 (31.1%) NS 

DM tipo 2 25 (10.9%) 11 (6.8%) NS 

PASI: Psoriasis Area and Severity Index; AP: artritis psoriásica; C. cardiovascular: comorbilidad 

cardiovascular; C. isquémica: cardiopatía isquémica; HTA: Hipertensión arterial; DM: Diabetes 

mellitus; p*=prueba Chi cuadrado de Pearson; NS=diferencia no estadísticamente significativa 

 

Análisis comparativo entre los pacientes con mayor y menor severidad de la 

psoriasis  

En la tabla 10 se representan los datos de las variables previamente mencionadas. 

Los sujetos con mayor severidad cutánea presentaron con mayor frecuencia el 

diagnóstico de psoriasis sin artritis frente al diagnóstico de AP (70.4% vs 29.6%, 

p=0.002), tenían también una mayor prevalencia de onicopatía (77.6% vs 49.8%, 

p<0.001), una tendencia a iniciar más precozmente la psoriasis (84.5% vs 62.8%, 

p<0.001) y mayor prevalencia del HLA-Cw6 positivo (48.0% vs 36.1%, p=0.024). 

Se observaba una mayor frecuencia de hipertensión arterial, diabetes mellitus y 

cardiopatía isquémica en los pacientes con PASI<10, no obstante, el análisis estadístico 

no apreciaba diferencias estadísticamente significativas (figura 5). 
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Figura 5: Frecuencia de la comorbilidad cardiovascular 

según la severidad de la psoriasis
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DM: Diabetes mellitus; HTA: Hipertensión arterial; C. isquémica: cardiopatía isquémica 

 

La media del índice PASI de los pacientes con psoriasis leve (PASI <10) fue de 4 

± 2.2, frente a la media de 21 ± 14.4 en los sujetos con psoriasis moderada o severa 

(PASI≥10). 

Al analizar las variables cuantitativas (tabla 11) se observó un índice PASI más 

elevado en los sujetos con mayor tiempo de evolución de la psoriasis (22 ± 13.4 vs 15 ± 

14.5, p<0.05) y con un debut a una edad más temprana (23 ± 14.3 vs 33 ± 18.0, p<0.05). 

 

 Tabla 11: Análisis comparativo de variables cuantitativas según la severidad de la 

psoriasis 

 
PASI <10 (n=229) 

Media±DE 

PASI≥10 (n=162) 

Media±DE 
p* 

Colesterol total (mg/dl) 208 ± 41.9 200 ± 43.2 NS 

Colesterol HDL (mg/dl) 54 ± 14.5 54 ± 15.6 NS 

Colesterol LDL (mg/dl) 130 ± 35.9 124 ± 36.5 NS 

Triglicéridos (mg/dl) 126 ±72.1 126 ± 90.8 NS 

Glucemia basal (mg/dl) 104 ± 37.2 97 ± 23.4 NS 

IMC 28 ± 4.8 27 ± 4.5 NS 

Perímetro abdominal (cm) 97 ± 14.4 96 ± 13.0 NS 

Edad 47 ± 15.4 45 ± 14.3 NS 

Edad inicio psoriasis 33 ± 18.0 23 ± 14.3 p<0.05 

Años con psoriasis 15 ± 14.5 22 ± 13.4 p<0.05 

PASI 4 ± 2.2 21 ± 14.4 p<0.05 

PASI: Psoriasis Area and Severity Index; IMC: índice de masa corporal; p*=prueba T de Student; DE=desviación 

estándar 
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6.1.7. Análisis comparativo entre pacientes con psoriasis y artritis 

psoriásica 

Se analizaron las diferencias entre los pacientes con psoriasis sin artritis frente a 

aquellos que presentaban el diagnóstico de artritis. En ambos subgrupos se compararon 

las siguientes variables: sexo, severidad de la psoriasis, positividad del HLA-Cw6, la 

asociación de onicopatía y los factores de riesgo cardiovasculares clásicos. 

Psoriasis sin artritis 

En el estudio se incluyeron 310 pacientes con psoriasis sin artritis (78.2%). La 

edad media de los pacientes con psoriasis fue de 46 ± 15.6 años, y en los sujetos con AP 

fue de 49 ± 12.5 años. En el subgrupo de pacientes con psoriasis sin artritis 173 eran 

hombres (56.2%) y 135 mujeres (43.8%). Un total de 114 pacientes presentaban un 

PASI con valor igual o superior a 10 (37.4%). Un 41.1% de los sujetos tenían 

positividad para el antígeno HLA-Cw6 y 173 pacientes presentaban onicopatía 

psoriásica (56.2%). 

Se analizó la prevalencia de los eventos y los factores de riesgo cardiovasculares 

en los pacientes con psoriasis y se observó que 15 pacientes presentaron al menos un 

episodio de cardiopatía isquémica (4.9%), 57 sujetos eran hipertensos (18.5%), 42 

pacientes asociaban dislipemia (13.7%) y 27 tenían el diagnóstico de diabetes mellitus 

tipo 2 (9.6%).  

Artritis psoriásica        

En esta primera fase del estudio se incluyeron 86 pacientes (21.8%) que cumplían 

los criterios CASPAR para el diagnóstico de AP. En este subgrupo había 46 mujeres 

(53.5%) y 40 hombres (46.5%). El índice PASI con un valor mayor o igual a 10 estaba 

presente en 48 pacientes (55.8%), el 39.5% de los sujetos con AP tenían positividad 

para el antígeno HLA-Cw6 y el 78.8% asociaban afectación ungueal. 

Del total de los 86 pacientes con AP 8 presentaron algún episodio de cardiopatía 

isquémica (9.4%), 21 pacientes asociaron a la AP la hipertensión arterial (24.7%), 18 

sujetos tenían el diagnóstico de dislipemia (21.2%) y 13 pacientes asociaban diabetes 
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mellitus (15.1%). En la tabla 12 se muestran las frecuencias de las variables 

previamente mencionadas en ambos grupos.  

 

Tabla 12: Análisis comparativo entre los pacientes con psoriasis y artritis 

psoriásica 
 Psoriasis 

(n= 310) 

AP 

(n=86) 
p* 

Sexo    

Mujeres 135 (43.8%) 46 (53.5%) NS 

Hombres 173 (56.2%) 40 (46.5%)  

Onicopatía 173 (56.2%) 67 (78.8%) p<0.001 

HLA-Cw6 (+) 116 (41.1%) 30 (39.5%) NS 

PASI≥10 114 (37.4%) 48 (55.8%) 0.002 

C. cardiovascular    

C. isquémica 15 (4.9%) 8 (9.4%) NS 

HTA 57 (18.5%) 21 (24.7%) NS 

Dislipemia 42 (13.7%) 18 (21.2%) NS 

DM tipo 2 27 (8.8%) 10 (11.8%) NS 

PASI: Psoriasis Area and Severity Index; AP: artritis psoriásica; C. cardiovascular: comorbilidad 

cardiovascular; C. isquémica: cardiopatía isquémica; HTA: Hipertensión arterial; DM: Diabetes mellitus; 

p*=prueba Chi cuadrado de Pearson; NS=diferencia no estadísticamente significativa 

 

Análisis comparativo entre los pacientes con artritis psoriásica y psoriasis sin 

artritis   

Al comparar las variables previamente mencionadas se observó en los pacientes 

con AP una mayor prevalencia de onicopatía (78.8% vs 56.2%, p<0.001), y una mayor 

severidad cutánea con una frecuencia de PASI ≥ 10 del 55.8% frente a la prevalencia del 

37.4% en los sujetos con psoriasis (p=0.002). No se hallaron diferencias significativas 

en relación al HLA-Cw6, ni tampoco con el sexo de los individuos.  

Se analizó la relación entre la artritis y los factores de riesgo cardiovasculares 

clásicos observándose una tendencia a una mayor frecuencia de dislipemia, hipertensión 

y diabetes. En este subgrupo casi se duplicaba la prevalencia de cardiopatía isquémica 

aunque ninguno de estos factores alcanzaba una diferencia estadísticamente 

significativa (figura 6). 
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Figura 6: Análisis comparativo de la frecuencia de la comorbilidad 

cardiovascular entre los pacientes con psoriasis y con AP
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DM: Diabetes mellitus; HTA: Hipertensión arterial; C. isquémica: cardiopatía isquémica 

 

Al comparar las variables cuantitativas (tabla 13) se observó un valor de PASI 

más elevado (14 ± 14.0 vs 11 ± 12.0, p<0.05) y un mayor tiempo de evolución de la 

psoriasis (22 ± 14.5 vs 16 ± 14.4, p<0.05) en los individuos con AP frente a los sujetos 

con psoriasis sin artritis. El resto de variables analizadas (colesterol total, HDL, LDL, 

triglicéridos, glucemia basal, perímetro abdominal e IMC) no presentaron diferencias 

estadísticamente significativas entre ambos subgrupos. 

 

Tabla 13: Análisis comparativo entre el diagnóstico de psoriasis y AP 

 
Psoriasis (n=310) 

Media ± DE 

AP (n=86) 

Media ± DE 
p* 

Colesterol total (mg/dl) 205 ± 43.6 205 ± 38.6 NS 

Colesterol HDL (mg/dl) 54 ± 15.4 53 ± 13.2 NS 

Colesterol LDL (mg/dl) 127 ± 37.4 128 ± 31.5 NS 

Triglicéridos (mg/dl)    124 ± 78.1 134 ± 87.6 NS 

Glucemia basal (mg/dl) 100 ± 30.0 107 ± 40.6 NS 

IMC 27 ± 4.8 28 ± 4.4 NS 

Perímetro abdominal (cm)  96 ± 14.3 86 ± 11.8 NS 

Edad 46 ± 15.6 49 ± 12.5 NS 

Edad inicio psoriasis 29 ± 17.8 27 ± 16.2 NS 

Años con psoriasis 16 ± 14.4 22 ± 14.5 p<0.05 

PASI 11 ± 12.0 14 ± 14.0 p<0.05 

PASI: Psoriasis Area and Severity Index; IMC: índice de masa corporal; p*=prueba T de Student; DE=desviación estándar 
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6.2. Análisis de los factores de riesgo cardiovascular en los 

pacientes con artritis psoriásica 

En la segunda parte del estudio se incluyeron 205 pacientes procedentes de las 

Consultas Externas de Reumatología del Hospital Universitario Central de Asturias. 

Todos ellos tenían el diagnóstico de AP cumpliendo los criterios CASPAR. El análisis 

de los datos se realizó con el objetivo de analizar las características de la muestra y 

estudiar los factores predictores de la comorbilidad cardiovascular en estos pacientes. 

 

6.2.1. Características generales de los pacientes con artritis psoriásica 

incluidos en el estudio 

Se incluyeron 205 pacientes con el diagnóstico de AP. En la tabla 14 se recoge la 

edad media de los sujetos (53 ± 13 años) que participaron en el estudio y la edad media 

de inicio de la psoriasis y de la AP. La duración media de la psoriasis era de 22 ± 10.2 

años y de 14 ± 8.9 años para la artritis. La psoriasis aparecía a una edad más temprana 

(30.5 ± 17.1 años) respecto al desarrollo de la patología articular (43.3 ± 14.2 años). El 

periodo de latencia medio entre las manifestaciones cutáneas y articulares fue de 14.6 ± 

12.6 años. 

 

 

 

 

El estudio incluyó a 112 hombres (54.63%) y 93 mujeres (45.37%), la distribución 

por sexo se refleja en el gráfico 7.  

Tabla 14 : La edad media de los pacientes incluidos en el estudio 
 Media ± DE (años) 

Edad 52.80 ± 12.99 

Edad inicio psoriasis 30.50 ± 17.11 

Edad inicio AP 43.33 ± 14.21 

Periodo de latencia 14.64 ± 12.60 
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Figura 7: Distribución por sexo
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El nivel de estudios se estratificó en tres categorías: nivel bajo si tenían estudios 

primarios (n=88); nivel medio si habían realizado estudios de bachillerato o formación 

profesional (n=43) y nivel superior si tenían estudios universitarios con diplomatura o 

licenciatura (n=36). La distribución del nivel de estudios de la muestra se representa en 

la figura 8. 

52,69%

25,75%

21,56%

Figura 8: Distribución según el nivel de estudios
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Medio
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La forma clínica de psoriasis que presentaron con mayor frecuencia fue la 

psoriasis en placas (85.9%), en menor frecuencia la psoriasis en gotas (5.4%,) las 

formas pustulosas (4.9%), la eritrodermia (2.4%) y el patrón invertido (0.5%). La 

distribución de cada uno de los tipos de psoriasis se refleja en la figura 9.  
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Figura 9: Frecuencia de los tipos de psoriasis
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Se analizaron las características propias de la AP (figura 10). Se objetivó 

onicopatía en el 48.8% de los pacientes, psoriasis en cuero cabelludo en el 55.6%, en 

pliegue interglúteo o región perianal en el 28.8% y distribución en tres o más áreas 

corporales en el 47.3% de los individuos.   

La dactilitis fue una manifestación clínica asociada en el 28.3% de los pacientes 

con AP. El 23.4% habían tenido algún episodio de inflamación de las articulaciones 

interfalángicas distales.  

El 14.7% tenían una AP con manifestaciones radiológicas de erosiones, y 

únicamente el 1% tenía el diagnóstico de una artritis mutilante.  

El 53.9% de los pacientes tenían antecedentes familiares de primer grado de 

psoriasis, y el 17.4% historia familiar de primer grado de AP.   

El 19.5% presentaba positividad del HLA-B27 y el 37.6% tenían HLA-Cw6 

positivo. 

0,00% 10,00% 20,00% 30,00% 40,00% 50,00% 60,00%

HLA-Cw6(+)

HLA-B27(+)

Mutilante

Erosiva

 AF psoriasis

AF de AP

Dactilitis
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En ≥ 3 áreas 

Pliegues interglúteos

Cuero cabelludo

Onicopatía

Figura 10: Características de los pacientes con AP

 

IFD: inflamación de articulaciones interfalángicas distales; AF: antecedentes familiares. 

 

La forma de presentación más frecuente en los sujetos del estudio fue la artritis 

monoarticular y oligoarticular con una frecuencia conjunta del 44.4% (n=91), el debut 

poliarticular ocurrió en el  38.5% (n=79) de los pacientes, y el inicio como espondilitis 
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fue el menos prevalente con una frecuencia del 17.1% (n=35) (Figura 11). 
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38,54%
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Figura 11: Frecuencia de las formas de inicio de la AP
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En el momento de la presentación de la enfermedad articular la dactilitis estaba 

presente en 20 de los sujetos (9.8%), la entesitis en siete (3.4%) y la inflamación inicial 

de las articulaciones interfalángicas distales se describía en tres individuos (1.5%), ver 

figura 12. 

 

 

 

 

 

 

 

IFD: inflamación de articulaciones interfalángicas distales 

 

Se revisó la evolución clínica de cada uno de los pacientes incluidos en el estudio 

(figura 13), y se observó que la mayor parte de los sujetos (n=72) evolucionaron hacia 

una artritis poliarticular (35.1%), 67 (32.7%) desarrollaron afectación axial y periférica 

(AP mixta), 43 individuos (21.0%) permanecieron con un cuadro clínico monoarticular 

u oligoarticular, y únicamente 19 (9.3%) de los pacientes continuaron con una 

afectación exclusivamente axial.  
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Figura 12: Manifestaciones clínicas al inicio de la AP
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Figura 13: Frecuencia de las formas de evolución de la AP
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Respecto a los factores de riesgo de cardiovascular: 25 pacientes tenían el 

diagnóstico de diabetes mellitus (12.2%), 63 hipertensión arterial (30.7%) y otros 63 

dislipemia (30.7%). La obesidad estaba presente en 49 individuos (36.6%), y el 

sobrepeso se registró en 38 pacientes (28.4%). Respecto al hábito tabáquico 52 

pacientes (29.4%) eran fumadores y 53 (30.0%) eran exfumadores.   

Los eventos cardiovasculares que previamente habían afectado a los pacientes del 

estudio eran los siguientes: 9 pacientes habían presentado al menos un episodio previo 

de cardiopatía isquémica (4.4%), 9 tenían enfermedad cerebrovascular conocida (4.4%) 

y 6 pacientes tenían antecedente de enfermedad vascular periférica (2.9%). Estos datos 

se representan en la figura 14.  
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Figura 14: Frecuencia de la comorbilidad  cardiovascular en los 

pacientes con AP

 

DM: diabetes mellitus; HTA: hipertensión arterial; C. isquémica: cardiopatía isquémica; ACV: accidente 

cerebrovascular; EVP: enfermedad vascular periférica 

 

 

El factor de riesgo cardiovascular clásico más frecuente en la muestra de pacientes 

con AP fue la obesidad, le siguieron en orden descendente de frecuencia la hipertensión, 
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dislipemia, tabaquismo y sobrepeso, con menor frecuencia la diabetes mellitus tipo 2 y 

en menor medida la presentación previa de eventos cardiovasculares.  

Respecto al tratamiento sistémico, 86 pacientes tomaban AINE (42%), 32 

corticoides vía oral (15.6%), 133 metotrexato (64.8%) y 70 recibía terapia biológica 

(34.1%).  

 

Tabla 15: Estudio descriptivo de los pacientes con AP 
Tipos de psoriasis 

Placas 176 (85.9%) 

Pustulosa 10 (4.9%) 
Gotas 11 (5.4%) 

Eritrodérmico 5 (2.4%) 

Invertido 1 (0.5%) 

Características de la AP 

Onicopatía 100 (48.8%) 

Psoriasis en cuero cabelludo 114 (55.6%) 

Psoriasis en pliegue interglúteo 59 (28.8%) 
Psoriasis en ≥3 áreas 97 (47.3%) 

Dactilitis 58 (28.3%) 

IFD 48 (23.4%) 
Artritis erosiva 30 (14.7%) 

Artritis mutilante 2 (1.0%) 

AF de psoriasis 97 (53.9%) 
AF de AP 31 (17.4%) 

HLA-B27 22 (19.5%) 

HLA-Cw6 38 (37.6%) 

Formas de inicio 

Mono-oligoarticular 91 (44.4%) 

Poliarticular 79 (38.5%) 

Espondilitis 35 (17.1%) 
IFD 3 (1.5%) 

Entesitis 7 (3.4%) 
Dactilitis 20 (9.8%) 

Formas de evolución 

Mono-oligoarticular 43 (21.0%) 

Poliarticular 72 (35.1%) 
Espondilitis 19 (9.3%) 

Mixta 67 (32.7%) 

Comorbilidad cardiovascular 

Diabetes mellitus 25 (12.2%) 
Hipertensión arterial 63 (30.7%) 

Dislipemia 63 (30.7%) 

Obesidad 49 (36.6%) 
Sobrepeso 38 (28.4%) 

Fumador 52 (29.4%) 

Exfumador 53 (29.9%) 
C. isquémica 9 (4.4%) 

ACV 9(4.4%) 

E. vascular periférica 6 (2.9%) 

IFD: inflamación de articulaciones interfalángicas distales; AF: antecedentes familiares; C. isquémica: cardiopatía 

isquémica; ACV: accidente cerebrovascular. 
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6.2.2. Análisis de los datos en función del sexo 

Los pacientes se clasificaron en dos grupos en función del sexo y se analizaron las 

siguientes variables: nivel de estudios, tipo y localización de la psoriasis, antecedentes 

familiares, asociación con inflamación de articulaciones interfalángicas distales y 

dactilitis, patrón de inicio y evolutivo de la artritis, daño radiológico, HLA-B27 y HLA-

Cw6, y los factores de riesgo y eventos cardiovasculares. 

En el estudio se incluyeron 112 hombres (54.6%) y 93 mujeres (45.4%). Los datos 

respecto a la edad media y la edad de inicio de la psoriasis y la AP se muestran en la 

tabla 16. Las mujeres tenían un inicio ligeramente más tardío de la psoriasis (32.06 ± 

17.90 vs 29.21 ± 16.42, p>0.05) y de la AP (44.35 ± 14.42 vs 42.48 ± 14.03, p>0.05) 

con un menor periodo de latencia entre la patología dérmica y articular (13.16 ± 11.94 

vs 13.16 ± 11.94, p>0.05), sin embargo, en el análisis estadístico no se objetivaron 

diferencias significativas entre ambos sexos.  

El análisis de cada subgrupo distribuido en relación al sexo con cada una de las 

variables previamente descritas se representa en la tabla 16.  

 

Tabla 16: Edad media de los sujetos según el sexo 

 Hombres 

Media ± DE 

Mujeres 

Media ± DE 

p* 

Edad media 52.39 ± 13.46 53.47 ± 12.45 NS 

Edad inicio psoriasis 29.21 ± 16.42 32.06 ± 17.90 NS 

Edad  inicio AP 42.48 ± 14.03 44.35 ± 14.42 NS 

Periodo de latencia  15.86 ± 13.05 13.16 ± 11.94 NS 

p*=prueba T de Student; DE=desviación estándar; NS=diferencia no estadísticamente significativa 

 

Hombres 

En los hombres predominó el nivel bajo de estudios (46.1%). El nivel medio de 

estudios (bachillerato y formación profesional) estaba presente en el 30.3% de los 

varones y el nivel superior (estudios universitarios) en el 23.6%.  

El tipo de psoriasis más frecuente fue la psoriasis en placas con una frecuencia del 
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87.5%, el resto de los tipos de psoriasis tenían una frecuencia del 3.6% y ninguno de 

ellos tenía psoriasis invertida. En relación a las características de la psoriasis el 57.1% 

tenían onicopatía psoriásica, el 56.2% afectación del cuero cabelludo, el 33.9% psoriasis 

en pliegue interglúteo o región perianal y el 44.6% extensión en tres o más áreas 

corporales.  

La dactilitis fue una manifestación clínica presente en el 28.6% de los varones, y 

el 22.3% tenían afectación de articulaciones interfalángicas distales. Un 16.2% de las 

artritis tenían erosiones pero ninguna de estas formas erosivas era mutilante.  

El 50.5% tenían antecedentes familiares de psoriasis y el 13.1% antecedentes de 

primer grado de AP. 

El 22.1% presentaban HLA-B27 positivo y el 37.0% HLA-Cw6 positivo. 

La mayoría de los sujetos de sexo masculino debutaron como una artritis 

monoarticular u oligoarticular (44.6%), otras formas de inicio fueron menos frecuentes, 

la artritis poliarticular ocurrió en el 36.6% de los casos y la espondilitis en el 20.5% de 

los varones. En el momento de iniciar la artritis el 8.9% asociaban dactilitis, el 3.6% 

entesitis y el 1.8% inflamación de las articulaciones distales de manos y/o pies.   

La mayoría de los hombres evolucionaron hacia una AP mixta (34.8%), con 

menor frecuencia llegaron a presentar una forma poliarticular (33.0%) o monoarticular u 

oligoarticular (20.5%) siendo más infrecuente la espondilitis psoriásica (11.6%) en la 

evolución de la enfermedad. 

Se evaluó el riesgo cardiovascular en los hombres: 14 tenían diabetes mellitus tipo 

2 (12.5%), 34 hipertensión arterial (30.4%), 41 dislipemia (36.6%), 27 obesidad 

(33.8%), 26 sobrepeso (32.5%), 27 eran fumadores (27.6%), 34 exfumadores (34.7%), 6 

tuvieron algún episodio de cardiopatía isquémica (5.4%), 5 pacientes tenían antecedente 

de enfermedad vascular periférica (4.5%) y 6 sujetos varones habían tenido enfermedad 

cerebrovascular (5.4%). 
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Mujeres 

En las mujeres también predominó el nivel bajo de estudios (60.3%), un 20.5% 

tenían estudios medios y el 19.2% estudios universitarios. 

El tipo de psoriasis más frecuente en las mujeres fue la psoriasis en placas 

(83.9%), con menor frecuencia la psoriasis en gotas (7.5%), las formas pustulosas 

(6.5%), el cuadro eritrodérmico (1.1%) y el invertido (1.1%). 

En el subgrupo de las mujeres el 38.7% tenían onicopatía, el 54.8% psoriasis en 

cuero cabelludo, el 22.6% afectación de pliegue interglúteo o región perianal y el 50.5% 

extensión en tres o más áreas corporales. 

En el transcurso de la enfermedad la dactilitis fue una manifestación diagnosticada 

por un reumatólogo en el 28.0% de las mujeres, en este subgrupo el 24.7% llegaron a 

tener inflamación de las articulaciones interfalángicas distales, el 12.9% tenían una 

artritis erosiva y un 2.2% tenían el diagnóstico de AP mutilante. 

Un 58% tenían antecedentes familiares de psoriasis y el 22.8% antecedentes 

familiares de AP.  

El 15.6% tenían positividad del HLA-B27 y el 38.3% para el HLA-Cw6. 

La forma de inicio más frecuente entre las mujeres fueron las monoartritis y las 

oligoartritis (44.1%), con menor frecuencia la poliartritis (40.9%) y la espondilitis 

(12.9%). El 10.8% presentaron dactilitis de forma inicial, el 3.2% iniciaron el cuadro 

clínico con entesitis, y el 1.1% con inflamación de las articulaciones interfalángicas 

distales.  

La mayor parte de las mujeres evolucionaron hacia un cuadro poliarticular 

(37.6%), un 30.1% hacia una forma mixta, el 21.5% permanecieron con un cuadro 

monoarticular u oligoarticular y el 6.5% continuó como una espondilitis exclusivamente 

axial.  

En el subgrupo del sexo femenino 11 mujeres eran diabéticas (11.8%), 29 tenían 

hipertensión (31.2%), 22 de las mujeres tenían dislipemia (23.7%), 22 tenían obesidad 
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(40.7%), 12 pacientes tenían sobrepeso (22.2%), 25 mujeres eran fumadoras (31.6%), 

19 eran exfumadoras (24.1%), tres tenían antecedentes de cardiopatía isquémica (3.2%), 

otras tres tenían enfermedad cerebrovascular (3.2%) y una paciente enfermedad 

vascular periférica previa (1.1%) 

Análisis comparativo entre hombres y mujeres 

El resultado del análisis estadístico se muestra en la tabla 17. En hombres y 

mujeres el nivel de estudios más frecuente fue el nivel bajo, con menor frecuencia el 

nivel medio y el más infrecuente fue el nivel universitario. No obstante, el nivel 

educativo bajo fue más prevalente entre las mujeres con una frecuencia del 60.3% frente 

a los hombres con una prevalencia del 46.1% pero estas diferencias no eran 

significativas (p=0.173). 

El tipo de psoriasis más frecuente en ambos sexos fue la psoriasis en placas. En 

las mujeres predominaron las formas pustulosas (6.5% vs 3.6%, p=0.341) y la psoriasis 

en gotas (7.5% vs 3.6%, p=0.211) sin llegar a ser una diferencia estadísticamente 

significativa. La psoriasis invertida sólo apareció en una mujer y en ninguno de los 

varones incluidos en el estudio.  

Respecto a las características propias de la AP se objetivó una mayor frecuencia 

de onicopatía en los hombres respecto a las mujeres (54.7% vs 38.7%, p=0.009), las 

restantes variables analizadas no presentaron diferencias estadísticamente significativas.  

Respecto a la localización de la psoriasis, en los hombres predominó la psoriasis en 

pliegue interglúteo o región perianal (33.9% vs 22.6%, p=0.074), por otro lado, la 

extensión en tres o más áreas corporales era ligeramente más frecuente en las mujeres 

(50.5% vs 44.6%, p=0.400).  

El sexo masculino tenía mayor tendencia a presentar daño radiológico con 

erosiones (16.2% vs 12.9%, p=0.506) y positividad del HLA-B27 (22.1% vs 15.6%, 

p=0.393), pero estas diferencias no eran significativas.   

En las mujeres se apreció una mayor tendencia a la afectación distal de la 

articulaciones (24.7% vs 22.8%, p=0.685) llegando dos de ellas a una artritis mutilante. 

En el sexo femenino predominaron los antecedentes familiares de primer grado de 
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psoriasis (58.0% vs 50.5%, p=0.295) y AP (22.8% vs 13.1%, p=0.092), así como una 

mayor frecuencia de HLA-Cw6 positivo (38.3% vs 37.0%, p=0.896), aunque ninguna 

de estas diferencias era estadísticamente significativa. 

La forma de inicio más frecuente en ambos sexos fue la presentación con 

tumefacción de cuatro o menos articulaciones. En los varones se apreció una mayor 

prevalencia de espondilitis aunque esta diferencia no llegaba a ser significativa (20.5% 

vs 12.9%, p=0.148). En las mujeres se apreció una mayor prevalencia de poliartritis 

(40.9% vs 36.6%, p=0.533) y dactilitis (10.8% vs 8.9%, p=0.661) en la presentación de 

la enfermedad, pero tampoco fue una diferencia estadísticamente significativa.  

Se revisaron los cambios en las formas evolutivas de la AP y se observó en los 

varones una mayor tendencia hacia la forma de espondilitis (11.6% vs 6.5%, p=0.205) y 

la afectación mixta (34.8% vs 30.1%, p=0.474). Por el contrario, en las mujeres la 

tendencia fue hacia la afectación periférica, ya sea como un cuadro clínico poliarticular 

(37.6% vs 33.0%, p=0.492) o mono u oligoarticular (21.5% vs 20.5%, p=0.865). No 

obstante, ninguna de las formas clínicas iniciales y evolutivas presentaba diferencias 

significativas entre ambos sexos.  

 

Tabla 17. Análisis comparativo entre hombres y mujeres 

 Hombres (n=112) Mujeres (n=93) p* 

Nivel de estudios 

Bajo 41 (46.1%) 47 (60.3%) NS 

Medio  27 (30.3%) 16 (20.5%) NS 
Superior 21 (23.6%) 15 (19.2%) NS 

Tipos de psoriasis 

Placas 98 (87.5%) 78 (83.9%) NS 

Pustulosa 4 (3.6%) 6 (6.5%) NS 
Gotas 4 (3.6%) 7 (7.5%) NS 

Eritrodérmico 4 (3.6%) 1 (1.1%) NS 

Invertido 0 (0.0%) 1 (1.1%) NS 

Características de la AP 

Onicopatía 64 (57.1%) 36 (38.7%) 0.009 

Psoriasis en cuero cabelludo 63 (56.2%) 51 (54.8%) NS 

Psoriasis en pliegue interglúteo 38 (33.9%) 21 (22.6%) NS 
Psoriasis en ≥3 áreas 50 (44.6%) 47 (50.5%) NS 

Dactilitis 32 (28.6%) 26 (28.0%) NS 

IFD 25 (22.3%) 23 (24.7%) NS 
Artritis erosiva 18 (16.2%) 12 (12.9%) NS 

Artritis mutilante 0 (0.0%) 2 (2.2%) NS 

AF de psoriasis 50 (50.5%) 47 (58.0%) NS 
AF de AP 13 (13.1%) 18 (22.8%) NS 

HLA-B27 (+) 15 (22.1%) 7 (15.6%) NS 

HLA-Cw6 (+) 20 (37.0%) 18 (38.3%) NS 

Formas de inicio 

Mono-oligoarticular 50 (44.6%) 41 (44.1%) NS 

Poliarticular 41 (36.6%) 38 (40.9%) NS 
Espondilitis 23 (20.5%) 12 (12.9%) NS 

IFD 2 (1.8%) 1 (1.1%) NS 
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Entesitis 4 (3.8%) 3 (3.2%) NS 

Dactilitis 10 (8.9%) 10 (10.8%) NS 

Formas de evolución 

Mono-oligoarticular 23 (20.5%) 20 (21.5%) NS 

Poliarticular 37 (33.0%) 35 (37.6%) NS 

Espondilitis 13 (11.6%) 6 (6.5%) NS 
Mixta 39 (34.8%) 28 (30.1%) NS 

Riesgo cardiovascular 

Diabetes mellitus 14 (12.5%) 11 (11.8%) NS 

Hipertensión arterial 34 (30.4%) 29 (31.2%) NS 
Dislipemia 41 (36.6%) 22 (23.7%) 0.045 

Obesidad 27 (33.8%) 22 (40.7%) NS 

Sobrepeso 26 (32.5%) 12 (22.2%) NS 
Fumador 27 (27.6%) 25 (31.6%) NS 

Exfumador 34 (34.7%) 19 (24.1%) NS 

C. isquémica 6 (5.4%) 3 (3.2%) NS 
ACV 6 (5.4%) 3 (3.2%) NS 

E. vascular periférica 5 (4.5%) 1 (1.1%) NS 

IFD: inflamación de articulaciones interfalángicas distales, C. isquémica: cardiopatía isquémica; ACV: accidente 

cerebrovascular; NS=diferencia no estadísticamente significativa 

 

Atendiendo al riesgo cardiovascular en los varones destacaba una mayor 

prevalencia de dislipemia (36.6% vs 23.7%, p=0.045), ver figura 15. No se apreciaron 

diferencias significativas en los restantes factores de riesgo cardiovasculares clásicos, 

pero en los hombres se apreciaba una mayor tendencia a presentar comorbilidad 

cardiovascular con mayor frecuencia de diabetes mellitus (12.5% vs 11.8%, p=0.896), 

sobrepeso (32.5% vs 22.2%, p=0.195), hábito tabáquico de exfumador (34.7% vs 

24.1%, p=0.124) y los eventos cardiovasculares como la cardiopatía isquémica (5.4% vs 

3.2%, p=0.458), la enfermedad cerebrovascular (5.4% vs 3.2%, p=0.458) y la 

enfermedad vascular periférica (4.5% vs 1.1%, p=0.152). 

En las mujeres con AP se apreciaba una mayor tendencia a la hipertensión (31.2% 

vs 30.4%, p=0.898), al hábito tabáquico activo (31.6% vs 27.6%, p=0.552) y a la 

obesidad (40.7% vs 33.8%, p=0.410), pero estas diferencias no eran estadísticamente 

significativas.  
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Figura 15: Frecuencia de la comorbilidad cardiovascular según el sexo en 

los pacientes con AP

Hombres Mujeres

 

DM: diabetes mellitus; HTA: hipertensión arterial; ACV: accidente cerebrovascular; EVP: enfermedad 

cerebrovascular 

 

En resumen, los datos del presente trabajo demuestran que los pacientes con 

sexo masculino tenían mayor afectación ungueal (57.1% vs 38.7%; OR=2.1: 1.2-3.7, 

p=0.009) y más alteraciones del perfil lipídico (36.6% vs 23.7%; OR 1.9: 1.1-3.4, 

p=0.045). 

 

6.2.3. Análisis de los datos en función de la edad de inicio de la 

psoriasis 

Se agruparon los pacientes en función de la edad de inicio de la psoriasis 

utilizando como punto de corte la edad de 40 años. Posteriormente se compararon las 

siguientes variables: tipo y localización de la psoriasis, antecedentes familiares de 

primer grado, asociación con inflamación de articulaciones interfalángicas distales y 

dactilitis, patrón de inicio y evolutivo de la artritis, daño radiológico, HLA-B27 y HLA-

Cw6, y los factores de riesgo y eventos cardiovasculares. 

Los sujetos con inicio de la psoriasis a una edad menor a los 40 años tenían una 

edad media de 48.28 ± 12.03 años, mientras que los pacientes con debut de la psoriasis 

a una edad más tardía tenían una media de 62.41 ± 8.20 años. Las edades medias de 

inicio de psoriasis y AP se muestran en la tabla 18. 
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Tabla 18: Edad media según el inicio  de la psoriasis 

 

Inicio < 40 años 

(n=117) 

Media ± DE 

Inicio ≥ 40 años 

(n=54) 

Media ± DE 

p* 

Edad media 48.28 ± 12.03 62.41 ± 8.20 p<0.05 

Edad inicio psoriasis 20.67 ± 9.72 51.80 ± 7.57 p<0.05 

Edad  inicio AP 38.54 ± 12.52 53.52 ± 11.42 p<0.05 

Periodo de latencia  18.34 ± 12.74 6.63 ± 7.62 p<0.05 

p*=prueba T de Student; DE=desviación estándar 

 

Los sujetos con inicio de la psoriasis a una edad precoz iniciaban la psoriasis 

alrededor de los 20.67 ± 9.72 años, frente al inicio más tardío de la psoriasis que ocurría 

a los 51.80 ± 7.57 años (p<0.05). En los pacientes con inicio temprano de la psoriasis la 

edad del diagnóstico de la AP también era más precoz (38.54 ± 12.52 vs 53.52 ± 11.42, 

p<0.05), y tenían un mayor periodo de latencia entre el inicio de la psoriasis y las 

primeras manifestaciones de la artritis (18.34 ± 12.74 vs 6.63 ± 7.62, p<0.05).   

Psoriasis de inicio precoz  

En la psoriasis de inicio temprano predominó la psoriasis en placas (69.9%), 

fueron menos frecuentes la psoriasis en gotas (6.8%), la forma pustulosa (2.3%), la 

eritrodérmica (4.3%) y la psoriasis invertida (0.9%). 

En los sujetos con presentación de la psoriasis antes de los 40 años presentaron 

onicopatía el 56.4%, afectación del cuero cabelludo el 58.1%, en pliegue interglúteo o 

región perianal el 34.2%, en tres o más áreas el 61.6%, dactilitis el 29.1%, afectación 

distal de las articulaciones el 26.5%, erosiones articulares el 16.2%, una forma mutilante 

el 1.7%, antecedentes familiares de psoriasis el 59.3% y de AP el 21.5%. El 20.3% 

tenían positividad para el HLA-B27 y el 47.4% para el HLA-Cw6. 

En el subgrupo de pacientes con psoriasis de inicio precoz se apreció tendencia a 

la presentación con mayor frecuencia de un patrón monoarticular u oligoarticular 

(43.6%), el 35.0% iniciaban un cuadro clínico poliarticular y el 21.4% una 

espondiloartritis psoriásica. El 10.3% tenían dactilitis al inicio de la artritis, el 3.4% 

entesitis y el 1.7% afectación distal de las articulaciones. El patrón evolutivo más 

frecuente fue el poliarticular (34.6%), la frecuencia era menor para el patrón 

mono/oligoarticular (17.1%) y el de espondilitis (12.8%). 
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En este subgrupo de pacientes con inicio precoz de la psoriasis: 5 tenían el 

diagnóstico previo de diabetes mellitus (4.3%), 26 eran hipertensos (22.2%), 34 tenían 

dislipemia (29.1%), 22 eran obesos (28.2%), 26 tenían sobrepeso (33.3%), 36 eran 

fumadores (26.6%), 27 exfumadores (26.7%), 2 presentaron antecedentes de cardiopatía 

isquémica (1.7%), 4 pacientes tenían antecedentes de enfermedad cerebrovascular 

(3.4%) y 3 sujetos enfermedad vascular periférica previa  (2.6%).  

Psoriasis de inicio tardío  

En la psoriasis de inicio tardío predominó el patrón de psoriasis en placas 

(30.1%), 7 pacientes tenían una psoriasis pustulosa (13%), y ninguno de los pacientes 

tenía una psoriasis eritrodérmica ni invertida.  

La mitad de los sujetos tenían onicopatía (50%), el 63% tenían afectación de 

cuero cabelludo, el 22.2% afectación de pliegue interglúteo o región perianal, el 40.7% 

extensión en tres o más áreas corporales, el 25.9% presentó dactilitis, el 18.5% 

afectación de interfalángicas distales, el 5.7% tenían erosiones aunque ninguno tenía el 

diagnóstico de una AP mutilante. El 31.3% tenían antecedentes familiares de psoriasis y 

el 6.4% de AP. La positividad del HLA-B27 estaba presente en el 3.5% de los sujetos y 

del HLA-Cw6 en el 26.9% del subgrupo. 

En la psoriasis con inicio después de los 40 años la forma de presentación más 

frecuente fue el patrón mono/oligoarticular (48.2%), se halló menor prevalencia del 

cuadro poliarticular (44.4%) y de espondilitis (5.6%). En el momento de la aparición de 

la AP 5 pacientes tenían dactilitis (9.3%), 2 tenían entesitis (3.7%) y uno tenía 

inflamación de las articulaciones interfalángicas distales (1.9%). En el seguimiento de 

de estos pacientes el 40.7% llegaban a un diagnóstico evolutivo de AP poliarticular, el 

33.3% a mono u oligoarticular y el 3.7% al diagnóstico de espondiloartritis psoriásica.  

En la psoriasis de inicio más tardío: 16 pacientes eran diabéticos (29.6%), 29 

hipertensos (53.7%), 20 sujetos tenían dislipemia (37.0%), 17 obesidad (48.6%), 10 

sobrepeso (28.6%), 11 eran fumadores (22.5%), 20 exfumadores (40.8%), 5 habían 

presentado antecedentes de cardiopatía isquémica (9.3%), otros 5 antecedentes de 

enfermedad cerebrovascular (9.3%) y 3 enfermedad vascular periférica previa (5.6%). 
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Análisis comparativo entre los pacientes con psoriasis de inicio precoz y 

tardío 

El análisis estadístico demostró una mayor frecuencia de psoriasis pustulosa entre 

los pacientes con inicio tardío de la psoriasis (13.0 vs 2.6%, p=0.007), no se apreciaron 

diferencias estadísticamente significativas en la frecuencia de presentación del resto de 

las formas clínicas de psoriasis. Sin embargo, se observó que todos los tipos de psoriasis 

eran más prevalentes en los individuos con inicio precoz de las manifestaciones 

cutáneas.  

Respecto a las características de la enfermedad, en los sujetos con un debut precoz 

de la misma se objetivó una mayor extensión cutánea valorada por la afectación de 3 o 

más áreas corporales (61.5% vs 40.7%, p=0.011), estos pacientes tenían una mayor 

frecuencia de antecedentes familiares de psoriasis (59.3% vs 31.2%, p=0.003) y de AP 

(21.5% vs 6.4%, p=0.021), así como una mayor positividad del HLA-B27 (20.3% vs 

3.5%, p=0.035). El resto de las variables relacionadas con las características de la AP 

(onicopatía, psoriasis en cuero cabelludo, en pliegue interglúteo, dactilitis, inflamación 

de IFD, erosiones y HLA-Cw6) no presentaron diferencias significativas.  

En los pacientes incluidos en el estudio, independientemente de la edad de inicio 

de la psoriasis, la presentación monoarticular u oligoarticular fue la más frecuente. En 

los sujetos con inicio precoz de la psoriasis destacó una mayor frecuencia en la 

presentación de inicio como forma axial (21.4% vs 5.6%, p=0.009), pero no se 

observaron diferencias significativas en el resto de las formas de presentación, aunque 

la forma poliarticular también era más frecuente (21.4% vs 5.6%, p=0.239).  

En los distintos patrones de evolución predominó la forma mono u oligoarticular 

en ambos grupos. En los sujetos con psoriasis de inicio tardío se observó una tendencia 

en la evolución hacia formas monoarticulares y oligoarticulares (33.3% vs 17.1%, 

p=0.018). Sin embargo, la evolución hacia una forma mixta predominó en los pacientes 

con inicio precoz de la psoriasis (38.5% vs 20.4%, p=0.019). La forma clínica de 

poliartritis era más frecuente en los sujetos con inicio de la psoriasis después de los 40 

años (40.7% vs 31.6%, p=0.244), mientras que la evolución a espondiloartritis fue más 
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prevalente en los sujetos con psoriasis de inicio precoz (12.8% vs 3.7%, p=0.064), 

aunque en estos dos patrones las diferencias no fueron estadísticamente significativas.  

Todos los datos mencionados se muestran en la tabla 19. 

 

Tabla 19: Análisis comparativo según la edad de inicio de la psoriasis 

 
Psoriasis <40 a 

(n=117) 

Psoriasis ≥40 a 

(n=54) 
p* 

Tipos de psoriasis 

Placas 102 (69.9%) 44 (30.1%) NS 

Pustulosa 3 (2.6%) 7 (13.0%) 0.007 

Gotas 8 (6.8%) 3 (5.6%) NS 

Eritrodérmico 5 (4.3%) 0 (0.0%) NS 

Invertido 1 (0.9%) 0 (0.0%) NS 

Características de la AP 

Onicopatía 66 (56.4%) 27 (50.0%) NS 

Psoriasis en cuero cabelludo 68 (58.1%) 34 (63.0%) NS 

Psoriasis en pliegue interglúteo 40 (34.2%) 12 (22.2%) NS 

Psoriasis en  ≥3 áreas 72 (61.5%) 22 (40.7%) 0.011 

Dactilitis 34 (29.1%) 14 (25.9%) NS 

IFD 31 (26.5%) 10 (18.5%) NS 

Artritis erosiva 19 (16.2%) 3 (5.7%) NS 

Artritis mutilante 2 (1.7%) 0 (0.0%) NS 

AF de psoriasis 64 (59.3%) 15 (31.2%) 0.003 

AF de AP 23 (21.5%) 3 (6.4%) 0.021 

HLA-B27 (+) 13 (20.3%) 1 (3.5%) 0.035 

HLA-Cw6 (+) 27 (47.4%) 7 (26.9%) NS 

Formas de inicio 

Mono-oligoarticular 51 (43.6%) 26 (47.2%) NS 

Poliarticular 41 (35.0%) 24 (44.4%) NS 

Espondilitis 25 (21.4%) 3 (5.6%) 0.009 

IFD 2 (1.7%) 1 (1.9%) NS 

Entesitis 4 (3.4%) 2 (3.7%) NS 

Dactilitis 12 (10.3%) 5 (9.3%) NS 

Formas de evolución 

Mono-oligoarticular 20 (17.1%) 18 (33.3%) 0.018 

Poliarticular 37 (31.6%) 22 (40.7%) NS 

Espondilitis 15 (12.8%) 2 (3.7%) NS 

Mixta 45 (38.5%) 11 (20.4%) 0.019 

Riesgo cardiovascular 

Diabetes mellitus 5 (4.3%) 16 (29.6%) <0.001 

Hipertensión arterial 26 (22.2%) 29 (53.7%) <0.001 

Dislipemia 34 (29.1%) 20 (37.0%) NS 

Obesidad 22 (28.2%) 17(48.6%) 0.035 

Sobrepeso 26 (33.3%) 10 (28.6%) NS 

Fumador 36 (35.6%) 11 (22.5%) NS 

Exfumador 27 (26.7%) 20 (40.8%) NS 

C. isquémica 2 (1.7%) 5 (9.3%) 0.021 

ACV 4 (3.4%) 5 (9.3%) NS 

E. vascular periférica 3 (2.6%) 3 (5.6%) NS 

IFD: inflamación de articulaciones interfalángicas distales, C. isquémica: cardiopatía isquémica; ACV: accidente 

cerebrovascular; NS=diferencia no estadísticamente significativa 
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Los sujetos con inicio tardío de la psoriasis presentaron una frecuencia 

significativamente más elevada de diabetes mellitus (29.6% vs 4.3%, p<0.001), 

hipertensión arterial (53.7% vs 22.2%, p<0.001), obesidad (48.6% vs 28.2%, p=0.035) y 

cardiopatía isquémica (9.3% vs 1.7%, p=0.021). No se apreciaron diferencias 

estadísticamente significativas en los restantes factores de riesgo cardiovasculares 

clásicos, no obstante, se observó una mayor tendencia a la dislipemia y eventos 

cardiovasculares en los pacientes con psoriasis de inicio después de los 40 años, los 

datos se muestran en la figura 16.  
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Figura 16: Frecuencia de la comorbilidad cardiovascular según la edad de 

inicio de la psoriasis

Inicio < 40a

Inicio ≥ 40a

 

DM: diabetes mellitus; HTA: hipertensión arterial; ACV: accidente cerebrovascular; EVP: enfermedad 

vascular periférica 

 

En resumen, en los pacientes con inicio de la psoriasis previo a los 40 años la 

enfermedad cutánea se iniciaba en torno a los 20.67 ± 9.72 años con un mayor periodo 

de latencia hasta la aparición de las manifestaciones articulares (p<0.0001). En estos 

pacientes la artritis también aparecía de forma más precoz (38.5 ± 12.5 vs 54.5 ± 11.4, 

p<0.05).  Revisando las características clínicas tenían una afección cutánea más extensa 

(p=0.011) y mayor frecuencia de antecedentes familiares de psoriasis (p=0.003) y de 

artritis (p=0.021). En estos pacientes era más frecuente la positividad del HLA-B27 

(p=0.035), tenían una mayor presencia de patrón articular axial como forma de 

presentación clínica (p=0.009), así como mayor tendencia hacia el patrón mixto con la 

evolución de la enfermedad (p=0.019). 
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Los pacientes con inicio tardío de la psoriasis se caracterizaron por presentar con 

mayor frecuencia el tipo de psoriasis pustulosa (p=0.007), y el patrón oligoarticular con 

la evolución de la enfermedad (p=0.018). Respecto al riesgo cardiovascular eran más 

propensos al desarrollo de obesidad (p=0.035), diabetes mellitus (p<0.0001), 

hipertensión (p<0.0001), así como una mayor tasa de cardiopatía isquémica (p=0.021). 

(Tabla 20). En el análisis estadístico univariado destacaba la mayor frecuencia de 

diabetes en los pacientes con psoriasis de inicio ≥40 años con una OR de 9.4 (1.02-4.2, 

p<0.001). 

 

Tabla 20. Análisis univariado en función de la edad de inicio de la psoriasis 

Variables con p<0.05 Inicio psoriasis <40 

años n=117 (%) 

Inicio psoriasis ≥40 

años n=54 (%) 
p* 

Psoriasis pustulosa 3 (2.6%) 7 (13.0%) p=0.007 OR 5.6 (1.4-22.8) 

Psoriasis en  ≥3 áreas 72 (61.5%) 22 (40.7%) p=0.011 OR 2.3 (1.2-4.5) 

Antecedente familiar de psoriasis 64 (59.3%) 15 (31.2%) p=0.003 OR 3.1 (1.5-6.4) 

Antecente familiar de AP 23 (21.5%) 3 (6.4%) p=0.021 OR 4 (.1-14.1) 

HLA-B27 (+) 13 (20.3%) 1 (3.5%) p=0.035 OR 2.7 (1.1-6.5) 

Espondilitis al inicio 25 (21.4%) 3 (5.6%) p=0.009 OR 4.6 (1.3-16.1) 

Oligoartritis en  la evolución 20 (17.1%) 18 (33.3%) p=0.018 OR 0.4 (0.2-0.9) 

Patrón mixto en la evolución 45 (38.5%) 11 (20.4%) p=0.019 OR 2.4 (1.1-5.2) 

Diabetes mellitus 5 (4.3%) 16 (29.6%) p<0.001 OR 9.4 (3.2-27.5) 

Hipertensión arterial 26 (22.2%) 29 (53.7%) p<0.001 OR 4.1 (2.0-8.1) 

Obesidad 22 (28.2%) 17(48.6%) p=0.035 OR 1.9 (1.02-4.1) 

Cardiopatía isquémica 2 (1.7%) 5 (9.3%) p=0.021 OR 5.9 (1.1-31.2) 

 

 

6.2.4. Análisis de los datos en función de la edad de inicio de la artritis 

psoriásica 

Se agruparon los pacientes en función de la edad de inicio de la artritis utilizando 

como punto de corte la edad de 40 años, posteriormente se compararon las siguientes 

variables: tipo y localización de la psoriasis, antecedentes familiares de primer grado, 

asociación con inflamación de articulaciones interfalángicas distales y dactilitis, patrón 

de inicio y evolutivo de la artritis, daño radiológico, HLA-B27 y HLA-Cw6, así como 

los factores de riesgo y eventos cardiovasculares. 

Los sujetos con inicio precoz de la artritis tenían menor edad en el momento de la 

inclusión en el estudio (43.65 ± 11.72 vs 59.04 ± 9.77, p<0.001), y un inicio más 
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temprano de la psoriasis (21.20 ± 12.24 vs 36.94 ± 17.09, p<0.001), no había 

diferencias significativas en el periodo de latencia entre la psoriasis y la artritis. Estos 

datos se reflejan en la tabla 21.  

 

Tabla 21: Edad media según el inicio de la AP 

 Inicio <40 años 

Media ± DE 

Inicio ≥ 40 años 

Media ± DE 

p* 

Edad media 43.65 ± 11.72 59.04 ± 9.77 p<0.001 

Edad inicio psoriasis 21.20 ± 12.24 36.94 ± 17.09 p<0.001 

Edad  inicio AP 29.04 ± 7.17 52.86 ± 8.63 p<0.001 

Periodo de latencia  13.06 ± 10.31 15.74 ± 13.91 NS 

p*=prueba T de Student; DE=desviación estándar; NS: diferencia no estadísticamente significativa 

 

AP de inicio precoz  

 El tipo de psoriasis más frecuente en la AP precoz fue la psoriasis en placas 

(40.9%), con menor frecuencia presentaron la psoriasis en gotas (7.3%), pustulosa 

(3.7%), eritrodérmica (2.4%) e invertida (1.2%). En estos pacientes se describió la 

onicopatía con una prevalencia del 46.3%, la psoriasis en cuero cabelludo en el 45.6% 

de los pacientes, la afectación de pliegue interglúteo o región perianal en el 28.1%, y la 

extensión en tres o más áreas en el 45.1%. La dactilitis estaba presente en el 32.9% y la 

inflamación de las articulaciones distales en el 26.8%. Un 19.5% eran pacientes con 

psoriasis con erosiones en articulaciones periféricas y un 2.4% tenían el diagnóstico de 

artritis mutilante. 

El 61.1% tenían antecedentes familiares de psoriasis y el 26.8% de AP.  El 28.0% 

asociaban positividad del HLA-B27 y el 42.9% del HLA-Cw6. 

La forma más frecuente de presentación fueron las monoartritis u oligoartritis 

(46.3%), la poliartritis estaba presente en el 34.2%, y la espondilitis en el 19.5% de los 

pacientes con AP de inicio antes de los 40 años. 

En el momento inicial de la enfermedad articular el 1.2% tenían inflamación de 

articulaciones interfalángicas distales, el 4.9% presentaban entesitis y el 9.8% iniciaron 

el cuadro con manifestaciones clínicas de dactilitis.  
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En este subgrupo de pacientes la mayoría evolucionaron hacia una forma articular 

mixta (40.2%), el 28.1% hacia un cuadro poliarticular, el 19.5% tenían una afectación 

mono u oligoarticular, y un 12.2% permanecieron con exclusiva afectación axial.  

En los pacientes con AP de inicio precoz: 4 pacientes eran diabéticos (4.9%), 16 

hipertensos (19.5%), 17 tenían dislipemia (20.7%), 15 obesidad (26.8%), otros 15 tenían 

sobrepeso (26.8%), 28 eran fumadores (41.8%) y 11 exfumadores (16.4%). Los eventos 

cardiovasculares registrados en estos pacientes fueron: 2 sujetos con antecedente de 

cardiopatía isquémica (2.4%), 2 con accidente cerebrovascular previo (2.4%) y otros 2 

con enfermedad vascular periférica conocida (2.4%).  

 

AP de inicio tardío 

En la AP de inicio después de los 40 años la forma más frecuente de psoriasis fue 

en placas (59.1%), seguido en frecuencia de la psoriasis pustulosa (5.7%), en gotas 

(4.1%) y el patrón eritrodérmico (2.4%), ningún paciente tenía el diagnóstico de 

psoriasis invertida. 

En este grupo de pacientes presentaron onicopatía el 50.4%, psoriasis en cuero 

cabelludo el 61.0% y en pliegues interglúteo o región perianal el 29.3%. Asociaron 

dactilitis el 25.2%, inflamación de articulaciones distales el 21.1%, y erosiones el 11.5% 

de los pacientes, ninguno de ellos tenía una destrucción compatible con una artritis 

mutilante. El 49.1% tenían antecedentes familiares de psoriasis y el 11.2% de AP. La 

positividad del HLA-B27 estaba presente en el 12.7% de los sujetos y del HLA-Cw6 en 

el 33.9%. 

La forma más frecuente de presentación fue la monoartritis u oligoartritis 

(43.1%), así como el patrón poliarticular (41.5%), menos frecuente fue el inicio como 

una espondilitis (15.5%). El 9.8% tenían la dactilitis como una manifestación clínica 

inicial, el 2.4% se acompañaban de entesitis y el 1.6% de inflamación de las 

articulaciones distales. La mayoría de estos pacientes evolucionaron hacia una forma 

poliarticular (39.8%), el 27.7% hacia una forma mixta, el 22.0% permanecieron con un 

cuadro monoarticular o bien oligoarticular, y el 7.3% con el diagnóstico evolutivo de 
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espondiloartritis.  

La enfermedad cardiovascular en estos pacientes fue la siguiente: 21 individuos 

eran diabéticos (17.1%), 47 hipertensos (38.2%), 46 con dislipemia (37.4%), 34 obesos 

(43.6%), 23 con sobrepeso (29.5%), 24 fumadores activos (21.8%), 42 exfumadores 

(38.2%), 7 habían tenido algún episodio de cardiopatía isquémica (5.7%), 7 tenían 

antecedentes de accidente cerebrovascular (5.7%) y 4 enfermedad vascular periférica 

previa (3.3%). 

 

Tabla 22: Análisis comparativo en función de la edad de inicio de la AP 

 
Inicio < 40 artritis 

(n=82) 

Inicio ≥ 40 artritis 

(n=123) 
p* 

Tipos de psoriasis 

Placas 72 (40.9%) 104 (59.1%) NS 

Pustulosa 3 (3.7%) 7 (5.7%) NS 

Gotas 6 (7.3%) 5 (4.1%) NS 
Eritrodérmico 2 (2.4%) 3 (2.4%) NS 

Invertido 1(1.2%) 0 (0.0%) NS 

Características de la AP 

Onicopatía 38 (46.3%) 62 (50.4%) NS 
Psoriasis en cuero cabelludo 39 (47.6%) 75 (61.0%) NS 

Psoriasis en pliegue interglúteo 23 (28.1%) 36 (29.3%) NS 

Psoriasis en ≥3 áreas 37 (45.1%) 60 (78.8%) NS 
Dactilitis 27 (32.9%) 31 (25.2%) NS 

IFD 22 (26.8%) 26 (21.1%) NS  

Artritis erosiva 16 (19.5%) 14 (11.5%) NS 
Artritis mutilante 2 (2.4%) 0 (0.0%) NS 

AF de psoriasis 44 (61.1%) 53 (49.1%) NS 

AF de AP 19 (26.8%) 12 (11.2%) 0.007 

HLA-B27 (+) 14 (28.0%) 8 (12.7%) 0.041 

HLA-Cw6 (+) 18 (42.9%) 20 (33.9%) NS 

Formas de inicio 

Mono-oligoarticular 38 (46.3%) 53 (43.1%) NS 
Poliarticular 28 (34.2%) 51 (41.5%) NS 

Espondilitis 16 (19.5%) 19 (15.5%) NS 

IFD 1 (1.2%) 2 (1.6%) NS 
Entesitis 4 (4.9%) 3 (2.4%) NS 

Dactilitis 8 (9.8%) 12 (9.8%) NS 

Formas de evolución 

Mono-oligoarticular 16 (19.5%) 27 (22.0%) NS 
Poliarticular 23 (28.1%) 49 (39.8%) NS 

Espondilitis 10 (12.2%) 9 (7.3%) NS 

Mixta 33 (40.2%)  34 (27.6%) NS 

Riesgo cardiovascular 

Diabetes mellitus 4 (4.9%) 21 (17.1%) 0.009 

Hipertensión arterial 16 (19.5%) 47 (38.2%) 0.004 

Dislipemia 17 (20.7%) 46 (37.4%) 0.011 

Obesidad 15 (29.8%) 34 (43.6%) 0.046 

Sobrepeso 15 (26.8%) 23 (29.5%) NS 

Fumador 28 (41.8%) 24 (21.8%) 0.005 

Exfumador 11 (16.4%) 42 (38.2%) 0.002 

C. isquémica 2 (2.4%) 7 (5.7%) NS 

ACV 2(2.4%) 7 (5.7%) NS 
E. vascular periférica 2(2.4%) 4 (3.3%) NS 

IFD: inflamación de articulaciones interfalángicas distales, C. isquémica: cardiopatía isquémica; ACV: accidente 

cerebrovascular; NS=diferencia no estadísticamente significativa 
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Análisis comparativo entre los pacientes con artritis de inicio precoz y tardío 

El 40% de los pacientes presentaban síntomas antes de los 40 años con una edad 

media de 43 años. El 60% iniciaban la enfermedad a una edad más tardía con una media 

en torno a los 59 años.  

Al realizar el análisis comparativo entre ambos grupos se objetivó que los 

pacientes con AP de inicio precoz tenían con mayor frecuencia antecedentes familiares 

de primer grado de AP (26.8% vs 11.2%, p=0.007), y una mayor frecuencia de 

positividad del HLA-B27 (28.0% vs 12.7%, p=0.041). No se apreciaron diferencias 

significativas en el tipo ni localización de la psoriasis, ni tampoco en los distintos 

patrones de presentación y evolución de esta entidad inflamatoria. Los datos se reflejan 

en la tabla 22. 
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Figura 17: Frecuencia de la comorbilidad cardiovascular según la edad de 

inicio de la artritis

AP inicio <40 a

AP inicio ≥40 a

 

DM: diabetes mellitus; HTA: hipertensión arterial; ACV: accidente cerebrovascular; 

EVP: enfermedad cerebrovascular 

 

Los sujetos con inicio de la AP después de los 40 años presentaron una mayor 

frecuencia de los eventos y los factores de riesgo cardiovasculares, en este subgrupo era 

mayor la prevalencia de diabetes mellitus tipo 2 (17.1% vs 4.9%, p=0.009), hipertensión 

arterial (38.2% vs 19.5%, p=0.004), dislipemia (37.4% vs 20.7%, p=0.011) y obesidad 

(43.6% vs 29.8%, p=0.046), ver figura 17. También se observó una mayor tendencia en 

este grupo a la presentación de sobrepeso y a la aparición de eventos cardiovasculares 

como la cardiopatía isquémica, la enfermedad cerebrovascular o la patología vascular 
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periférica aunque las diferencias no llegaban a ser estadísticamente significativas.   

Respecto al hábito tabáquico predominaron los fumadores entre los pacientes con 

inicio precoz de la artritis (41.85 vs 21.8%, p=0.005), mientras que los exfumadores 

fueron más frecuentes cuando la AP se iniciaba más tardíamente (38.2% vs 16.4%, 

p=0.002). Los datos se reflejan en la tabla 22 y 23 y figura 17.  

 

Tabla 23. Análisis univariado en función de la edad de inicio de la artritis 

Variables con p<0.05 
Inicio artritis <40 años 

n=82 (%) 

Inicio de artritis ≥40 
años 

n=123 (%) 

p* 

AF de AP 19 (26.8%) 12 (11.2%) p=0.007 OR 2.9 (1.3-6.4) 

HLA-B27 (+) 14 (28.0%) 8 (12.7%) p=0.041 OR 5.9 (2.7-12.6) 

Diabetes mellitus 4 (4.9%) 21 (17.1%) p=0.009 OR 4.0 (1.3-12.2) 

Hipertensión arterial 16 (19.5%) 47 (38.2%) p=0.004 OR 2.5 (1.3-4.9) 

Dislipemia 17 (20.7%) 46 (37.4%) p=0.011 OR 2.3 (1.2-4.4) 

Obesidad 15 (29.8%) 34 (43.6%) p=0.046 OR 1.7 (1.1-3.4) 

Fumador 28 (41.8%) 24 (21.8%) p=0.005 OR 2.6 (1.3-5) 

Exfumador 11 (16.4%) 42 (38.2%) p=0.002 OR 3.3 (1.6-7.0) 

 

 

En los resultados del presente trabajo se puede observar una mayor prevalencia de 

la comorbilidad cardiovascular entre los pacientes con inicio tardío de la psoriasis, esto 

podría explicarse por la edad per sé pues este subgrupo es de mayor edad. Por este 

motivo decidimos realizar un análisis de regresión logística ajustando los resultados por 

edad, sexo y otras variables incluyendo la medicación.  

Respecto a la diabetes mellitus, independientemente de la edad, el inicio de la 

psoriasis después de los 40 años estaba asociado a su desarrollo con una OR=12.1 (IC: 

2-73.1, p=0.006). Por otra parte, la edad de inicio de la artritis no se vinculaba con la 

diabetes.  

En relación a la hipertensión arterial, independientemente de la edad, el inicio de 

la artritis después de los 40 años demostraba ser un factor de riesgo independiente para 

su desarrollo (OR=5.2; IC: 1.09-25.02; p=0.039). Por el contrario, la edad de inicio de 

la psoriasis cutánea no mostraba dicha asociación.  

Los restantes factores de riesgo cardiovascular tradicionales así como los eventos 

cardiovasculares no mostraron asociación con la edad de inicio de la enfermedad 

psoriásica.  
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6.2.5. Relación entre los patrones articulares y las comorbilidades 

cardiovasculares 

 

Se analizó la relación entre los distintos patrones de inicio y evolución de la 

artritis con la patología cardiovascular. Se estudió la asociación con la diabetes mellitus 

tipo 2, hipertensión arterial, dislipemia, obesidad, sobrepeso, cardiopatía isquémica, 

accidente cerebrovascular, enfermedad vascular periférica y hábito tabáquico activo o 

pasado. 

Análisis de los datos en función del diagnóstico de diabetes mellitus 

En los pacientes diabéticos las formas más frecuentes de presentación clínica 

fueron el patrón mono-oligoarticular y poliarticular con igualdad en la frecuencia de 

presentación (44%). Con mucha menor frecuencia iniciaron el cuadro articular de forma 

axial (8%), el 8% asociaba dactilitis, el 4% inflamación de las articulaciones 

interfalángicas distales y ninguno debutó con entesitis.  

Al realizar el análisis estadístico (tabla 24) no se encontró una relación 

significativa entre el diagnóstico de diabetes mellitus y los patrones articulares de 

presentación de la AP, no obstante, se objetivó una asociación estadísticamente 

significativa entre el cuadro evolutivo de poliartritis y el diagnóstico de diabetes 

mellitus tipo 2 (56.0% vs 32.2%, p=0.020). 

 

Tabla 24: Frecuencia de las formas de inicio y evolutivas en función del diagnóstico de 

diabetes mellitus. 
 Diabéticos (n=25) No diabéticos (n=180) p* 

Formas de inicio    

Mono-oligoarticular 11 (44.0%) 80 (44.4%) NS 

Poliarticular 11 (44.0%) 68 (37.8%) NS 

Espondilitis 2 (8.0%) 33 (18.3%) NS 

IFD 1 (4.0%) 2 (1.1%) NS 

Entesitis 0 (0.0%) 7 (3.9%) NS 

Dactilitis 2 (8.0%) 18 (10.0%) NS 

Patrón de evolución    

Mono-oligoarticular 5 (20.0%) 38 (21.1%) NS 

Poliarticular 14 (56.0%) 58 (32.2%) 0.020 

Espondilitis 1 (4.0%) 18 (10.0%) NS 

Mixta 4 (16.0%) 63 (35.0%) NS 

IFD= afectación de articulaciones interfalángicas distales; p*= Prueba de Chi-cuadrado de Pearson; NS: diferencia no 

estadísticamente signficativa 
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Análisis de los datos en función del diagnóstico de hipertensión arterial 

En los pacientes hipertensos la forma más frecuente de presentación de la AP fue 

el patrón poliarticular (46.0%). La prevalencia de un inicio monoarticular u 

oligoarticular fue del 38.1%, mientras que un 17.5% debutaron con afectación axial. En 

el inicio de la enfermedad el 7.9% tenía dactilitis, el 6.3% entesitis y el 1.6% 

inflamación de alguna articulación interfalángica distal. Predominó el patrón evolutivo 

poliarticular (44.4%), con menor frecuencia evolucionaron a formas mixtas (27%), 

monoartritis/oligoartritis (19%) y espondilitis (6.3%). 

En el análisis estadístico no se encontró ninguna asociación estadísticamente 

significativa entre el diagnóstico de hipertensión arterial y las formas de inicio y 

evolución de la artritis. 

 

Tabla 25: Frecuencia de las formas de inicio y evolutivas en función del diagnóstico de 

hipertensión. 

 HTA  (n=63) No HTA (n=142) p* 

Formas de inicio 

Mono-oligoarticular 24 (38.1%)  67 (47.2%) NS 

Poliarticular 29 (46.0%) 50 (35.2%) NS 
Espondilitis 11 (17.5%) 24 (16.9%) NS 

IFD 1 (1.6%) 2 (1.4%) NS 

Entesitis 4 (6.3%) 3 (2.1%) NS 
Dactilitis 5 (7.9%) 15 (10.6%) NS 

Patrón de evolución 

Mono-oligoarticular 12 (19.0%) 31 (21.8%) NS 

Poliarticular 28 (44.4%) 44 (31.0%) NS 

Espondilitis 4 (6.3%) 15 (10.6%) NS 
Mixta 17 (27.0%) 50 (35.2%) NS 

HTA= hipertensión arterial;  IFD= afectación de articulaciones interfalángicas distales; p*= Prueba de Chi-cuadrado de Pearson; 

NS: diferencia no estadísticamente significativa 

 

Análisis de los datos en función del diagnóstico de dislipemia 

En los pacientes con el diagnóstico de dislipemia predominó el patrón de inicio 

poliarticular (38.1%). El 36.5% se presentaron como monoartritis u oligoartritis y el 

22.2% como una espondilitis, el 4.8% tenían dactilitis en el momento del diagnóstico, el 

3.2% inflamación articular distal y el 1.6% entesitis. La mayor parte de los sujetos  

permanecieron con un cuadro poliarticular (39.7%), un 34.9% asociaron afectación 

periférica y axial, el 12.7% tenían el diagnóstico evolutivo de monoartritis y oligoartritis 
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y el 9.5%  tenían el diagnóstico de espondilitis psoriásica.  

En el análisis estadístico no se encontró ninguna asociación estadísticamente 

significativa entre el diagnóstico de dislipemia y las formas de inicio y evolución de la 

artritis. 

 

Tabla 26: Frecuencia de las formas de inicio  y evolutivas en función del diagnóstico de 

dislipemia 

 Dislipemia (n=63) No dislipemia (n=142) p* 

Formas de inicio 

Mono-oligoarticular 23 (36.5%) 68 (47.9%) NS 

Poliarticular 24 (38.1%) 55 (38.7%) NS 

Espondilitis 14 (22.2%) 21 (14.8%) NS 

IFD 2 (3.2%) 1 (0.7%) NS 

Entesitis 1 (1.6%) 6 (4.2%) NS 

Dactilitis 3 (4.8%) 17 (12.0%) NS 

Patrón de evolución 

Mono-oligoarticular 8 (12.7%) 35 (24.6%) NS 

Poliarticular 25 (39.7%) 47 (33.1%) NS 

Espondilitis 6 (9.5%) 13 (9.2%) NS 

Mixta 22 (34.9%) 45 (31.7%) NS 

IFD= afectación de articulaciones interfalángicas distales; p*= Prueba de Chi-cuadrado de Pearson; NS: diferencia no 

estadísticamente significativa 

 

Análisis de los datos en función del diagnóstico de obesidad 

Se consideró obesidad si el índice de masa corporal tenía un valor igual o superior 

a 30. El patrón de inicio monoarticular y oligoarticular fue la forma de inicio más 

frecuente entre los pacientes con obesidad (49.0%), seguido en frecuencia por el cuadro 

poliarticular (42.9%) y la espondilitis (10.2%). Al inicio del cuadro clínico el 8.2% 

tenían dactilitis y un 2% presentaban inflamación de articulaciones distales y entesitis. 

La mayoría evolucionaban hacia un cuadro poliarticular (46.9%), con menor frecuencia 

hacia formas mixtas (24.5%), mono/oligoarticulares (22.4%) y axiales (4.1%). 

En las formas clínicas de presentación no se objetivaron diferencias 

estadísticamente significativas. Los individuos obesos evolucionaron con mayor 

frecuencia hacia el cuadro poliarticular (46.9% vs 27.1%, p=0.020), mientras que en los 

pacientes no obesos se objetivó una mayor tendencia en la evolución hacia la forma de 

espondilitis (15.3% vs 4.1%, p=0.047).  
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Tabla 27: Frecuencia de las formas de inicio  y evolutivas en función del diagnóstico de 

obesidad 

 Obesidad (n=49) No obesidad (n=156) p* 

Formas de inicio 

Mono-oligoarticular 24 (49.0%) 41 (48.2%) NS 

Poliarticular 21 (42.9%) 24 (28.2%) NS 

Espondilitis 5 (10.2%) 19 (22.4%) NS 

IFD 1 (2.0%) 1 (1.2%) NS 

Entesitis 1 (2.0%) 6 (7.1%) NS 

Dactilitis 4 (8.2%) 8 (9.4%) NS 

Patrón de evolución 

Mono-oligoarticular 11 (22.4%) 19 (22.4%) NS 

Poliarticular 23 (46.9%) 23 (27.1%) 0.020 

Espondilitis 2 (4.1%) 13 (15.3%) 0.047 

Mixta 12 (24.5%) 29 (34.1%) NS 

 

IFD= afectación de articulaciones interfalángicas distales; p*= Prueba de Chi-cuadrado de Pearson; NS: diferencia no 

estadísticamente significativa 

 

Análisis de los datos en función del diagnóstico de sobrepeso 

Se consideró sobrepeso si el índice de masa corporal tenía un valor entre 25 y 

29.9. En los pacientes con sobrepeso el 57.9% tenían una forma de inicio monoarticular 

u oligoarticular, el 23.7% tenían un debut como espondilitis, el 18.4% como poliartritis, 

el 7.9% iniciaban el cuadro clínico asociando dactilitis, el 5.3% entesitis y el 2.6% 

inflamación de interfalángicas distales. La mayoría evolucionaban hacia una AP mixta 

(31.6%), el 28.9% permanecían como monoartritis u oligoartritis, el 23.7% como 

poliartritis y el 13.2% mantenían una exclusiva afectación axial.  

En los sujetos sin sobrepeso el patrón de presentación poliarticular fue más 

frecuente respecto al grupo de los pacientes con sobrepeso ( 39.6% vs 18.4%, p=0.019). 

El resto de formas clínicas de inicio no se relacionaron de forma estadísticamente 

significativa. Los diferentes patrones evolutivos tampoco presentaron una asociación 

significativa en relación con el sobrepeso. 
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Tabla 28: Frecuencia de las formas de inicio  y evolutivas en función del diagnóstico 

de sobrepeso 

 Sobrepeso  (n=38) 
No sobrepeso 

(n=167) 
p* 

Formas de inicio 

Mono-oligoarticular 22 (57.9%) 43 (44.8%) NS 

Poliarticular 7 (18.4%) 38 (39.6%) 0.019 

Espondilitis 9 (23.7%) 15 (15.6%) NS 

IFD 1 (2.6%) 1 (1.0%) NS 

Entesitis 2 (5.3%) 5 (5.2%) NS 

Dactilitis 3 (7.9%) 9 (9.4%) NS 

Patrón de evolución 

Mono-oligoarticular 11 (28.9%) 19 (19.8%) NS 

Poliarticular 9 (23.7%) 37 (38.5%) NS 

Espondilitis 5 (13.2%) 10 (10.4%) NS 

Mixta 12 (31.6%) 29 (30.2%) NS 

IFD= afectación de articulaciones interfalángicas distales; p*= Prueba de Chi-cuadrado de Pearson; NS: diferencia 

no estadísticamente significativa 

 

Análisis de los datos en función del diagnóstico de cardiopatía isquémica 

Los pacientes que presentaron al menos un episodio previo de cardiopatía 

isquémica iniciaban la AP generalmente como monoartritis u oligoartritis (44.4%) o 

como una poliartritis (44.4%), solamente un paciente inició la entidad inflamatoria 

como una espondilitis (11.1%), un solo paciente debutó con dactilitis (11.1%), y 

ninguno de ellos con entesitis o inflamación de articulaciones distales. 

En los pacientes cardiópatas la forma de evolución más frecuente fue la poliartritis 

(44.4%), dos pacientes evolucionaron a una mono/oligoartitritis (22.2%) y otros dos a 

las formas mixtas (22.2%), ninguno de ellos hacia una espondilitis. 

Ninguna de estas formas clínicas tenía una asociación estadísticamente 

significativa con el antecedente de cardiopatía isquémica.  
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Tabla 29: Frecuencia de las formas de inicio  y evolutivas en función del diagnóstico 

de cardiopatía isquémica 

 Cardiopatía isquémica 

(n=9) 

No cardiopatía 

isquémica (n=196) 

p* 

Formas de inicio 

Mono-oligoarticular 4 (44.4%) 87 (44.4%) NS 

Poliarticular 4 (44.4%) 75 (38.3%) NS 

Espondilitis 1 (11.1%) 34 (17.3%) NS 

IFD 0 (0.0%) 3 (1.5%) NS 

Entesitis 0 (0.0%) 7 (3.6%) NS 

Dactilitis 1 (11.1%) 19 (9.7%) NS 

Patrón de evolución 

Mono-oligoarticular 2 (22.2%) 41 (20.9%) NS 

Poliarticular 4 (44.4%) 68 (34.7%) NS 

Espondilitis 0 (0.0%) 19 (9.7%) NS 

Mixta 2 (22.2%) 65 (33.2%) NS 

 

IFD= afectación de articulaciones interfalángicas distales; p*= Prueba de Chi-cuadrado de Pearson; NS: diferencia 

no estadísticamente significativa 

 

Análisis de los datos en función del diagnóstico de accidente cerebrovascular  

En el grupo de pacientes con AP a estudio 9 de los sujetos tenían un antecedente 

personal de enfermedad cerebrovascular, en este subgrupo 7 de los pacientes (77.9%) 

tuvieron una presentación clínica de poliartritis, un sujeto inició el cuadro como 

mono/oligoartritis (11.1%) y otro paciente como espondilitis (11.1%). Ninguno de estos 

individuos manifestó de forma inicial dactilitis, entesitis o afectación de articulaciones 

distales. 

De los 9 pacientes con ACV previo, 6 evolucionaron hacia una AP poliarticular 

(66.7%) y los 3 restantes hacia una AP con afectación axial y periférica (33.3%).  

Los pacientes con antecedente de ACV iniciaron con mayor frecuencia la AP con 

un cuadro clínico de poliartritis (77.8% vs 36.7%, p=0.040). En los sujetos sin ACV 

previo la forma de presentación más frecuente fue una AP mono u oligoarticular (45.9% 

vs 11.1%, p=0.013). 

El patrón evolutivo más frecuente en pacientes con ACV previo fue el cuadro 

clínico poliarticular, lo presentaron el 66.7% de los pacientes con ACV previo con una 

diferencia estadísiticamente significativa (p=0.043).  
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Tabla 30: Frecuencia de las formas de inicio  y evolutivas en función del diagnóstico de 

accidente cerebrovascular 
 ACV (n=9) No ACV (n=196) p* 

Formas de inicio 

Mono-oligoarticular 1 (11.1%) 90 (45.9%) 0.040 

Poliarticular 7 (77.8%) 72 (36.7%) 0.013 

Espondilitis 1 (11.1%) 34 (17.3%) NS 

IFD 0 (0.0%) 3 (1.5%) NS 

Entesitis 0 (0.0%) 7 (3.6%) NS 

Dactilitis 0 (0.0%) 20 (10.2%) NS 

Patrón de evolución 

Mono-oligoarticular 0 (0.0%) 43 (21.9%) NS 

Poliarticular 6 (66.7%) 66 (33.7%) 0.043 

Espondilitis 0 (0.0%) 19 (9.7%) NS 

Mixta 3 (33.3%) 64 (33.7%) NS 

ACV: accidente cerebrovascular; IFD= afectación de articulaciones interfalángicas distales; p*= Prueba de Chi-

cuadrado de Pearson; NS: diferencia no estadísticamente significativa 

 

Análisis de los datos en función del diagnóstico de enfermedad vascular 

periférica 

Los pacientes con antecedente de enfermedad vascular periférica (EVP) previa 

fueron seis, tres (50%) iniciaron la AP con una poliartritis, dos como una monoartritis u 

oligoartritis (33.3%) y uno de ellos (16.7%) como una espondilitis. Ninguno de los 

sujetos debutó con dactilitis, entesitis o afectación de articulaciones de interfalángicas 

distales. De los seis pacientes, tres permanecieron con una poliartritis (50.0%) y los tres 

restantes terminaron con un diagnóstico de AP mixta (50.0%). 

La relación entre los patrones articulares y la EVP no fue estadísticamente 

significativa. 

EVP=enfermedad vascular periférica;  IFD= afectación de articulaciones interfalángicas distales; p*= Prueba de Chi-cuadrado 

de Pearson; NS: diferencia no estadísticamente significativa 

Tabla 31: Frecuencia de las formas de inicio  y evolutivas en función del diagnóstico de enfermedad 

vascular periférica 

 EVP (n=6) No EVP (n=199) p* 

Formas de inicio 

Mono-oligoarticular 2 (33.3%) 89 (44.7%) NS 

Poliarticular 3 (50.0%) 76 (38.2%) NS 

Espondilitis 1 (16.7%) 34 (17.1%) NS 

IFD 0 (0.0%) 3 (1.5%) NS 

Entesitis 0 (0.0%) 7 (3.5%) NS 

Dactilitis 0 (0.0%) 20 (10.1%) NS 

Patrón de evolución 

Mono-oligoarticular 0 (0.0%) 43 (21.6%) NS 

Poliarticular 3 (50.0%) 69 (34.7%) NS 

Espondilitis 0 (0.0%) 19 (9.5%) NS 

Mixta 3 (50.0%) 64 (32.2%) NS 
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Análisis de los datos en función del hábito tabáquico 

Los pacientes fumadores activos iniciaron la AP como poliartritis en el 46.2% de 

los casos, mono/oligoartritis el 34.6% y espondilitis el 17.3%. Cinco pacientes iniciaron 

la clínica con dactilitis (9.6%), tres con entesitis (5.8%) y ninguno con afectación distal. 

El cuadro clínico evolutivo más frecuente fue el poliarticular (38.5%), seguido en menor 

frecuencia por la forma mixta (30.8%), la mono/oligoartritis (21.2%) y la espondilitis 

(9.6%). 

Se consideraron pacientes exfumadores si habían abandonado el hábito tabáquico 

al menos cinco años antes de participar en este estudio, en este subgrupo la forma de 

presentación más frecuente fue la mono/oligoartritis en 28 pacientes (52.8%), 18 

iniciaron la clínica con poliartritis (34.0%) y 8 con espondilitis (15.1%), 6 tenían 

dactilitis en la presentación clínica (11.3%), 2 entesitis (3.8%) y uno tenía inflamación 

de articulaciones interfalángicas distales. En el seguimiento clínico de este grupo de 

pacientes 20 sujetos tenían el diagnóstico evolutivo de poliartritis (37.7%), 14 tenían 

una afectación mixta (26.4%), 12 una artritis mono/oligoarticular (22.6%) y seis 

continuaban con exclusiva afectación axial (11.3%). 

En el grupo de pacientes no fumadores 59 iniciaron una AP mono/oligoarticular 

(47.2%), 47 debutaron con poliartritis (37.6%), 22 con espondilitis (17.6%), 14 tenían 

dactilitis (11.2%), dos entesitis (1.6%) y dos pacientes con inflamación de articulaciones 

interfalángicas distales (1.6%). En el seguimiento clínico se objetivó un cuadro 

poliarticular en 44 pacientes (35.2%), una AP mixta en 35 sujetos (31.2%), 25 tenían 

mono/oligoartirtis (20.0%) y 11 espondilitis (35.2%). 

En el análisis estadístico se compararon los sujetos fumadores frente al grupo de 

no fumadores, y los exfumadores respecto a los no fumadores, el resultado se muestra 

en la tabla 32. La relación entre el hábito tabáquico y las formas de artritis no fue 

estadísticamente significativa.  
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Tabla 32: Frecuencia de las formas de inicio  y evolutivas en función del hábito tabáquico 

 Fumadores  (n=52) 
Exfumadores 

(n=53) 

No fumadores 

(n=100) 
p* 

Formas de inicio 

Mono-oligoarticular 18 (34.6%) 28 (52.8%) 59 (47.2%) NS 

Poliarticular 24 (46.2%) 18 (34.0%) 47 (37.6%) NS 

Espondilitis 9 (17.3%) 8 (15.1%) 22 (17.6%) NS 

IFD 0 (0.0%) 1 (1.9%) 2 (1.6%) NS 

Entesitis 3 (5.8%) 2 (3.8%) 2 (1.6%) NS 

Dactilitis 5 (9.6%) 6 (11.3%) 14 (11.2%) NS 

Patrón de evolución 

Mono-oligoarticular 11 (21.2%) 12 (22.6%) 25 (20.0%) NS 

Poliarticular 20 (38.5%) 20 (37.7%) 44 (35.2%) NS 

Espondilitis 5 (9.6%) 6 (11.3%) 11 (8.8%) NS 

Mixta 16 (30.8%) 14 (26.4%) 39 (31.2%) NS 

EVP=enfermedad vascular periférica;  IFD= afectación de articulaciones interfalángicas distales; p*= Prueba de Chi-cuadrado 

de Pearson; NS: diferencia no estadísticamente significativa 

 

 

6.2.6. Análisis de las características de los pacientes según la 

positividad del HLA-B27 

El dato de laboratorio respecto al HLA-B27 se recogió en 113 de los pacientes que 

se incluyeron en el estudio de los cuales 22 presentaron positividad (19.5%) y los 91 

pacientes restantes tenían el HLA-B27 negativo (80.5%). 

HLA-B27 positivo 

Los pacientes con HLA-B27 positivo eran significativamente más jóvenes frente a 

aquellos que tenían dicho marcador genético negativo (45.91 ± 11.69 vs 52.44 ± 13.19, 

p<0.05). En este grupo de pacientes con positividad para este antígeno se apreciaba un 

inicio más temprano de la psoriasis y de la artritis con un menor periodo de latencia al 

comparar ambos grupos, si bien estas diferencias no eran estadísticamente significativas 

(tabla 33). 

 

 

p*=prueba T de Student; DE=desviación estándar; NS=diferencia no estadísticamente significativa 

Tabla 33: Edad de los sujetos según el HLA-B27 

 HLA-B27 (+) HLA-B27 (-) p* 

Edad media 45.91 ± 11.69 52.44 ± 13.19 p<0.05 

Edad inicio psoriasis 25.07 ± 15.66 30.25 ± 18.13 NS 

Edad inicio AP 36.45 ±13.59 42.91 ± 14.24 NS 

Periodo de latencia 13.64 ± 9.97 15.32 ± 13.88 NS 
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De los 22 pacientes que habían presentado positividad para el HLA-B27, 15 

(68.2%) eran varones y siete (31.8%) eran mujeres. Respecto al nivel de estudios 

predominaban los estudios medios (43.8%), seguido del nivel básico de educación 

(31.2%) y con menor frecuencia los estudios universitario (25.0%). El tipo de psoriasis 

más frecuente fue la psoriasis en placas que presentaron el 90.9% de los pacientes con 

HLA-B27 positivo, un solo paciente tenían psoriasis pustulosa (4.5%), y ninguno 

presentaba las restantes formas clínicas de la psoriasis. En relación a las localizaciones 

de la misma, 9 sujetos tenían onicopatía psoriásica (40.9%), 10 afectación del cuero 

cabelludo (45.5%), 7 localización en pliegue interglúteo o región perianal (31.8%) y 6 

extensión en tres o más áreas corporales (27.3%).  

Los pacientes con AP y positividad del HLA-B27: 9 tenían dactilitis (40.9%), 2 

inflamación de articulaciones interfalángicas distales (90.1%), 3 sujetos tenían erosiones 

articulares (13.6%) aunque ninguno de ellos tenía destrucción mutilante de las 

articulaciones, 12 tenían antecedentes familiares de primer grado de psoriasis (63.2%) y 

6 de AP (31.6%). 

El inicio de la AP con el HLA-27 positivo fue en 12 pacientes como una artritis 

que afectaba a menos de cuatro articulaciones (54.5%), 6 debutaban como poliartritis y 

4 como una espondilitis (18.2%). En la presentación de la enfermedad, 2 pacientes 

tenían dactilitis y entesitis y uno de ellos inflamación distal. La mayoría de los sujetos 

evolucionaron con afectación periférica y axial (54.5%), 6 tenían un diagnóstico 

evolutivo de monoartritis u oligoartritis, 2 evolucionaron como espondilitis y uno como 

poliartritis.  

Respecto a la enfermedad cardiovascular asociada sólo un paciente tenía diabetes 

mellitus tipo 2 (4.5%), 6 asociaban hipertensión (27.3%), 4 dislipemia (18.2%), 6 

sobrepeso (40%), 3 obesidad (20%), 6 eran fumadores (37.5%), 4 exfumadores (25%), 

uno tenía antecedente de enfermedad vascular periférica (4.5%), y ninguno tenía 

cardiopatía ni ACV previo.  

HLA-B27 negativo 

Los pacientes con AP y HLA-B27 negativo eran 53 hombres (58.2%) y 38 
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mujeres (41.8%). En este subgrupo 44 tenían nivel básico de estudios (55.0%), 19 un 

nivel medio (23.8%) y 17 un nivel superior (21.2%). Se observó un predominio de la 

psoriasis en placas (81.3%), 6 pacientes mostraron psoriasis pustulosa y en gotas y 5 

tenían eritrodermia. En estos pacientes el 48.4% tenían onicopatía, 53.8% afectación del 

cuero cabelludo, 27.5% psoriasis en pliegue interglúteo o región perianal, 45.1% 

extensión en tres o más áreas corporales, 24.2% dactilitis, 26.4% artritis de las 

articulaciones interfalángicas distales, y el 15.6% tenían artritis erosiva teniendo en uno 

de los pacientes una destrucción mutilante de las articulaciones periféricas. El 53% 

tenían antecedentes familiares de psoriasis y el 15.7% de AP.  

La artritis se presentó en la mayoría de los pacientes como una poliartritis, el 

36.3% con afectación de cuatro o menos articulaciones y el 24.2% como una 

espondilitis, 6 pacientes presentaban de forma inicial dactilitis (6.6%), 2 entesitis (2.2%) 

y uno artritis de interfalángicas distales (1.1%). El patrón evolutivo más frecuente fue el 

poliarticular (38.5%), le siguió en frecuencia la artritis mixta (29.7%), la 

mono/oligoartritis (15.4%) y la espondiloartropatía psoriásica (14.3%). 

La comorbilidad cardiovascular asociada a los sujetos con AP y HLA-B27 

negativo fue la siguiente: 11% diabetes mellitus tipo 2, 30.8% hipertensión arterial, 33% 

dislipemia, 38.3% obesidad, 25% sobrepeso, 25.6% fumadores activos, 32.9% 

exfumadores y 4 pacientes habían tenido al menos un episodio de cardiopatía 

isquémica, accidente  cerebrovascular o enfermedad vascular periférica. Todos los datos 

mencionados previamente se reflejan en la tabla 34.  
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IFD: inflamación de articulaciones interfalángicas distales; C. isquémica: cardiopatía isquémica; ACV: accidente cerebrovascular; 

NS=diferencia no estadísticamente significativa 

 

Análisis comparativo según el HLA-B27 

En el análisis estadístico se apreció una asociación significativa entre el HLA-B27 

positivo y la evolución hacia una AP mixta (54.5% vs 29.7%, p=0.028), así como 

también entre la negatividad de este antígeno de histocompatibilidad y la evolución final 

hacia una poliartritis periférica (38.5% vs 4.5%, p=0.002). 

Tabla 34: Análisis comparativo según el HLA-B27 

 
HLA-B27 (+) 

(n=22) 

HLA-B27 (-) 

(n=91) 
p* 

Sexo    

Hombres 
Mujeres 

15 (68.2%)  
7 (31.8%) 

53 (52.6%) 
38 (47.4%) 

NS 

Nivel de estudios    

Bajo 5 (31.2%) 44 (55.0%) NS 

Medio  7 (43.8%) 19 (23.8%) NS 

Superior 4 (25.0%) 17 (21.2%) NS 

Tipos de psoriasis    

Placas 20 (90.9%) 74 (81.3%) NS 

Pustulosa 1 (4.5%) 6 (6.6%) NS 

Gotas 0 (0.0%) 6 (6.6%) NS 
Eritrodérmico 0 (0.0%) 5 (5.5%) NS 

Invertido 0 (0.0%) 0 (0.0%) NS 

Características de la AP    

Onicopatía 9 (40.9%) 44 (48.4%) NS 

Psoriasis en cuero cabelludo 10 (45.5%) 49 (53.8%) NS 

Psoriasis en pliegue interglúteo 7 (31.8%) 25(27.5%) NS 
Psoriasis en ≥3 áreas 6 (27.3%) 41 (45.1%) NS 

Dactilitis 9 (40.9%) 22 (24.2%) NS 

IFD 2 (9.1%) 24 (26.4%) NS 
Artritis erosiva 3 (13.6%) 14 (15.6%) NS 

Artritis mutilante 0 (0.0%) 1 (1.1%) NS 

AF de psoriasis 12 (63.2%) 44 (53.0%) NS 
AF de AP 6 (31.6%) 13 (15.7%) NS 

Formas de inicio    

Mono-oligoarticular 12 (54.5%) 33 (36.3%) NS 

Poliarticular 6 (27.3%) 36 (39.6%) NS 

Espondilitis 4 (18.2%) 22 (24.2%) NS 
IFD 1 (4.5%) 1 (1.1%) NS 

Entesitis 2 (9.1%) 2 (2.2%) NS 

Dactilitis 2 (9.1%) 6 (6.6%) NS 

Patrón de evolución    

Mono-oligoarticular 6 (27.3%) 14 (15.4%) NS 
Poliarticular 1 (4.5%) 35 (38.5%) 0.002 

Espondilitis 2 (9.1%) 13 (14.3%) NS 

Mixta 12 (54.5%) 27 (29.7%) 0.028 

Comorbilidad cardiovascular    

Diabetes mellitus 1 (4.5%) 10 (11.0%) NS 
Hipertensión arterial 6 (27.3%)  28 (30.8%) NS 

Dislipemia 4 (18.2%) 30 (33.0%) NS 

Obesidad 3 (20.0%) 23 (38.3%) NS 
Sobrepeso 6 (40.0%) 15 (25.0%) NS 

Fumador 6 (37.5%) 21 (25.6%) NS 

Exfumador 4 (25.0%) 27 (32.9%) NS 
C. isquémica 0 (0.0%) 4 (4.4%) NS 

ACV 0 (0.0%) 4(4.4%) NS 

E. vascular periférica 1(4.5%) 4(4.4%) NS 
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En el resto de las variables analizadas las diferencias no fueron estadísticamente 

significativas, pero sí se apreciaba en los sujetos con HLA-B27 positivo un  predominio 

del sexo masculino (68.2% vs 52.6%, p=0.393), dactilitis (40.9% vs 24.2%, p=0.114), 

historia familiar de psoriasis (63.2% vs 53.0%, p=0.671) y AP (31.6% vs 15.7%, 

p=0.108), así como la mayor frecuencia de presentación clínica como monoartritis u 

oligoartritis (54.4% vs 36.3%, p=0.116) o espondilitis psoriásica (4.5% vs 1.1%, 

p=0.549).  

Al analizar la comorbilidad cardiovascular (figura 18) se puede observar que en 

los pacientes con HLA-B27 positivo predominaba el sobrepeso (40.0% vs 25.0%, 

p=0.317) y el hábito tabáquico activo (37.5% vs 25.6%, p=0.330), el resto de los 

factores de riesgo cardiovascular clásicos eran más prevalentes entre los pacientes con 

negatividad para este antígeno pero ninguna de estas diferencias era significativa. No se 

encontraron diferencias en relación al sexo, tampoco en relación al tipo y localización 

de la psoriasis. 
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Figura 18: Frecuencia de la comorbilidad cardiovascular según el HLA-B27

HLA-B27 (+)

HLA-B27 (-)

 

DM: diabetes mellitus; HTA: hipertensión arterial; ACV: accidente cerebrovascular; EVP: enfermedad cerebrovascular 

 

6.2.7. Análisis de las características de los pacientes según la 

positividad del HLA-Cw6 

El HLA-Cw6 se determinó en 101 pacientes, 38 tuvieron un resultado positivo 

(37.6%) y 63 un resultado negativo (62.4%), los resultados se muestran en la tabla 36. 
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Los pacientes con positividad del HLA-Cw6 tenían menor edad (47.66 ± 12.35 vs 53.76 

± 12.35, p<0.05) y un inicio más precoz de la psoriasis (24.09 ± 16.62 vs 32.90 ± 17.71, 

p<0.05). La artritis tenía tendencia a aparecer de forma más temprana aunque esta 

diferencia no llegaba a ser significativa. Los resultados se muestran en la tabla 35. 

 

 

Tabla 35: Edad media de los sujetos según el HLA-Cw6 
 HLA-Cw6 (+) HLA-Cw6 (-) p* 

Edad media 47.66 ± 12.35 53.76 ± 12.35  p<0.05 

Edad inicio psoriasis 24.09 ± 16.62 32.90 ± 17.71 p<0.05 

Edad inicio AP 39.58 ± 13.38 44.71 ± 14.83 NS 

Periodo de latencia 17.00 ± 11.89 14.39 ± 13.29 NS 

p*=prueba T de Student; DE=desviación estándar; NS=diferencia no estadísticamente significativa 

 

HLA-Cw6 positivo  

Los pacientes que presentaron positividad para el HLA-Cw6 fueron 20 hombres 

(52.6%) y 18 mujeres (47.4%). Predominaba el nivel bajo de estudios (54.3%), seguido 

del medio (25.7%) y del superior (20%). El tipo más frecuente de psoriasis fue en placas 

(73.7%), con menor frecuencia en gotas (10.5%), pustuloso (7.9%) y eritrodérmico 

(2.6%). El 55.3% asociaban onicopatía, el 60.5% afectaba cuero cabelludo, el 42.1% 

pliegue interglúteo o región perianal, el 57.9% tres o más áreas corporales, el 26.3% 

habían tenido dactilitis, el 13.2% inflamación de articulaciones distales, el 10.5% tenían 

erosiones, el 76.5% antecedentes familiares de psoriasis y el 24.2% de AP.  

La forma más frecuente de presentación de la artritis fue como oligoartritis o 

monoartritis (44.7%), 15 iniciaron el cuadro clínico como una poliartritis (39.5%), 9 

como espondilitis (23.7%), 3 tenían dactilitis de forma inicial (7.9%), y ninguno de ellos 

se presentó como entesitis ni con inflamación de las articulaciones interfalángicas 

distales. La mayor parte de los individuos evolucionaban hacia una poliartritis (31.6%), 

el 23.7% a formas mixtas, el 21.1% como oligoartritis o monoartritis y el 18.4% tenían 

el diagnóstico evolutivo de una espondiloartritis psoriásica.  

En este grupo de pacientes con positividad del HLA-Cw6: 2 pacientes eran 

diabéticos (5.3%), 10 eran hipertensos (26.3%), 8 tenían dislipemia (21.1%), 6 
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sobrepeso (24%), 7 eran obesos (28%), 10 eran fumadores (28.6%), 14 exfumadores 

(40%), un paciente tuvo un episodio previo de cardiopatía isquémica (2.6%), otro de 

ACV (2.6%), y ninguno de ellos tenían patología vascular periférica previa.  

HLA-Cw6 negativo 

Los pacientes con HLA-Cw6 negativo eran 63 pacientes, de los cuales 34 eran 

varones (54%) y 29 eran mujeres (46%). Predominaba el nivel bajo de estudios 

(52.9%), el 27.5% tenían un nivel medio y el 19.6% un nivel educativo universitario.  

En este subgrupo: 57 tenían psoriasis en placas (90.5%), 3 psoriasis pustulosa (4.8%), 

otros 3 psoriasis en gotas (4.8%) y un paciente psoriasis eritrodérmica (1.6%). El 49.2% 

tenían afectación ungueal, 46.0% en cuero cabelludo, 22.2% en pliegue interglúteo o 

región perianal, 38.1% en tres o más áreas corporales, 23.8% dactilitis, 25.4% 

inflamación de articulaciones interfalángicas distales, 11.3% eran formas erosivas, el 

53.6% tenían antecedentes familiares de psoriasis y el 12.7% de AP.  

Al inicio de la artritis el 46% eran formas poliarticulares, el 36.5% oligo o 

monoarticulares, el 14.3% debutaban como formas de espondilitis psoriásica, el 7.9% 

presentaban inicialmente entesitis y dactilitis y uno de los pacientes cursaba con 

inflamación de articulaciones distales (1.6%). En la evolución de estos pacientes se 

objetivó que el 39.7% terminaban como una poliartritis, el 34.9% como una artritis axial 

y periférica, el 15.9% como oligoartritis o monoartritis y el 7.9% como espondilitis.  

La enfermedad cardiovascular entre los pacientes con HLA-Cw6 negativo tenían 

las siguientes frecuencias: 11.1% eran diabéticos, 30.2% eran hipertensos y 

dislipémicos, 37.8% eran obesos, 32.4% tenían sobrepeso, 29.1% eran fumadores, el 

32.7% eran exfumadores, y 3 pacientes habían tenido al menos algún evento 

cardiovascular (4.8%). 
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Tabla 36: Análisis comparativo según el HLA-Cw6 

 
HLA-Cw6 (+) 

(n=38) 

HLA-Cw6 (-) 

(n=63) 
p* 

Sexo    

Hombres 20 (52.6%) 34 (54.0%) NS 

Mujeres 18 (47.4%) 29 (46.0%) NS 

Nivel de estudios    

Bajo 19 (54.3%) 27 (52.9%) NS 

Medio  9 (7.9%) 14 (27.5%) NS 

Superior 7 (20.0%) 10 (19.6%) NS 

Tipos de psoriasis    

Placas 28 (73.7%) 57 (90.5%) 0.025 

Pustulosa 3 (7.9%) 3 (4.8%) NS 

Gotas 4 (10.5%) 3 (4.8%) NS 

Eritrodérmico 1 (2.6%) 1 (1.6%) NS 

Invertido 0 (0.0%) 0 (0.0%) NS 

Características de la AP    

Onicopatía 21 (55.3%) 31 (49.2%) NS 

Psoriasis en cuero cabelludo 23 (60.5%) 29 (46.0%) NS 

Psoriasis en pliegue interglúteo 16 (42.1%) 14 (22.2%) 0.034 

Psoriasis en  ≥ 3 áreas 22 (57.9%) 24 (38.1%) NS 

Dactilitis 10 (26.3%) 15 (23.8%) NS 

IFD 5 (13.2%) 16 (25.4%) NS 

Artritis erosiva 4 (10.5%) 7 (11.3%) NS 

Artritis mutilante 0 (0.0%) 0 (0.0%) NS 

AF de psoriasis 26 (76.5%) 30 (53.6%) 0.026 

AF de AP 8 (24.2%) 7 (12.7%) NS 

Formas de inicio    

Mono-oligoarticular 17 (44.7%) 23 (36.5%) NS 

Poliarticular 15 (39.5%) 29 (46.0%) NS 

Espondilitis 9 (23.7%) 9 (14.3%) NS 

IFD 0 (0.0%) 1 (1.6%) NS 

Entesitis 0 (0.0%) 5 (7.9%) NS 

Dactilitis 3 (7.9%) 5 (7.9%) NS 

Formas de evolución    

Mono-oligoarticular 8 (21.1%) 10 (15.9%) NS 

Poliarticular 12 (31.6%) 25 (39.7%) NS 

Espondilitis 7 (18.4%) 5 (7.9%) NS 

Mixta 9 (23.7%) 22 (34.9%) NS 

Comorbilidad cardiovascular    

Diabetes mellitus 2 (5.3%) 7 (11.1%) NS 

Hipertensión arterial 10 (26.3%) 19 (30.2%) NS 

Dislipemia 8 (21.1%) 19 (30.2%) NS 

Obesidad 7 (28.0%) 14 (37.8%) NS 

Sobrepeso 6 (24.0%) 12 (32.4%) NS 

Fumador 10 (28.6%) 16 (29.1%) NS 

Exfumador 14 (40.0%) 18 (32.7%) NS 

C. isquémica 1 (2.6%) 3 (4.8%) NS 

ACV 1 (2.6%) 3 (4.8%) NS 

E. vascular periférica 0 (0.0%) 3 (4.8%) NS 

IFD: inflamación de articulaciones interfalángicas distales, NS=diferencia no estadísticamente significativa 

 

Análisis comparativo según el HLA-Cw6 

Al realizar el análisis estadístico únicamente se apreció una asociación entre el  

HLA-Cw6 con la localización de la psoriasis en pliegue interglúteo o región perianal 

(42.1% vs 22.2%, p=0.034) y con la  historia familiar de psoriasis (76.5% vs 53.6%, 
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p=0.026). También se asoció el HLA-Cw6 negativo con la forma clínica de psoriasis en 

placas (90.5% vs 73.7%, p=0.025). 

No se apreciaron diferencias significativas respecto al sexo, nivel de estudios, y 

formas clínicas de artritis. En la comorbilidad cardiovascular se observó una mayor 

prevalencia de HLA-Cw6 entre los exfumadores (40.0% vs 32.7%, p=0.482) aunque no 

llegaba a ser estadísticamente significativa (figura 21). 
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Figura 19 : Frecuencia de la comorbilidad cardiovascular según el HLA-

Cw6

HLA-Cw6 (+)

HLA-Cw6 (-)

 

DM: diabetes mellitus; HTA: hipertensión arterial; ACV: accidente cerebrovascular; EVP: enfermedad 

cerebrovascular 
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6.3. Análisis multivariante para conocer las variables 

predictoras de cada uno de los factores de riesgo 

cardiovasculares clásicos en AP 

 

6.3.1. Análisis del riesgo cardiovascular en pacientes con artritis 

psoriásica  

Del total de 206 pacientes con AP, 17 (8.3%) experimentaron 24 eventos 

cardiovasculares (10 ictus, 9 eventos coronarios y 6 episodios de isquemia arterial 

periférica).  

Con el objetivo de determinar la fuerza de asociación de cada una de las variables 

recogidas con la aparición de un evento cardiovascular llevamos a cabo un análisis de 

tipo casos y controles pareados por sexo y edad durante un periodo de estudio de 2010-

2014. Se consideraron como casos todos los pacientes con AP que habían desarrollado 

un evento cardiovascular (n=17). El grupo control incluía todos los pacientes con artritis 

libres de eventos cardiovasculares en ese periodo de tiempo. Para el propósito del 

presente estudio se seleccionaron 3 controles por cada caso emparejados por sexo y 

edad con un intervalo mayor o menor de 3 años (grupo control con n=51).  

Los datos se recogen en la tabla 37 y 38. En el análisis univariado los pacientes 

con eventos cardiovasculares tenían mayor edad (66.7 ± 11.2 vs 52.3 ± 12.7, p=0.001), 

mostraban con mayor frecuencia psoriasis de tipo pustulosa (OR=5.5, IC: 1.3-23.8, 

p=0.02), inicio poliarticular (OR 3.2, IC: 1.1-9.1, p=0.03), poliartritis durante el 

seguimiento evolutivo (OR 2.9, IC 1.1-8.0, p=0.04), debut de la artritis después de los 

40 años (OR 3.7, IC 1.2-11.0, p=0.02),  mayor prevalencia de hipertensión (OR 6.4, IC 

2.2-19.2, p=0.0008), diabetes mellitus (OR 12.1, IC 4.1-35.7, p<0.0001), dislipemia 

(OR 2.8, IC 1.0-7.6, p=0.04) y bajo nivel de estudios (OR 3.2, IC 1.0-10.4, p=0.05).   
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Tabla 37. Análisis comparativo de las variables sociodemográficas entre pacientes con y 

sin enfermedad cardiovascular. 

 
Eventos CV 

n=17 (%) 

No eventos CV 

n=189 (%) 
p* 

Edad 66.7 ± 11.2 52.3 ± 12.7 0.001 

Edad de inicio de psoriasis 37 ± 20.6 30 ± 16.9 NS 

Edad de inicio AP 52 ± 14.6 43 ± 114.1 0.06 

Latencia psoriasis-artritis 21 ± 20.2 14 ± 12 NS 

Hombres 10 (58.8) 102 (54) NS 

Mujeres 7 (41.2) 87 (46) NS 

Estudios primarios 13 (76.5) 92 (48.7) 0.01 

Estudios secundarios 2 (11.8) 53 (28) NS 

Estudios universitarios 2 (11.8) 44 (23) NS 

Psoriasis <40 años 12 (70.6) 127 (67.2) NS 

Psoriasis ≥40 años 5 (29.4) 62 (32.8) NS 

AP <40 años 5 (29.4) 62 (32.8) NS 

AP ≥40 años 5 (29.4) 78 (42.3) NS 

CV= cardiovascular; NS=diferencia no estadísticamente significativa; AP= artritis psoriásica 

 

Después de ajustar por sexo, edad y otros factores de confusión el análisis 

multivariado demostró que el debut poliarticular de la artritis (OR 3.7, IC 1.04-13.15, 

p=0.043) y la diabetes (OR 8.1, IC 2.24-29.3, p=0.001) eran las variables que se 

relacionaban de forma independiente con los eventos cardiovasculares. 

 

Tabla 38. Comparación de las características de la enfermedad entre pacientes con y sin 

enfermedad cardiovascular 

 
Eventos CV 

n=17 (%) 

No eventos CV 

n=189 (%) 

p* 

Placas 14 (82.4) 160 (84.7) NS 

Pustulosa 5 (29.4) 6 (3.2) 0.0001 

Gotas 0 (0) 11 (5.8) NS 

Eritrodérmico 2 (11.7) 4 (2) 0.07 

Invertido 0 (0) 1(0.5) NS 

Onicopatía 8 (47) 92 (48.7) NS 

Psoriasis en ≥3 áreas 7 (41.2) 90 (47.6) NS 

Dactilitis 0 (0) 58 (30.7) 0.05 

IFD 4 (23.5) 44 (23.3) NS 

Artritis erosiva 0 (0) 30 (15.9) NS 

AF de psoriasis 7 (41.2) 90 (47.6) NS 

AF de AP 3 (17.6) 29 (15.3) NS 

HLA-B27 3 (17.6) 38 (20) NS 

HLA-Cw6 5 (35.3) 73 (38.6) NS 

Patrón de inicio  

Mono-oligoarticular 2 (11.7) 89 (47.1) 0.040 

Poliarticular 12 (70.6) 68 (36) 0.013 

Axial 3 (17.6) 32 (17) NS 

Patrón evolutivo 

Mono-oligoarticular 2 (11.7) 89 (47.1) NS 

Poliarticular 11 (64.7) 61 (32.3) 0.043 

Axial 2 (11.7) 17 (9) NS 

Mixta 4 (23.5) 63 (33.3) NS 

Comorbilidad cardiovascular 

Diabetes mellitus 10 (58.8) 15 (7.9) <0.0001 

Hipertensión arterial 12 (70.6) 51 (27) 0.002 

Dislipemia 9 (52.9) 54 (28.6) 0.08 
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Obesidad 4 (23.5) 45 (23.8) NS 

Sobrepeso 3 (17.6) 35 (18.5) NS 

Fumador 2 (11.7) 50 (26.5) NS 

Exfumador 5 (29.4) 48 (25.4) NS 

AINE 6 (35.3) 80 (42.3) NS 

Glucocorticoides 4 (23.5) 28 (14.8) NS 

Metotrexato  10 (58.8) 123 (65.1) NS 

Terapia biológica 6 (35.3) 64 (33.9) NS 

NS=diferencia no estadísticamente significativa 

 

Con el objetivo de analizar la prevalencia y los factores predictores de los eventos 

cardiovasculares en una amplia cohorte de pacientes con AP se reclutaron pacientes de 

dos departamentos de Reumatología dentro del territorio español (Hospital Universitario 

Central de Asturias y el Hospital General de Castellón de la Comunidad Valenciana). 

Las características de la población se muestran en la tabla 39. Se planteó como un 

estudio retrospectivo bicéntrico que incluyó 340 pacientes con el diagnóstico de AP 

cumpliendo todos ellos los criterios de clasificación CASPAR. Participaron 190 

hombres y 150 mujeres con una edad media de 55 ± 13 años. Dichas subpoblaciones 

eran similares en términos de edad, sexo y duración de enfermedad. 

La frecuencia de los factores de riesgo cardiovasculares clásicos fue la siguiente: 

diabetes mellitus 14%, hipertensión 36%, dislipemia 31%, hábito tabáquico activo 27%, 

obesidad 35% y sobrepeso 24%. Del total de 340 pacientes 32 (9.4%) desarrollaron 

alguna enfermedad cardiovascular de los cuales 15 eran eventos coronarios, 15 ictus y 

11 episodios de isquemia arterial periférica. 

Según el sexo las mujeres tenían con mayor frecuencia diabetes (29.5% vs 18%, 

p=0.049) y obesidad (44% vs 29%, p=0.010), aunque la prevalencia de eventos 

cardiovasculares no difería entre ambos sexos.  

En el análisis multivariado observamos que el inicio de la psoriasis después de los 

40 años (OR 4.1, IC: 1.04-16.2, p>0.001) y la dislipemia (OR 5.8, IC: 1.5-22.8, 

p<0.001) eran factores relacionados con los eventos coronarios de forma independiente.  

La hipertensión arterial actuaba como un factor predictor independiente para el 

desarrollo de ictus (OR 8.0, IC: 1.7-38.1, p<0.001).  

Cuando analizamos por el método de regresión logística multivariante los eventos 
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cardiovasculares en conjunto objetivamos que el inicio de la psoriasis ≥ 40 años (OR 

3.4, p=0.03), el patrón poliarticular en la evolución de la artritis (OR 2.9, p=0.04), la 

hipertensión (OR 5.3, p=0.007), y la dislipemia (OR 2.6, p=0.07), eran factores que de 

forma independiente se asociaban con el desarrollo de eventos cardiovasculares.  

 

Tabla 39. Distribución de los factores de riesgo cardiovascular en 

pacientes con AP 

Factores de riesgo cardiovascular clásicos Muestra de AP (n=340) 

Diabetes mellitus  14% 

Hipertensión arterial 36% 

Dislipemia 31% 

Fumadores 27% 

Obesidad 35% 

Sobrepeso 24% 

Cardiopatía isquémica 4% 

Enfermedad cerebrovascular 4% 

Enfermedad vascular periférica 3% 

 

 

6.3.2. Análisis comparativo del riesgo cardiovascular entre pacientes 

con psoriasis y con artritis psoriásica 

En este apartado se analizaron los datos de 601 pacientes, se incluyeron los 

diagnósticos de psoriasis cutánea sin artritis (n=310) y el conjunto total de pacientes de 

AP (n=291), de los cuales 86 eran los pacientes que se compararon previamente con los 

sujetos con psoriasis y los 205 pacientes restantes eran los pacientes con artritis 

previamente analizados en la segunda parte del capítulo de resultados.  

Los factores que se asociaron a la artritis fueron la hipertensión arterial (29% vs 

18.5%, p=0.003) y la dislipemia (27.9% vs 13.7%, p<0.001). La diabetes mellitus tipo 2 

y la cardiopatía isquémica también eran ligeramente más frecuentes entre los pacientes 

con artritis aunque estas diferencias no fueron significativas. Sin embargo, otros 

factores de riesgo como la obesidad (36.7% vs 36.4%, p=0.939) y el tabaco (34.7% vs 

30%, p=0.232) eran ligeramente más prevalentes entre los pacientes con psoriasis sin 

patología articular inflamatoria.  

 



 
6. Resultados 

 148 

Tabla 40. Análisis comparativo del riesgo cardiovascular entre los 

pacientes con psoriasis y con AP 
 Psoriasis (n=310) AP (n=291) p* 

HTA 57 (18.5%) 84 (29.0%) 0.003 

Dislipemia 42 (13.7%) 81 (27.9%) <0.001 

DM 27 (8.8%) 35 (12.2%) NS 

C. isquémica 15 (4.9%) 17 (5.9%) NS 

Obesidad 113 (36.7%) 80 (36.4%) NS 

Fumador/a 107 (34.7%) 79 (30.0%) NS 

AP: artritis psoriásica; C. isquémica: cardiopatía isquémica; HTA: Hipertensión arterial; DM: 

Diabetes mellitus; p*=prueba Chi cuadrado de Pearson; NS=diferencia no estadísticamente 

significativa 

 

6.3.3. Análisis de los factores de riesgo ligados a la hipertensión arterial  

Pacientes con psoriasis y artritis psoriásica 

Se clasificaron los pacientes según el diagnóstico de hipertensión arterial, este 

diagnóstico se constató en 141/601 sujetos del estudio (23.6%). La muestra para este 

análisis incluyó 598 pacientes de los cuales 308 tenían psoriasis sin artritis y 290 

presentaban psoriasis con artritis.  

Los pacientes hipertensos tenían una edad significativamente mayor, así como un 

inicio más tardío de la psoriasis y de la AP. El peso y el IMC también era más elevado 

entre los sujetos con tensión arterial más alta con una diferencia estadísticamente 

significativa. 

 

Tabla 41: Edad media según el diagnóstico de hipertensión 
 Hipertensión 

Media ± DE 

No hipertensión 

Media ± DE 
p* 

Edad media 61 ± 10 45 ± 14 p<0.05 

Edad inicio psoriasis 39 ± 17 26 ± 16 p<0.05 

Edad inicio AP  49 ± 17 41 ± 14 p<0.05 

Peso (kg) 83 ± 16 77 ± 15 p<0.05 

IMC 30.0 ± 4.9 27.0 ± 4.4 p<0.05 

IMC: índice de masa corporal; p*=prueba T de Student 

 

En el subgrupo de pacientes con el diagnóstico de hipertensión arterial se observó 

que el 58.2% eran varones, y el 41.8% mujeres. En este subgrupo tenían HLA-B27 

positivo el 20.5%, HLA-Cw6 positivo el 30.6%, y recibían tratamiento sistémico el 
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52.6%. Asociaban artritis el 59.6% del subgrupo, sobrepeso el 25.6%, obesidad el 

46.4% y el hábito tabáquico activo el 21.8%. 

Los factores relacionados con la hipertensión arterial fueron la artritis (59.6% vs 

45.1%, p=0.003) y la obesidad (46.4% vs 30.3%, p<0.001). La frecuencia de la 

hipertensión entre los hombres (58.2%) era mayor respecto al grupo de mujeres 

(41.8%), aunque esta diferencia no llegaba a ser estadísticamente significativa 

(p=0.278). Sin embargo, en el grupo de los sujetos sin el diagnóstico de hipertensión 

arterial se apreció una frecuencia significativamente más elevada de fumadores (35.9% 

vs 21.8%, p=0.002) y positividad del HLA-Cw6 (42.8% vs 30.6%, p=0.029). No se 

observaron diferencias significativas respecto al HLA-B27 y al tratamiento sistémico 

para la psoriasis. 

 

Tabla 42: Análisis comparativo según el diagnóstico de hipertensión arterial 

 
Hipertensión  

(n=141) 

No hipertensión 

(n=457) 
p* 

Sexo    

Hombres 82 (58.2%) 242 (53.0%) NS 

Mujeres 59 (41.8%) 215 (47.0%) 

Artritis  84 (59.6%) 206 (45.1%) 0.003 

Sobrepeso 11 (25.6%) 27 (29.7%) NS 

Obesidad 70 (46.4%) 123 (30.3%) <0.001 

Fumador 29 (21.8%) 157 (35.9%) 0.002 

HLA-B27 (+) 16 (20.5%) 72 (26.0%) NS 

HLA-Cw6 (+) 30 (30.6%) 154 (42.8%) 0.029 

T. sistémico 41 (52.6%) 184 (58.4%) NS 

p*=prueba Chi cuadrado de Pearson; NS=diferencia no estadísticamente significativa 

 

En el análisis univariado se objetivó en los pacientes hipertensos una mayor edad, 

un inicio más tardío de la psoriasis y de la AP, un peso e IMC más elevado, así como 

una mayor frecuencia de AP y obesidad. Sin embargo, al realizar el análisis 

multivariado y ajustar por las variables previamente mencionadas los únicos factores 

asociados al desarrollo de hipertensión arterial en la enfermedad psoriásica fueron la 

edad (OR=1.11, IC 95%: 1.08-1.14) y el IMC elevado (OR= 1.13, IC 95%:1.06-1.22). 

Variable OR IC (95%) p* 
Edad 1.111 1.079-1.143 <0.001 

IMC 1.139 1.063-1.222 <0.001 
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Pacientes con artritis psoriásica 

Posteriormente se analizaron en más detalle todos los pacientes con el diagnóstico 

de AP teniendo en cuenta el diagnóstico médico de hipertensión arterial. Se compararon 

las siguientes variables: nivel de estudios, tipo y localización de la psoriasis, 

antecedentes familiares de primer grado de psoriasis y AP, asociación con inflamación 

de articulaciones interfalángicas distales y dactilitis, daño radiológico, HLA-B27 y 

HLA-Cw6, IMC y edad de inicio de psoriasis y AP. 

De los 205 pacientes con el diagnóstico de artritis asociada a la psoriasis  

incluidos en el estudio 63 tenían hipertensión arterial (30.7%). 

En el grupo de los pacientes hipertensos se analizaron las diferencias en relación 

al sexo, los resultados se reflejan en la tabla 43. 

 

Tabla 43: Relación entre el sexo y la hipertensión 

 Con hipertensión Sin hipertensión p* 

Hombres 34 (54.0%) 78 (54.9%) NS 

Mujeres 29 (46.0%)  64 (45.1%)  NS 

p*= Prueba de Chi-cuadrado de Pearson; NS: diferencia no estadísticamente significativa 

  

Los pacientes hipertensos eran el 54% varones y el 46% mujeres, no se apreciaron 

diferencias significativas en la frecuencia de hipertensión en relación al género.    

Los pacientes hipertensos tenían mayor edad (61.33 ± 9.30 vs 49.13 ± 12.65, 

p<0.05), así como un inicio más tardío de la psoriasis (39.20 ± 17.02 vs  26.37 ± 15.61, 

p<0.05) y de la AP (48.63 ± 13.53 vs 40.98 ± 13.91, p<0.05). Ver tabla 44.  

 

Tabla 44. Edad de los sujetos según el diagnóstico de hipertensión arterial 

 
Con hipertensión  

Media  ±  DE 

Sin hipertensión Media  

Media ±  DE 
p* 

Edad media 61.33 ± 9.30 49.13 ± 12.65 p<0.05 

Edad inicio psoriasis 39.20 ± 17.02 26.37 ± 15.61 p<0.05 

Edad  inicio AP 48.63 ± 13.53 40.98 ± 13.91 p<0.05 

Periodo de latencia  13.62 ± 13.80 15.13 ± 12.01 NS 

p*=prueba T de Student; DE=desviación estándar 
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En los pacientes hipertensos predominaba el nivel bajo de estudios (77.4%), 6 

pacientes tenían un nivel medio (11.3%) y 6 seis estudios superiores (11.3%).  

El tipo de psoriasis más frecuente entre los pacientes con hipertensión arterial fue 

la psoriasis en placas (82.5%), le siguieron en frecuencia la psoriasis pustulosa (9.5%), 

el patrón en gotas (7.9%) y la forma invertida (4.8%), no había ningún caso con 

eritrodermia. Al analizar el lugar de distribución de la psoriasis se objetivó en los 

pacientes con hipertensión una prevalencia de onicopatía del 54.0%, de afectación en 

cuero cabelludo del 55.6%, en pliegue interglúteo o región perianal el 22.2%, y 

extensión en tres o más áreas en el 47.6% de los casos. El 25.4% de los pacientes en 

algún momento habían tenido dactilitis, el 23.8% habían tenido inflamación de 

articulaciones interfalángicas distales, el 14.3% tenían erosiones siendo un 1.6% una 

artritis mutilante. El 48.3% tenían antecedentes familiares de psoriasis y el 8.6% de AP, 

el 17.6% presentaba positividad del HLA-B27 y el 34.5% del HLA-Cw6. El 47.3% de 

los pacientes hipertensos iniciaron la psoriasis a una edad menor de 40 años, el 52.7%  

la iniciaron por encima de esa edad, el 25.4% desarrollaron la AP a una edad precoz y el 

74.6% después de los 40 años. Los datos se representan en la tabla 45. 

 

Tabla 45: Análisis comparativo según el diagnóstico de hipertensión 

 
Hipertensión  

(n=63) 

Sin hipertensión  

(n=142) 
p* 

Nivel de estudios    

Bajo 41 (77.4%) 47 (41.2%) 

<0.001 Medio  6 (11.3%) 37 (32.5%) 

Superior 6 (11.3%) 30 (26.3%) 

Tipos de psoriasis    

Placas 52 (82.5%) 124 (87.3%) NS 

Pustulosa 6 (9.5%) 4 (2.8%) 0.040 

Gotas 5 (7.9%) 6 (4.2%) NS 

Eritrodérmico 3 (4.8%) 2 (1.4%) NS 

Invertido 0 (0.0%) 1 (0.7%) NS 

Características de la AP    

Onicopatía 34 (54.0%) 66 (46.5%) NS 

Psoriasis en cuero cabelludo 35 (55.6%) 79 (55.6%) NS 

Psoriasis en pliegue interglúteo 14 (22.2%) 45 (31.7%) NS 

Psoriasis en ≥ 3 áreas 30 (47.6%) 67 (47.2%) NS 

Dactilitis 16 (25.4%) 42 (29.6%) NS 

IFD 15 (23.8%) 33 (23.2%) NS 

Artritis erosiva 9 (14.3%) 21 (14.9%) NS 

Artritis mutilante 1 (1.6%) 1 (0.7%) NS 

AF de psoriasis 28 (48.3%) 69 (56.6%) NS 

AF de AP 5 (8.6%) 26 (21.7%) 0.031 

HLA-B27 (+) 6 (17.6%) 16 (20.3%) NS 

HLA-Cw6 (+) 10 (34.5%) 28 (38.9%) NS 
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IFD: inflamación de articulaciones interfalángicas distales; AF= antecedentes familiares; NS=diferencia no estadísticamente 

significativa 

 

En el análisis estadístico univariado los factores que se relacionaron con la 

hipertensión arterial fueron el bajo nivel de estudios (77.4% vs 41.2%, p<0.001), la 

psoriasis pustulosa (9.5% vs 2.8%, p=0.040), el inicio de la psoriasis después de los 40 

años (52.7% vs 21.6%, p<0.001), el debut de la AP a partir de los 40 años (74.6% vs 

53.5%, p=0.004) y la obesidad (58.1% vs 26.4%, p<0.001). 

No obstante, en el análisis multivariado el único factor asociado a la hipertensión 

arterial en la AP fue la edad (OR 1.12, 95% IC: 1.07-1.18, p<0.0001). El bajo nivel de 

estudios y el inicio tardío de la AP tenían una mayor frecuencia entre los sujetos con 

hipertensión, pero tras el ajuste por otras variables no llegaban a ser diferencias 

significativas (p=0.094 y p=0.090 respectivamente). 
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Figura 20: Distribución de la edad según el diagnóstico de 
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Edad de inicio psoriasis    

<40 años 26 (47.3%) 91 (78.4%) <0.001 

≥40 años 29 (52.7%) 25 (21.6%)  

Edad de inicio AP    

<40 años 16 (25.4%) 66 (46.5%) <0.001 

≥40 años 47 (74.6%) 76 (53.5%)  

Peso    

Normal 7 (16.3%) 40 (44.0%) <0.001 

Sobrepeso 11 (25.6%) 27 (29.7%)  

Obesidad 25 (58.1%) 24 (26.4%)  
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6.3.4. Análisis de los factores de riesgo ligados a la diabetes mellitus-2 

Pacientes con psoriasis y artritis psoriásica 

En un principio se analizaron un total de 594 pacientes de los cuales 287 tenían 

AP y 307 psoriasis sin artritis. Esta comorbilidad estaba presente en 62 de los pacientes 

(10.4%). 

En los pacientes con diabetes mellitus tipo 2 la edad era mayor, el inicio de la 

psoriasis era más tardío y tenían un mayor IMC (tabla 46).  

IMC: índice de masa corporal; p*=prueba T de Student 

 

En este subgrupo de estudio el 59.7% eran varones, el 23.3% tenían HLA-B27 

positivo y el 23.8% HLA-Cw6 positivo. El 40.5% de los pacientes diabéticos recibía 

tratamiento sistémico para la psoriasis, y en relación a las comorbilidades que 

presentaban: un 56.5% tenían artritis asociada a la psoriasis, el 31.6% tenían sobrepeso, 

el 66.1% obesidad y el 21.7% eran fumadores activos. 

 

p*=prueba Chi cuadrado de Pearson; NS=diferencia no estadísticamente significativa 

 

Tabla 46: Edad media según el diagnóstico de diabetes mellitus 

 
Diabéticos 

Media ± DE 

No diabéticos 

Media ± DE 
p* 

Edad media 62 ± 9 47 ± 14 p<0.05 

Edad inicio psoriasis 44 ± 16 28 ± 17 p<0.05 

IMC 31.1 ± 4.3 27.2 ± 4.6 p<0.05 

Tabla 47: Análisis comparativo según el diagnóstico de diabetes mellitus. 

 
Diabéticos  
(n=62) 

No diabéticos 
(n=532) 

p* 

Sexo    

Hombres 37 (59.7%) 285 (53.6%) NS 

Mujeres 25 (40.3%) 247 (46.4%) NS 

Artritis  35 (56.5%) 252 (47.4%) NS 

Sobrepeso 6 (31.6%) 32 (27.8%) NS 

Obesidad 37 (66.1%) 154 (33.0%) <0.001 

Fumador 13 (21.7%) 173 (34.2%) NS 

HLA-B27 (+) 7 (23.3%) 79 (24.5%) NS 

HLA-Cw6 (+) 10 (23.8%) 173 (42.0%) 0.022 

T. sistémico 15 (40.5%) 207 (58.8%) 0.033 
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Tras la realización del análisis estadístico se observó que los pacientes con 

diabetes mellitus tipo 2 tenían mayor predilección a presentar obesidad (66.1% vs 

33.0%, p<0.001) respecto a los pacientes con AP sin diabetes.  Asimismo se apreció en 

los pacientes diabéticos que la mayoría eran varones (59.7% vs 40.3%, p=0.361), un 

mayor número de sujetos tenían sobrepeso (31.6% vs 27.8%, p=0.737) y asociaban con 

mayor frecuencia artritis (56.5% vs 47.4%, p=0.176), aunque estas diferencias no 

fueron estadísticamente significativas. Sin embargo, el hábito tabáquico era más 

prevalente entre los pacientes no diabéticos (34.2% vs 21.7%, p=0.051) 

Los pacientes sin el diagnóstico de diabetes tenían con mayor frecuencia 

positividad del HLA-Cw6 (42.0% vs 23.8%, p=0.022) y recibían con mayor prevalencia 

tratamiento sistémico para la psoriasis (58.8% vs 40.5%, p=0.033). 

Posteriormente se realizó el análisis de regresión logística con el objetivo de 

determinar las posibles variables con capacidad predictora para el desarrollo de diabetes 

mellitus. Las variables utilizadas en el análisis de regresión logística fueron aquellas que 

en la comparación entre ambos grupos fueron estadísticamente significativas o 

estuvieron cerca de serlo. En el análisis multivariado únicamente aparecieron como 

factores predictivos del desarrollo de diabetes mellitus tipo 2: el inicio de la psoriasis 

tardío después de los 40 años con una OR=1.05 (IC 95%: 1.02-1.07, p<0.001) y el IMC 

con una OR=1.12 (IC 95%: 1.03-1.21, p=0.008). 

 

Variable OR IC (95%) p* 

Edad inicio psoriasis ≥40 años 1.045 1.023-1.068 <0.001 

IMC 1.118 1.030-1.213 0.008 

 

Pacientes con artritis psoriásica 

Posteriormente se analizaron las diferentes características de la enfermedad de los 

pacientes con el diagnóstico de AP en función de la diabetes mellitus.  

De los 205 pacientes incluidos en el estudio, 25 tenían el diagnóstico de diabetes 

mellitus tipo 2 (12.2%). 
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La relación según el sexo no presentaba diferencias significativas, se muestra en la 

tabla 48. 

 

Tabla 48: Relación entre el sexo y la diabetes 

 Sin DM-2 DM-2 p* 

Hombres 98 (54.4%) 14 (56.0%) NS 

Mujeres 82 (45.5%)  11 (44.0%) NS 

DM-2: Diabetes mellitus tipo 2, p*= Prueba de Chi-cuadrado de Pearson; NS: diferencia no 

estadísticamente significativa 

 

 

En los pacientes diabéticos predominó el nivel bajo de estudios (85.7%). El 76.2% 

de los pacientes iniciaban la psoriasis después de los 40 años y el 84% manifestaban la 

artritis después de esa edad. El tipo de psoriasis más frecuente fue la forma en placas 

(92%), la pustulosis estaba presente en cuatro individuos (16%), y ninguno de los 

pacientes con diabetes tenía psoriasis en gotas, eritrodermia o invertido.  

La onicopatía se asociaba en el 44.4% de los diabéticos, la psoriasis en cuero 

cabelludo en el 64%, en pliegue interglúteo o región perianal en el 19%, y en tres o más 

áreas corporales en el 40%. 

En los pacientes con diagnóstico de diabetes la dactilitis era una manifestación 

clínica del 20% de los pacientes, y la inflamación de articulaciones interfalángicas 

distales aparecía en el 24%. El 16% tenían erosiones articulares pero ninguno de ellos 

tenía una artritis mutilante. 

El 31.8% tenían antecedentes familiares de psoriasis y el 9.1% de AP. El 9.1% 

tenían HLA-B27 positivo y el 22.2% HLA-Cw6 positivo. 

 

 

 



 
6. Resultados 

 156 

IFD: inflamación de articulaciones interfalángicas distales; AF: antecedentes familiares; NS=diferencia no estadísticamente 

significativa. 

 

Respecto a la comorbilidad cardiovascular con la diabetes: el 84% tenían también 

el diagnóstico de hipertensión arterial, el 60% asociaban dislipemia, el 63.2% obesidad, 

el 31.6% sobrepeso, el 17.4% eran fumadores habiendo abandonado el hábito tabáquico 

el 39.1%, el 20% eran cardiópatas, el 24% habían tenido algún episodio de accidente 

cerebrovascular y el 12% tenían enfermedad vascular periférica conocida. 

 

Tabla 50. Comorbilidad cardiovascular asociada a la diabetes mellitus tipo 2 
Comorbilidad cardiovascular No DM DM p* 

Hipertensión arterial 42 (23.3%)  21 (84.0%) <0.001 

Dislipemia 48 (26.7%) 15 (60.0%) 0.001 

Obesidad 37 (32.2%) 12 (63.2%) 0.009 

Sobrepeso 32 (27.8%) 6 (31.6%) NS 

Fumador 48 (31.2%) 4 (17.4%) NS 
Exfumador 44 (28.6%) 9 (39.1%) NS 

C. isquémica 4 (2.2%) 5 (20.0%) <0.001 

ACV 3 (1.7%) 6 (24.0%) <0.001 

E. vascular periférica 3 (1.7%) 3 (12.0%) 0.004 

DM: diabetes mellitus; ACV: accidente cerebrovascular; NS: diferencia no estadísticamente significativa 

 

Tabla 49: Análisis comparativo según el diagnóstico de diabetes mellitus tipo 2 

 
Sin diabetes 
(n=25) 

Diabetes 
(n=180) 

p* 

Nivel de estudios    

Bajo 70 (47.9%) 18 (85.7%) 

0.005 Medio  41 (28.1%) 2 (9.5%) 

Superior 35 (24.0%) 1 (4.8%) 

Tipos de psoriasis    

Placas 153 (85.0%) 23 (92.0%) NS 

Pustulosa 6 (3.3%) 4 (16.0%) 0.006 

Gotas 11 (6.1%) 0 (0.0%) NS 
Eritrodérmico 5 (2.7%) 0 (0.0%) NS 

Invertido 1 (55.5%) 0 (0.0%) NS 

Características de la AP    

Onicopatía 89 (49.4%) 11 (44.4%) NS 
Psoriasis en cuero cabelludo 98 (54.4%) 16 (64.0%) NS 

Psoriasis en pliegue interglúteo 55 (30.5%) 4 (19.0%) NS 

Psoriasis en ≥3 áreas 87 (48.3%) 10 (40.0%) NS 
Dactilitis 53 (29.4%) 5 (20.0%) NS 

IFD 42 (23.3%) 6 (24.0%) NS 

Artritis erosiva 26 (14.5%) 4 (16.0%) NS 
Artritis mutilante 2 (1.1%) 0 (0.0%) NS 

AF de psoriasis 90 (57.3%) 7 (31.8%) 0.025 

AF de AP 29 (18.6%) 2 (9.1%) NS 
HLA-B27 (+) 21 (20.6%) 1 (9.1%) NS 

HLA-Cw6 (+) 36 (39.1%) 2 (22.2%) NS 

Edad de inicio psoriasis    

<40 a 112 (74.6%) 5 (23.8%) <0.001 

≥40 a 38 (25.3%) 16 (76.2%)  

Edad de inicio AP    

<40 a 78 (43.3%) 4 (16.0%) 0.009 

≥40 a 102 (56.7%) 21 (84.0%)  
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Del total de 205 pacientes con AP, 25 tenían diabetes mellitus tipo 2 (12.2%). 

Comparado con los sujetos que no desarrollaron diabetes, los pacientes diabéticos 

tenían de forma significativa un inicio más tardío de la psoriasis (76.2% vs 25.3%, 

p<0.001) y de la artritis (84% vs 56.7%, p=0.009). No había diferencia en la prevalencia 

de diabetes entre hombres y mujeres.  Los pacientes diabéticos tenían mayor 

prevalencia de hipertensión (84.0% vs 23.3%, p<0.001), dislipemia (60.0% vs 26.7%, 

p=0.001), obesidad (63.2% vs 32.0%, p=0.009), cardiopatía isquémica (20.0% vs 2.2%, 

p<0.001), enfermedad cerebrovascular (24.0% vs 1.7%, p<0.001) y enfermedad 

vascular periférica (12.0% vs 1.7%, p=0.004). No obstante, la proporción de fumadores 

era más baja entre los pacientes diabéticos (17.4% vs 31.2%, p>0.05). Respecto al nivel 

de estudios, un porcentaje más elevado de pacientes diabéticos tenían estudios primarios 

(85.7% vs 47.9%, p=0.005). La proporción de sujetos con poliartritis (56.0% vs 32.2%, 

p=0.020) y psoriasis pustulosa (16% vs 3.3%, p=0.006) también era más elevada en esta 

subpoblación.  

En el análisis multivariado encontramos que la edad de inicio de la psoriasis por 

encima de los 40 años actuaba como un factor predictor del desarrollo de diabetes 

mellitus tipo 2 (OR: 12.1; IC95: 2.0-73.1, p=0.006). Sin embargo, la edad de inicio de la 

artritis no tenía un efecto significativo. La hipertensión arterial también aparecía 

asociada a la diabetes (OR: 6.3; IC95: 1.1-38.2, p=0.044). 

 

6.3.5. Análisis de los factores de riesgo ligados a la dislipemia  

El diagnóstico de dislipemia estaba presente en 123 pacientes (20.6%). El análisis 

posterior incluye un total de 597 pacientes de los cuales 290 tenían AP y 307 tenían el 

diagnóstico de psoriasis sin artritis.  

Se observó una tendencia a encontrar con mayor frecuencia el diagnóstico de 

dislipemia en los pacientes de mayor edad, inicio más tardío de la psoriasis e índice de 

masa corporal más elevado. 
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Tabla 51: Edad media según el diagnóstico de dislipemia 

 
Dislipemia 

Media ± DE 

No dislipemia 

Media ± DE 
p* 

Edad media 58 ± 11 46 ± 15 p<0.05 

Edad inicio psoriasis 36 ± 18 28 ± 17 p<0.05 

IMC 29.3 ± 4.1 27.2 ± 4.7 p<0.05 

IMC: índice de masa corporal; p*=prueba T de Student 

 

En los pacientes con dislipemia se observó en la distribución por género que el 

62.6% eran hombres y el 37.4% eran mujeres. El 65.9% tenían artritis asociada, el 25% 

tenían sobrepeso, el 54% obesidad, el 26.3% eran fumadores, el 17.1% tenían HLA-B27 

positivo, el 32.1% HLA-Cw6 positivo y el 46.7% recibían terapia sistémica para la 

psoriasis.  

Al comparar ambos grupos en función del diagnóstico de dislipemia se objetivó 

una asociación estadísticamente significativa con el sexo masculino (62.6% vs 52.1%, 

p=0.037), la artritis (65.9% vs 44.1%, p<0.001) y la obesidad (54.0% vs 32.4%, 

p<0.001). Los datos se reflejan en la tabla 52. 

 

Tabla 52: Análisis comparativo según el diagnóstico de dislipemia 

 
Dislipemia 

(n=123) 

No dislipemia  

(n=474) 
p* 

Sexo    

Hombres 77 (62.6%) 247 (52.1%) 
0.037 

Mujeres 46 (37.4%) 227 (47.9%) 

Artritis  81 (65.9%) 209 (44.1%) <0.001 

Sobrepeso 10 (25.0%) 28 (29.8%) NS 

Obesidad 54 (54.0%) 138 (32.4%) <0.001 

Fumador 30 (26.3%) 156 (34.3%) NS 

HLA-B27 (+) 12 (17.1%) 76 (26.8%) NS 

HLA-Cw6 (+) 26 (32.1%) 158 (42.0%) NS 

T. sistémico 28 (46.7%) 196 (59.0%) NS 

p*=prueba Chi cuadrado de Pearson; NS=diferencia no estadísticamente significativa 

 

En resumen, en el análisis univariado los factores relacionados con la dislipemia 

fueron el sexo masculino, la artritis, la obesidad, el inicio tardío de la psoriasis y la 

edad. En el análisis multivariado tras ajustar por los factores de riesgo (sexo, artritis, 

IMC, HLA-B27, HLA-Cw6, hábito tabáquico, edad de inicio de la psoriasis y 
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tratamiento sistémico) únicamente la edad (OR=1.07, IC 95%: 1.04-1.10, p<0.001) se 

asociaba con una probabilidad más elevada de desarrollar dislipemia. 

 

Variable OR IC (95%) p* 

Edad 1.074 1.041-1.109 <0.001 
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Los resultados del estudio se analizaron en dos partes. En la primera fase se 

incluyeron 396 pacientes de los cuales 310 eran pacientes con psoriasis (78.3%) y 86 

eran pacientes con el diagnóstico de AP (21.7%) con el objetivo de conocer las 

diferencias clínicas entre ellos. En la segunda parte del estudio se incluyeron 205 

pacientes procedentes de la consulta de Reumatología con el diagnóstico de AP. El 

objetivo era analizar las características de esta muestra y estudiar los factores 

predictores de aparición de comorbilidad cardiovascular en estos pacientes. 

 

7.1. Edad de inicio de la psoriasis  

En relación a la AP no son demasiados los trabajos en la literatura que incluyan 

grandes series de pacientes33,48. En nuestro estudio hemos estudiado de forma más 

detallada a un total de 205 pacientes que cumplían los criterios de clasificación 

CASPAR. Respecto a los rasgos epidemiológicos de esta entidad comenzaremos por el 

análisis de la edad de inicio de la psoriasis y la artritis en nuestra muestra de estudio.  

La espondilitis anquilosante, la forma más característica de las espondiloartritis, 

se inicia en torno a la tercera década de la vida siendo excepcional los casos que inician 

la clínica a partir de los cuarenta años. Sin embargo, la mayor parte de los estudios de 

AP estiman la edad de comienzo de la enfermedad en torno a la cuarta década de la 

vida, normalmente después de un periodo de 10 a 20 años tras el inicio de la psoriasis. 

Hay que tener en cuenta que esta diferencia de edad en la presentación podría estar 

relacionada con la menor repercusión clínica de esta entidad, así como con la falta de 

correlación entre la clínica y el daño radiológico, por lo que esta disociación podría 

explicar un retraso en el diagnóstico en estos pacientes 139,140.   

En nuestro estudio, en los pacientes con AP la edad media de inicio de la artritis 

eran los 43 ± 14.2 años, que se corresponde con los datos de otras series publicadas que 

recogen la edad de inicio entre los 33 y los 42 años25,33,141. El inicio de la psoriasis, tal y 

como está descrito en la literatura médica, en la mayor parte de los casos era previo a la 

artritis apareciendo en torno a los 31 ± 17.1 años de edad con un periodo medio de 

latencia de 15 ± 12.6 años. 
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Se pueden distinguir dos tipos de psoriasis, la psoriasis tipo 1 es la más frecuente, 

descrita hasta en el 70% de los pacientes con psoriasis, se caracteriza porque tiene un 

fuerte componente genético y hereditario. Aparece generalmente antes de los 40 años, 

con una mayor incidencia entre los 16 y los 22 años, de forma característica las 

manifestaciones cutáneas suelen preceder a las osteoarticulares unos 10 años, se ha 

asociado con onicopatía, con historia familiar positiva, con una mayor severidad y 

recurrencia de la psoriasis, y tiene una fuerte asociación con el antígeno HLA-Cw6. En 

cambio la psoriasis tipo 2 no suele tener antecedentes familiares positivos, generalmente 

aparece a una edad más tardía, habitualmente después de los 40 años, entre los 57 y los 

60 años, cursa con un menor intervalo entre la aparición de las manifestaciones 

dermatológicas y osteoarticulares, parece ser más leve y no se conoce una correlación 

genética70. Una clasificación similar podría realizarse en los sujetos con AP, pero en 

esta patología son menos los estudios que apoyan esta afirmación, y la relación con el 

HLA-Cw6 no es tan clara como en la psoriasis. No obstante, hay evidencia en la 

literatura médica que asocia en los pacientes con AP la positividad del antígeno HLA-

Cw6 con las características de la psoriasis tipo 1, y con el inicio de la afección 

dermatológica antes de los 30 años142,143. En el presente trabajo al estratificar los 

pacientes con AP según la edad de inicio de la psoriasis tomando como punto de corte 

los 40 años, se observó que los antecedentes familiares de la enfermedad cutánea eran 

más prevalentes entre los individuos con inicio temprano de esta enfermedad (60% vs 

30%, p=0.001)144. 

Como hemos mencionado previamente, la AP suele diagnosticarse entre la tercera 

y la cuarta década de la vida. En este estudio, para distinguir las características de la 

enfermedad en función de la edad de inicio de la psoriasis se eligió como punto de corte 

la edad de 40 años. Si tenemos en cuenta que la mayor parte de los pacientes han 

comenzado con la sintomatología o se han diagnosticado antes de esa edad, el grupo de 

AP con inicio después de los 40 años podemos considerarlo como una artritis de inicio 

tardío.  

Algunos estudios han descrito que los pacientes con inicio más tardío de la artritis 

han presentado mayor actividad de la enfermedad en el momento de la presentación 

clínica con mayor frecuencia de poliartritis, mayor afectación sistémica y una menor 
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respuesta funcional. Sin embargo, otros trabajos describen mayor frecuencia de 

afectación axial silente, y otros no han encontrado diferencias en la actividad de la 

enfermedad, limitación en la movilidad, discapacidad funcional o repercusión 

radiológica. Teniendo en cuenta que los estudios realizados son muy escasos y 

heterogéneos no hay datos suficientes para extraer una conclusión definitiva145,146. 

En nuestro estudio, el 40% de los pacientes con AP iniciaba la psoriasis antes de 

los 40 años, generalmente aparecía en torno a los 21 ± 9.7 años, y en estos pacientes el 

inicio de la artritis era más temprano, aproximadamente a los 39 ± 12.5 años. Por otra 

parte, los pacientes con psoriasis de inicio tardío desarrollaban la psoriasis en torno a los 

52 ± 7.6 años, apareciendo la artritis también de forma más tardía en torno a los 54 ± 

11.4 años con un menor periodo de latencia (6.6 ± 7.6 vs 18.3 ± 12.7) siendo estas 

diferencias estadísticamente significativas (p<0.005). Los datos de nuestro estudio 

incluyen mayor número de pacientes con psoriasis de inicio después de los 40 años, que 

se corresponden con el 60% de la muestra total de pacientes con AP. Aunque la 

psoriasis tipo 1 (inicio previo a los 40 años) es la forma más frecuente de psoriasis, 

nosotros únicamente analizamos pacientes que desarrollaron artritis, esta manifestación 

clínica suele aparecer transcurridos 10 a 20 años después de la clínica cutánea, por ello 

la edad media de la población de estudio era elevada, superior a los 50 años, lo que 

explica que predominara el grupo de pacientes con psoriasis de inicio tardío. 

Los pacientes con psoriasis de inicio precoz presentaron un mayor número de 

áreas afectadas por psoriasis, el 61.5% presentaban psoriasis en tres o más áreas 

diferentes respecto al 40.7% de los pacientes con psoriasis de inicio tardío (p=0.011). 

En el análisis que incluía pacientes con psoriasis con y sin artritis, aquellos con inicio 

más temprano de la psoriasis tenían también una mayor severidad cutánea con un índice 

PASI más elevado, el 48.9% tenían un valor de este índice igual o superior a 10, frente a 

un 22.9% de los casos que tenían psoriasis leve (p<0.001).  

En los pacientes con inicio de la psoriasis a una edad temprana, el 59.3% tenían 

antecedentes familiares de primer grado de psoriasis frente al 31.2% de psoriasis de 

inicio tardío (p=0.003). La frecuencia de historia familiar de AP también era mayor, 
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estaba presente en el 21.5% de los pacientes frente al 6.4% de sujetos con psoriasis de 

inicio posterior a los 40 años (p=0.021).  

Tal y como hemos reflejado previamente, teniendo en cuenta la edad de inicio de 

la psoriasis en los pacientes con artritis, se puede observar que los datos de nuestro 

estudio concuerdan con las características de la psoriasis tipo 1 y tipo 2. Se demostró 

que los pacientes con artritis y psoriasis precoz tenían una mayor tendencia al inicio 

temprano de la artritis, mayor severidad y extensión cutánea de la psoriasis, y una 

mayor prevalencia de antecedentes familiares de primer grado de psoriasis y de AP.  

Al estudiar la asociación genética se apreció una mayor frecuencia para la 

positividad del HLA-B27 en los pacientes con inicio más precoz de la psoriasis 

(20.3%), frente al 3.5% de los sujetos con psoriasis de inicio tardío (p=0.035). Nuestro 

estudio apoya el resultado de otras publicaciones que consideran el antígeno HLA-B27 

positivo como un marcador genético de inicio temprano de la enfermedad cutánea y 

articular con un periodo de latencia más corto entre ambas manifestaciones147.  

El HLA-Cw6 aunque era más frecuente en los pacientes con artritis precoz 

describiéndose en el 47.4% de los sujetos frente al 26.9% de los pacientes con psoriasis 

tardía, la diferencia no llegaba a ser estadísticamente significativa (p=0.079). Sin 

embargo, en la muestra que incluíamos los pacientes con psoriasis con y sin artritis, el 

HLA-Cw6 era claramente más prevalente cuando la psoriasis se iniciaba a una edad 

precoz (48.6% vs 21.4%, p<0.001), este hecho puede explicarse porque en este análisis 

se incluyeron mayor número de pacientes con psoriasis (n=310) respecto a los pacientes 

con artritis (n=86), lo que sugiere una relación más fuerte entre este antígeno de 

histocompatibilidad con las manifestaciones cutáneas. Los datos de este estudio 

corroboran que el HLA-Cw6 tiene mayor relación con la psoriasis que con la artritis147. 

En los pacientes con psoriasis de inicio antes de los 40 años predominó el cuadro 

de espondilitis como manifestación inicial, lo presentaron el 21.4% respecto al 5.6% de 

los pacientes con psoriasis de inicio más tardío (p=0.009), en esta relación 

probablemente esté implicada la mayor positividad del HLA-B27, pues se trata de un 

antígeno del complejo mayor de histocompatibilidad que se ha relacionado con la forma 

articular axial147. Este grupo de pacientes con psoriasis precoz también se asoció de 
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forma significativa con la evolución hacia una artritis mixta (periférica y axial) que 

presentaron el 38.5% respecto al 20.4% de pacientes con psoriasis de inicio tardío 

(p=0.019). Posteriormente se realizó el análisis de los datos en función de la positividad 

del HLA-B27 y se confirmó dicha relación, se apreciaba una asociación significativa 

entre este antígeno y la evolución articular hacia una artritis mixta. 

En este trabajo cuando nos hemos centrado únicamente en los pacientes con el 

diagnóstico de AP, observamos que la mayor parte de los sujetos iniciaron la psoriasis 

después de los 40 años (60%). Estos pacientes presentaron con mayor frecuencia la 

psoriasis pustulosa en el 13% de los casos, frente al 2.6% de los sujetos con psoriasis de 

inicio precoz (p=0.007), por otra parte no hubo diferencias significativas respecto a las 

restantes formas clínicas de psoriasis. Hay trabajos que han demostrado la asociación 

entre el HLA-Cw6 con la psoriasis en placas y en gotas sugiriendo una base genética 

similar, sin embargo, las formas pustulosas han sido descritas de forma más prevalente 

entre los pacientes con negatividad para el HLA-Cw6, por lo que podemos deducir que 

son otros genes los que participan en el desarrollo de este tipo de psoriasis, o quizá esta 

forma clínica tiene menor influencia genética dado que se manifiesta con mayor 

frecuencia después de los 40 años148. 

Los pacientes con inicio de la psoriasis después de los 40 años asociaron una 

mayor prevalencia de los factores de riesgo cardiovasculares clásicos (diabetes mellitus, 

hipertensión arterial, dislipemia, obesidad), así como de los eventos cardiovasculares 

(cardiopatía isquémica), lo que podría explicarse en parte por la mayor edad de este 

subgrupo de pacientes (62.4 ± 8.2 vs 48.3 ± 12.0, p<0.05). Por otra parte, no 

encontramos relación entre la comorbilidad cardiovascular y la mayor duración y 

severidad de la psoriasis tal y como describen otros trabajos76.  

El inicio tardío de la psoriasis se asoció con la diabetes mellitus tipo 2 con una OR 

de 2.6 (IC 95%: 1.14-5.93, p=0.022), posteriormente se ajustó por la edad y se observó 

que el riesgo de desarrollar diabetes mellitus tipo 2 permanecía incrementado en los 

pacientes con artritis, por lo que parece que la patología articular inflamatoria es la 

responsable del incremento del riesgo de desarrollar diabetes mellitus tipo 2. Por el 

contrario, en los pacientes con psoriasis sin artritis la relación entre la edad de inicio de 
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la psoriasis y la diabetes era de una magnitud mucho menor y no era estadísticamente 

significativa.  

En los pacientes con psoriasis de inicio tardío predominó el cuadro evolutivo de 

monoartritis y oligoartritis que presentaron el 33.3% de los pacientes respecto al 17.1% 

(p=0.018), lo que sugiere menor actividad de la artritis en estos pacientes. Este 

subgrupo también asociaba una baja prevalencia del antígeno de histocompatibilidad 

HLA-B27 (3.5%), el cual en trabajos previos se ha relacionado con una mayor 

agresividad de la artritis149. 

No se estableció una relación entre la onicopatía, la localización de la psoriasis, la 

dactilitis o las erosiones articulares en relación con la edad de inicio de la psoriasis. 

 

7.2. Edad de inicio de la artritis 

Al analizar los pacientes en función de la edad de inicio de la artritis se objetivó 

que los pacientes con artritis antes de los 40 años tenían también un inicio más precoz 

de la psoriasis en torno a los 21 ± 12.2 años, frente a la media de 37 ± 9.7 años de los 

pacientes con inicio más tardío de la AP (p<0.001), sin diferencias estadísticamente 

significativas en el periodo de latencia. Al igual que los sujetos con psoriasis precoz, en 

los pacientes con artritis de inicio antes de los 40 años había una asociación 

estadísticamente significativa con la positividad del HLA-B27 presente en el 28% frente 

al 12.7% de pacientes con artritis de inicio tardío (p=0.041). También se objetivó una 

mayor frecuencia de antecedentes familiares de primer grado de AP que tenían el 26.8% 

respecto al 11.2% de los pacientes con artritis de inicio más tardío (p=0.007). El HLA-

Cw6 se ha relacionado principalmente con las manifestaciones cutáneas de la psoriasis, 

y parece estar menos ligado a la clínica articular inflamatoria150. En nuestro estudio en 

los pacientes con artritis de inicio precoz estaba presente con mayor frecuencia, en el 

42.9% respecto al 33.9% de los pacientes con inicio más tardío pero las diferencias no 

llegaban a ser estadísticamente significativas (p=0.360). Los antecedentes familiares de 

psoriasis también eran más prevalentes en el grupo de pacientes con artritis precoz 
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(61.1%) respecto a los pacientes con artritis de inicio tardío (49.1%), aunque tampoco 

llegaba a ser una diferencia estadísticamente significativa (p=0.223).  

En relación con la comorbilidad cardiovascular se observó que los pacientes con 

inicio más tardío de la artritis presentaban mayor frecuencia de los factores de riesgo 

cardiovasculares (hipertensión, diabetes, dislipemia y obesidad), pero hay que tener en 

cuenta que este grupo de pacientes tenía mayor edad. El número de fumadores era 

mayor en los pacientes con inicio temprano de la artritis confirmando los datos de otros 

estudios publicados que relacionaban el tabaco con el inicio precoz de la psoriasis y la 

artritis151. En otro apartado se describirá el análisis de la relación del tabaco con la 

psoriasis y la artritis. Respecto a las formas clínicas de la artritis, tipo y localización de 

la psoriasis no hubo diferencias significativas en función de la edad de inicio de la 

patología articular inflamatoria. 

Al estratificar los datos según la edad de inicio de la patología articular y dérmica 

demostramos que los pacientes con inicio temprano de la psoriasis y de la artritis tenían 

con mayor frecuencia antecedentes familiares de AP y una asociación con el HLA-B27, 

la positividad de este antígeno se ha relacionado con las formas axiales de la artritis, y 

en nuestro estudio se asoció principalmente con la evolución hacia una artritis mixta.  

Por el contrario, el HLA-Cw6 parece estar más vinculado con la psoriasis de inicio 

temprano, no parece ser un factor de riesgo para el desarrollo precoz de artritis, y se 

relacionó principalmente con la historia familiar de psoriasis, así como con una mayor 

severidad cutánea. El grupo de pacientes con psoriasis y artritis de inicio tardío 

asociaron mayor número de factores de riesgo cardiovasculares, pero hay que tener 

presente que estos pacientes se incluyeron en el estudio a una edad significativamente 

mayor y este es un factor de riesgo conocido para el desarrollo de enfermedad 

cardiovascular, además iniciaban la psoriasis a un edad más tardía y éste podría ser otro 

factor de riesgo aditivo.  
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7.3. Susceptibilidad genética 

La AP es la enfermedad dentro del grupo de las espondiloartritis donde el HLA-

B27 se encuentra positivo en menor frecuencia. En nuestro estudio disponíamos de este 

dato en el 55.1% de los pacientes con AP siendo en el 19.5% de los casos positivo. Este 

dato concuerda con lo descrito en otros estudios que varían entre el 20-35%150.  

En un principio se intentó correlacionar a los antígenos HLA con la 

heterogeneidad de la enfermedad, y se analizaron los alelos relacionándolos con los 

subgrupos clínicos de la AP. Sin embargo, ninguno de los resultados ha sido del todo 

concluyente. Las asociaciones más frecuentes han sido del HLA-B17 con las formas 

espondilíticas y las oligoarticulares, en otros estudios este alelo también se ha 

relacionado con el subgrupo poliarticular. El HLA-B38 y el HLA-B39 se han 

relacionado con el cuadro clínico poliarticular, el HLA-B39 también se ha relacionado 

con la espondilitis. Otras asociaciones descritas son el MICB-CA20 con la afectación de 

articulaciones interfalángicas distales, el MICA-A5.1 con la poliartritis y el HLA-

DRB*07 con la oligoartritis. También se ha hallado relación entre algunos antígenos de 

histocompatibilidad de clase II como el HLA-DRB*04, aunque estas asociaciones no se 

han confirmado en estudios poblacionales152. De todas ellas, la mayor correspondencia 

encontrada entre los antígenos de histocompatibilidad y las formas clínicas de AP ha 

sido la relación entre el HLA-B27 y la afectación axial. Su positividad se ha relacionado 

con el sexo masculino, el desarrollo de sindesmofitos, un mayor grado de sacroileítis 

radiográfica, un inicio más temprano de la psoriasis y la artritis, una mayor severidad de 

la enfermedad articular, y una mayor frecuencia de uveítis como manifestación 

extraarticular147,149,153.  

En nuestro estudio los pacientes con inicio más temprano de la psoriasis y de la 

AP tenían con mayor frecuencia positividad para el HLA-B27, aunque en el análisis 

estadístico en función de este antígeno la diferencia no era estadísticamente 

significativa. Se objetivó una asociación entre el HLA-B27 positivo y la evolución hacia 

una AP mixta (54.5% vs 29.7%, p=0.028), también se encontró una relación entre la 

negatividad de este antígeno de histocompatibilidad y la evolución hacia un cuadro de 

artritis periférica como poliartritis (38.5% vs 4.5%, p=0.002) confirmando así la mayor 
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tendencia a la afectación axial en los pacientes con HLA-B27 positivo. No se apreciaron 

diferencias significativas en relación al sexo, los patrones iniciales de artritis, las formas 

clínicas de la psoriasis o los factores de riesgo cardiovascular. 

La psoriasis es considerada una enfermedad multifactorial, diversos estudios 

genéticos han determinado que existen locus de susceptibilidad para padecer la psoriasis 

denominados PSORS, hasta ahora se han descrito nueve locus.  El PSORS 1 es el que 

confiere una mayor susceptibilidad, este locus está ubicado en el cromosoma 6 (6p 21.3) 

que codifica el complejo mayor de histocompatibilidad (CMH), y está asociado con un 

desequilibrio de ligamiento con el alelo HLA-Cw6*0602, por lo que este gen está 

ubicado en dicho alelo o muy cerca del mismo. Aunque la asociación con este alelo 

también se ha relacionado con la AP parece más vinculado a la psoriasis. En los 

pacientes con psoriasis el HLA-Cw6 se encuentra positivo en el 60-65% de los casos, 

pero también está presente en el 15% de los individuos sin psoriasis por lo que existen 

otros genes que confieren susceptibilidad para esta enfermedad154. La prevalencia de 

este antígeno de histocompatibilidad en la AP está menos definida. Hay estudios que 

describen frecuencias muy similares a lo registrado en la psoriasis, en torno al 56-60%,  

algunos autores lo han relacionado con un inicio más temprano de la psoriasis y de la 

artritis, así como con la presencia de antecedentes familiares de psoriasis sugiriendo que 

genéticamente son la misma enfermedad. Sin embargo, otros autores describen 

frecuencias mucho más bajas, lo que parece más acorde con la heterogeneidad clínica 

que presenta esta enfermedad147,152,155. En nuestro estudio la prevalencia del HLA-Cw6 

fue menor al de otras series publicadas, se encontró positivo en el 37.6% de los 

pacientes con artritis. Sin embargo, la disparidad de frecuencia entre series, y las 

diferencias étnicas, así como la variabilidad en la expresión de la artritis hace que la 

asociación entre el HLA y la AP sea compleja. 

La agregación familiar tanto de la psoriasis como de la AP sugiere la influencia de 

factores genéticos en su etiopatogenia, y esto se ha demostrado a través de estudios 

inmunogenéticos donde se ha observado la asociación de la enfermedad articular y 

cutánea con los alelos HLA (B13, B17, B57, B38, B39, Cw6, Cw7, DR7 y DR4)156. 
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En este trabajo el 53.9% de los pacientes con artritis tenían antecedentes de 

psoriasis en familiares de primer grado, algo superior a los datos de otros estudios 

epidemiológicos156. Muchos trabajos han investigado la compleja predisposición 

genética de la psoriasis. La agregación familiar es clara, aproximadamente se desarrolla 

en el 50% de los casos si ambos padres están afectados, en el 16% si un único 

progenitor lo presenta y en el 8% si ninguno de los padres está afectado157. La 

frecuencia de historia familiar de AP en los pacientes del estudio con artritis era del 

17.4%, muy superior a la recogida por el estudio de Kammer (4.4% en AP), aunque hay 

otros estudios que describen una proporción cercana al 40%161,162. 

En varios estudios epidemiológicos de cohortes el HLA-Cw6 se ha relacionado 

con el inicio temprano y una mayor severidad de la psoriasis, sin embargo, pocos 

estudios han relacionado este antígeno con otras características clínicas de la psoriasis. 

La psoriasis en placas es la forma clínica más prevalente, está presente en 

aproximadamente el 85% de los casos, y al igual que la psoriasis en gotas se ha 

relacionado con este antígeno de histocompatibilidad. En la forma guttata la mayoría de 

los casos se resuelven de forma espontánea, pero algunos pacientes permanecen con 

psoriasis en gotas de forma crónica, generalmente aquellos con antecedentes familiares, 

por lo que ambas entidades parecen compartir una base etiopatogénica común con 

influencia de otros factores genéticos y/o ambientales que pueden influir en el desarrollo 

de la enfermedad y explicar las diferentes características clínicas. Esta asociación 

genética también explica que ambas formas clínicas puedan presentarse en el mismo 

paciente. Otros tipos de psoriasis, como es la pustulosis palmoplantar no parece tener 

esta asociación genética148. Un estudio realizado en una población china describió una 

asociación significativa entre el antígeno de histocompatibilidad HLA-Cw6 con una 

mayor severidad cutánea, el tipo de psoriasis en gotas, la afectación de tronco y 

miembros inferiores, y una mayor incidencia del fenómeno de Koebner, por otra parte, 

la negatividad de este antígeno se asociaba con la pustulosis palmoplantar, la onicopatía 

y la psoriasis en cuero cabelludo163. Otro estudio en población caucásica relacionaba el 

HLA-Cw6 con el inicio precoz de la psoriasis, la forma gutata, una mayor severidad 

cutánea y una mayor incidencia del fenómeno de Koebner154. Otros estudios han 

demostrado resultados similares y la asociación de la onicopatía psoriásica con el HLA-
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Cw6 negativo 164.  

El HLA-Cw6 es más prevalente en los pacientes con AP respecto a la población 

general, sin embargo, la asociación de este gen parece ser más fuerte con la psoriasis. 

No obstante, la AP es una enfermedad heterogénea, por lo que es probable que existan 

una serie de genes diferentes con una penetrancia de baja a moderada que desempeñan 

un papel en la susceptibilidad de los individuos. Hay estudios que han demostrado una 

asociación negativa entre el HLA-Cw6 con la onicopatía y la psoriasis en cuero 

cabelludo, esta relación negativa apoya aún más la teoría de que estas localizaciones 

cutáneas son predictoras de artritis163. 

En nuestro estudio en el grupo de pacientes con psoriasis y artritis la positividad 

del antígeno se encontró en el 41.1% de los pacientes, la mayor parte con psoriasis de 

inicio a una edad temprana (85.6%). No se hallaron diferencias entre la positividad del 

HLA-Cw6 con la severidad de la psoriasis, ni tampoco se halló relación con la 

onicopatía. La determinación de este antígeno se llevó a cabo en 101 pacientes con AP 

(49.3%) obteniendo un resultado positivo el 37.6%. Los pacientes con positividad del 

HLA-Cw6 tenían menor edad (47.66 ± 12.35 vs 53.76 ± 12.35, p<0.05) y un inicio más 

precoz de la psoriasis (24.09 ± 16.62 vs 32.90 ± 17.71, p<0.05). En este subgrupo la 

artritis tenía tendencia a aparecer de forma más temprana, aunque esta diferencia no era 

significativa. Al realizar el análisis estadístico únicamente se apreciaron diferencias 

llamativas entre la asociación del HLA-Cw6 con la localización de la psoriasis en 

pliegue interglúteo o región perianal (42.1% vs 22.2%, p=0.034), y tal y como era 

esperado con la presencia de antecedentes familiares de psoriasis (76.5% vs 53.6%, 

p=0.026). El HLA-Cw6 negativo se asoció con la forma clínica de psoriasis en placas 

(90.5% vs 73.7%, p=0.025), este dato contradice estudios previos que lo asociaban a 

este tipo de psoriasis, pero hay que tener en cuenta que la mayoría de estos estudios 

incluían pacientes con psoriasis sin artritis, y nosotros hemos analizado la relación entre 

este antígeno y las diferentes formas clínicas de psoriasis en pacientes con artritis. 

Respecto al tipo de AP no se encontraron diferencias significativas, tampoco con las 

formas erosivas ni con la prevalencia de los factores de riesgo cardiovascular. 
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7.4. Relación con el sexo de los pacientes 

En las espondiloartritis predomina el sexo masculino. En su forma más 

representativa, como es la espondilitis anquilosante, la frecuencia es tres veces mayor en 

los hombres respecto a las mujeres7. Sin embargo, en la AP la incidencia entre hombres 

y mujeres es prácticamente la misma. Se ha demostrado que las formas axiales tienden a 

ser más frecuentes y agresivas en los hombres. En el sexo masculino suelen cursar con 

más daño radiológico, sacroileítis más severa y mayor limitación en la movilidad axial. 

En las mujeres son más frecuentes las artritis periféricas presentando con mayor 

frecuencia un cuadro poliarticular y agresivo con tendencia a la formación de erosiones, 

esto repercute en una mayor discapacidad funcional medida por el HAQ y una peor 

calidad de vida13,25,165,166. Hay estudios que han demostrado que existe una relación 

entre el sexo masculino, el HLA-B27 y el desarrollo de espondiloartritis exclusivamente 

axial 149,167. Las diferencias clínicas de la AP en ambos sexos son en gran medida 

desconocidas, en estas distinciones pueden influir factores genéticos relacionados con el 

complejo mayor de histocompatibilidad, pero no se puede descartar la influencia 

hormonal, factores ambientales y actividades ocupacionales. 

En nuestro caso en los pacientes con AP la distribución en ambos sexos fue 

bastante similar, el 55% eran hombres y el 45% eran mujeres. El HLA-B27 positivo y la 

afectación axial eran más prevalentes en los hombres pero las diferencias no eran 

estadísticamente significativas. Igualmente, no se encontraron diferencias en relación al 

tipo y localización de la psoriasis. Al analizar los datos en función del sexo observamos 

que el inicio de la psoriasis y la artritis era ligeramente más temprano en los varones 

respecto a las mujeres, pero esta diferencia tampoco era significativa. El sexo 

masculino, que por sí sólo implica un mayor riesgo cardiovascular, asociaba con mayor 

frecuencia el diagnóstico de dislipemia cursando con niveles bajos de colesterol HDL y 

cifras elevadas de triglicéridos. También se observó en los varones una mayor 

prevalencia de otros factores de riesgo cardiovasculares tradicionales como diabetes 

mellitus, sobrepeso y cardiopatía isquémica, pero en estos casos no se apreciaban 

diferencias estadísticamente significativas. 
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La única característica clínica de la AP que se asoció con el sexo masculino fue la 

onicopatía presente en el 54.7% de los hombres respecto al 38.7% de las mujeres 

(p=0.009). En el grupo de estudio constituido por 396 pacientes con psoriasis, al 

estratificarlos según el sexo también se apreciaba una mayor frecuencia de onicopatía en 

los hombres (67.9% vs 53.0%, p=0.003). Un trabajo de Eder y cols. centrado en las 

diferencias de la AP según el género describía en los varones mayor frecuencia de 

onicopatía y de afectación exclusiva de las articulaciones interfalángicas distales168. 

Otros autores han descrito la afectación ungueal como un predictor de AP, pero también 

de mayor severidad de la psoriasis y mayor repercusión en la calidad de vida de los 

pacientes170. Gudjonsson y cols. describían la asociación de la onicopatía con el HLA-

Cw6 negativo164. En nuestro caso no había diferencias en la presentación de este 

antígeno entre ambos sexos. Estos autores también observaron que las mujeres con 

positividad del HLA-Cw6 iniciaban el cuadro de psoriasis a una edad más temprana 

respecto a los hombres, aunque no observaron estas diferencias para el HLA-Cw6 

negativo164. En nuestro trabajo tampoco encontramos relación entre el sexo y la artritis 

de las articulaciones interfalángicas distales. 

 

7.5. Características de la psoriasis 

Cualquier forma de psoriasis puede acompañar a la artritis, entre ellas la psoriasis 

vulgar o en placas es la forma clínica más prevalente apareciendo en aproximadamente 

el 90% de los pacientes. La distribución más típica es en codos y rodillas, región 

lumbosacra y cuero cabelludo. Los otros tipos de psoriasis tienen una prevalencia 

mucho menor en la AP, la forma pustulosa se describe en torno al 2-6%, puede 

presentarse de forma generalizada tipo Von Zumbusch que es infrecuente, o en las 

formas localizadas como pústulas aisladas, la acrodermatitis de Hallopeau o la 

pustulosis palmoplantar. La psoriasis gutata se presenta entre el 1-4% de los casos, y se 

caracteriza por la aparición eruptiva de múltiples pápulas de distribución 

predominantemente en tronco. La psoriasis flexural o invertida aparece en 

aproximadamente el 1% de los pacientes con artritis, es la forma de la psoriasis que 

afecta de forma predominante a los grandes pliegues cutáneos como la región 



 
7. Discusión 

 176 

submamaria, axilas, ingles y región perineal, por la maceración propia de estas 

localizaciones las placas son eritematosas, brillantes, sin hiperqueratosis ni 

descamación. La eritrodermia está descrita con una frecuencia entre el 3-9% en la 

mayoría de los estudios, se caracteriza por la afectación de la práctica totalidad de la 

superficie corporal con las consiguientes complicaciones de termorregulación, mayor 

gasto cardiaco, pérdida de proteínas y otras alteraciones metabólicas. La afección 

exclusivamente ungueal se describe en el 2-4.3% de los casos11,25.   

En nuestro estudio la frecuencia de los tipos de psoriasis coincide en términos 

generales con la encontrada en la población con AP. En nuestro caso la mayoría de los 

pacientes con AP presentaban psoriasis en placas con una frecuencia del 85.9%, la 

psoriasis en gotas se observó en el 5.4%, las formas pustulosas en el 4.9%, la psoriasis 

eritrodérmica en el 2.4%, y la afectación predominante de pliegues o psoriasis invertida 

en el 0.5% de los sujetos del estudio. 

La afectación ungueal en la psoriasis es frecuente y constituye un marcador de 

asociación con la artritis, por ello es considerado uno de los criterios CASPAR para el 

diagnóstico de AP169. Asimismo se ha relacionado con la inflamación de las 

articulaciones interfalángicas distales y con la mayor severidad cutánea y articular170,171. 

Los distintos signos clínicos que se observan en la uña guardan relación con la 

afectación de las distintas áreas de la matriz ungueal: “mancha en aceite” (matriz distal), 

onicólisis con hiperqueratosis subungueal (matriz distal), piqueteado irregular de la 

lámina ungueal o pitting (matriz proximal) o distrofia ungueal (afectación grave de la 

uña). La onicopatía se presenta con mayor frecuencia entre los pacientes con AP 

respecto a los individuos con psoriasis, aproximadamente se describe en el 40-45% de 

los pacientes con psoriasis frente al 87% de los individuos con AP172. En nuestro caso 

se objetivó onicopatía en el 48.8% de los pacientes con AP, esta manifestación era más 

prevalente en los sujetos con artritis respecto a los pacientes con psoriasis sin artritis 

(78.8% vs 56.2%, p<0.001), y también se asociaba con la psoriasis más severa (77.6% 

vs 49.8%, p<0.001). 

Aproximadamente el 30% de los pacientes con psoriasis desarrollarán artritis en la 

evolución clínica25. Hay estudios que han documentado como factores de riesgo: la 
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psoriasis con extensa afectación cutánea y de larga evolución, la onicopatía, la toma 

crónica de corticoides, un traumatismo físico mediante el fenómeno de Koebner y el 

estrés emocional entre otros173,174. Mientras que otros factores como el embarazo han 

demostrado tener una asociación negativa con la artritis169. Un trabajo de Wilson y cols. 

describía que determinadas localizaciones de la psoriasis actuaban como factores 

predictores del desarrollo de artritis en estos pacientes. Estas localizaciones eran el 

cuero cabelludo con HR 3.89 (95% IC 2.18-6.94), la distrofia ungueal (HR 2.93, 95% 

IC 1.68-5.12) y la psoriasis en pliegue interglúteo o región perianal (HR 2.35, 95%, IC 

1.32-4.19)175. En nuestro estudio hemos incluido estas variables para conocer la 

prevalencia de psoriasis en estas localizaciones en los pacientes que tienen el 

diagnóstico de AP. La localización más frecuente fue el cuero cabelludo presente en el 

55.6% de los pacientes, el 28.8% presentaba psoriasis en pliegue interglúteo o región 

perianal y el 47.3% tenía afectación en múltiples localizaciones (tres o más áreas 

corporales).  

Se analizó la severidad de la psoriasis mediante el índice PASI. Se consideró 

psoriasis leve con un valor menor a 10 y psoriasis moderada o severa con un valor igual 

o superior a 10. Hay trabajos que relacionan la mayor severidad y extensión cutánea con 

el desarrollo de AP174. En nuestro estudio la mayor afectación cutánea se encontró en 

los pacientes con psoriasis sin artritis (70.4% vs 29.6%, p=0.002), aunque hay que tener 

en cuenta el mayor tamaño muestral de este subgrupo de pacientes.  En nuestro trabajo 

hemos confirmado datos bien demostrados en la literatura médica, la mayor severidad 

cutánea se observó en los pacientes con HLA-Cw6 positivo, también en aquellos con 

inicio de la psoriasis a una edad más temprana y en los que asociaban onicopatía, todas 

ellas son características propias de la psoriasis tipo 1. No se hallaron diferencias entre la 

severidad cutánea y el sexo. 

Aunque numerosos estudios han confirmado que los pacientes con psoriasis 

severa tienen mayor riesgo cardiovascular, en nuestro estudio no se apreciaron 

diferencias entre la prevalencia de los factores de riesgo cardiovasculares clásicos y la 

severidad cutánea medida por el índice PASI176. Únicamente se apreció mayor 

prevalencia de la dislipemia en los pacientes con psoriasis más grave (31.1% vs 16.2%) 

pero la diferencia no llegaba a ser estadísticamente significativa. 
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7.6.  Dactilitis, entesitis y artritis de las articulaciones 

interfalángicas distales como primera manifestación de la 

enfermedad 

La dactilitis o “dedo en salchicha” se considera uno de los rasgos clínicos 

diferenciales de las espondiloartritis, y en especial de la AP. La frecuencia en las series 

varía entre el 4 y el 40%25. Parece que la entesitis desempeña papel un importante en su 

fisiopatología, aunque la sinovitis se manifiesta en un porcentaje variable de pacientes. 

La dactilitis afecta con mayor frecuencia a los pies que a las manos, en casi la mitad de 

los casos se presenta en varios dedos de forma simultánea, puede ser sintomática o 

asintomática, y en ocasiones puede causar limitación funcional por lo que se la 

considera un marcador de severidad en la AP. La dactilitis es muy característica de la 

AP con una especificidad cercana al 95%, pero hay que tener en cuenta que en 

ocasiones la dactilitis puede ser la única manifestación clínica durante meses o años177.  

Un estudio de Brockbank JE documentó la dactilitis en el 48% de los pacientes con AP 

siendo una manifestación inicial en el 33.5% de los casos, con mayor frecuencia se 

presentaba en los pies, generalmente de forma asimétrica (65%), el 24% afectaba a las 

manos y el 12% a pies y manos, el 44% de los pacientes presentaban episodios 

recurrentes, y en los sujetos con dactilitis se apreció mayor daño estructural y mayor 

progresión de las erosiones radiológicas28.   

En nuestro estudio el 28.3% de los pacientes con AP habían presentado dactilitis 

en algún momento de la evolución de la enfermedad, y en el 9.8% de los casos era la 

manifestación inicial, no se diferenció la localización de dactilitis en manos o pies ni la 

recurrencia. La frecuencia elevada de diagnóstico de dactilitis al inicio del cuadro 

clínico puede reflejar el hecho de que la dactilitis es un signo característico y bien 

reconocido por los médicos para la derivación al especialista.  

Otro de los rasgos característicos de la AP que la vincula con el grupo de las 

espondiloartritis es la manifestación frecuente de entesitis. Tanto es así, que la 

inflamación de las entesis es considerada por algunos autores como el punto inicial 

donde se desencadena la respuesta inmunológica de las espondiloartritis. Esta 

manifestación clínica es muy relevante en esta entidad, por ello se considera un criterio 
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ASAS para el diagnóstico de las espondiloartritis y también está considerado en los 

criterios de clasificación CASPAR30,54.  

En nuestro estudio el 3.4% de los pacientes presentaron al inicio del cuadro 

clínico entesitis, este porcentaje está en el rango de lo publicado en los pacientes con 

AP177.  La entesitis suele ser sintomática, está descrita en el 20-40% de los pacientes 

con AP durante su evolución, las localizaciones más frecuentes son la fascia plantar y el 

tendón de Aquiles, pero en algunos casos puede estar presente de forma asintomática. 

En un pequeño porcentaje de pacientes, en torno al 3.5%, la entesitis puede preceder en 

años al resto de las manifestaciones clínicas177. 

El reconocimiento de la AP como entidad diferente de la artritis reumatoide se 

realizó en base a una serie de características. La afectación de las articulaciones 

interfalángicas distales y la menor presencia de factor reumatoide constituían las 

principales bases diferenciadoras178. La frecuencia de afectación de las articulaciones 

interfalángicas distales varía desde el 1% hasta el 16.6% en el trabajo de Roberts y cols., 

aunque puede ser la manifestación inicial en el 5% de los casos25.  En nuestro estudio la 

prevalencia era más elevada presentando el 23.4% de los pacientes con AP al menos 

algún episodio de inflamación de las articulaciones interfalángicas distales. La 

frecuencia de la presentación inicial de artritis en las articulaciones distales fue muy 

baja, sólo presente en el 1.5% de los casos. Este es un rasgo distintivo y característico 

de esta enfermedad, en la actualidad se ha demostrado que existe una asociación entre la 

artritis de las articulaciones interfalángicas distales y la onicopatía relacionándose con 

aspectos etiopatogénicos comunes como la entesitis, ambas son características asociadas 

con un peor pronóstico y un mayor daño radiológico179. 

 

7.7. Formas de inicio y evolutivas de la artritis 

Esta enfermedad puede presentarse en formas clínicas muy diferentes, por lo que 

es necesaria una propuesta clasificatoria, sin embargo, la dificultad de obtener criterios 

clínicos, radiológicos o inmunológicos exclusivos de cada patrón, y la evolución 

frecuente de unos a otros explica la dificultad de clasificar las distintas formas clínicas. 



 
7. Discusión 

 180 

La distribución de los distintos subtipos de artritis varía a lo largo del tiempo, por lo que 

es interesante distinguir entre las formas de presentación y las evolutivas. 

 Wright y Moll identificaron a la oligoartritis como el patrón articular más 

frecuente. En las décadas siguientes a estas primeras publicaciones numerosos estudios 

han descrito las frecuencias de las distintas formas clínicas de la AP, y la tendencia en la 

evolución hacia un cuadro poliarticular12. Respecto a la artritis oligoarticular, la mayoría 

de las series recoge una frecuencia entre el 14% y el 54%, el cuadro clínico poliarticular 

es considerado el más prevalente en numerosos estudios con frecuencias entre el 35% 

hasta el 88% en el estudio de Marsal y cols65. La espondilitis tiene una prevalencia 

menor, entre el 5% y el 20% según los diferentes trabajos, aunque se sabe que en 

algunos casos la afectación axial es silente y la movilidad raquídea está conservada. 

Todos los estudios describen un predominio de las formas periféricas, ya sean 

monoarticulares u oligoarticulares, a excepción del trabajo de Scarpa y cols. en 1984 en 

el que describía un porcentaje del 21% de pacientes con espondilitis considerando este 

grupo el más frecuente12. Hay que tener en cuenta la frecuente evolución de unos 

subgrupos a otros, el estudio de Jones y cols. encontró que en el primer año de 

evolución de la enfermedad un 64% de sus pacientes había cambiado de patrón 

articular11. Las formas de cambio más frecuentes descritas en la literatura son de 

oligoartritis o monoartritis a formas poliarticulares, que en el 50-60% de los casos son 

bilaterales y simétricas, de tal manera que muchos autores asumen que la diferencia 

entre las formas oligoarticulares y poliarticulares está en función del tiempo de 

evolución.  

A lo largo de la historia natural de la enfermedad el cuadro poliarticular se ha 

descrito con una frecuencia entre el 35.6-79.8%, el oligoarticular entre el 16.8-37.1%, la 

espondilitis entre el 2.7-22.8%, la inflamación de las articulaciones IFD en el 1-4%, y la 

artritis mutilante entre el 0.6-4.9% de los casos11. 

En nuestro estudio hemos agrupado a los pacientes en una clasificación 

simplificada basada en la realizada por Moll y Wright en 1973, subdividimos a los 

pacientes en tres formas clínicas: oligoarticular (incluimos las monoartritis), 

poliarticular y espondilitis. La forma más frecuente de presentación fue la oligoartritis, 
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que incluía pacientes con inflamación de una a cuatro articulaciones con una frecuencia 

del 44.4%, en segundo lugar la poliartritis (38.5%) y en menor frecuencia la espondilitis 

(17.1%). La presentación de la artritis como poliartritis u oligoartritis es muy similar a 

los datos publicados en otras series. Llama la atención el debut como espondilitis en el 

17.1% de los casos, esta frecuencia es superior a los datos publicados por otras series, el 

trabajo de Jones y cols. es el que tenía una prevalencia más elevada de espondilitis 

exclusivamente axial que afectaba al 10% de los pacientes11. Hay que tener en cuenta, 

que estos pacientes se valoraban en una consulta monográfica de AP y a todos ellos se 

les realizaban radiografías axiales independientemente de la sintomatología por la 

frecuente disociación clínico-radiológica de esta enfermedad. 

La mayor parte de los sujetos evolucionaron a un cuadro poliarticular (35.1%), el 

32.7% a formas mixtas con signos de espondilitis y artritis periférica, el 21% tenían 

oligoartritis o monoartritis y el 9.3% tenían el diagnóstico evolutivo de espondilitis. Los 

resultados son similares a los de publicaciones previas, aunque muchos de los estudios 

no separan las formas mixtas, en nuestro caso esta forma clínica estaba presente en el 

32.7% de los casos, una frecuencia similar al trabajo de Zisman y cols. que recogían una 

frecuencia del 34.2%12. En nuestro estudio se observó que a lo largo del tiempo se 

observaba una disminución de la frecuencia de la artritis oligoarticular y espondilitis, en 

menor cuantía la poliartritis, con un incremento llamativo de la frecuencia de AP mixta. 

Hay que tener en cuenta que muchos de los pacientes en el momento inicial pueden no 

tener realizadas radiografías de las articulaciones sacroiliacas y/o columna vertebral 

debido a que no tenían síntomas, este hecho está reflejado en varias publicaciones, sin 

embargo, sabemos que la disociación clínico-radiológica en los sujetos con AP es 

frecuente7. 

La AP es una patología articular inflamatoria que puede causar un importante 

daño en las articulaciones con la consiguiente discapacidad funcional. Se han descrito 

como predictores de progresión radiológica un inicio agresivo de la enfermedad como el 

debut poliarticular, la polimedicación, el inicio de artritis a una edad temprana, así como 

determinados antígenos de histocompatibilidad HLA como el HLA-B27, B39, DQw3. 

Estos datos sugieren que los pacientes con inicio de artritis poliarticular y agresiva 

podrían beneficiarse del inicio de fármacos modificadores de la enfermedad (FAME) de 
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forma precoz, lo que podría mejorar el pronóstico de estos pacientes152,180,181. Por otra 

parte, se ha observado que en algunos pacientes las lesiones radiológicas progresan en 

los primeros años de la enfermedad a pesar de estar controlado el proceso inflamatorio y 

la sintomatología. Un estudio demostraba que en los dos primeros años de la 

enfermedad articular el 47% de los individuos tenía al menos una erosión y sólo un 21% 

se encontraba en remisión a los dos años de seguimiento, estos datos concuerdan con 

estudios observacionales previos que citaban la frecuencia de erosiones en el 67% de los 

pacientes con AP. El porcentaje de formas mutilantes se describe en la mayoría de los 

estudios en torno al 2-4% de las artritis, aunque algunos estudios describen hasta un 

20% de casos con formas de artritis muy destructivas25,182. En nuestro estudio las 

erosiones se describieron en el 14.7% de los sujetos que es menor a la esperado 

presentando el 1% una destrucción grave de las articulaciones periféricas compatible 

con la artritis mutilante.  

 

7.8. Análisis comparativo entre los pacientes con psoriasis y 

con artritis psoriásica 

La psoriasis es una enfermedad multiorgánica. En la mayoría de los casos (70-

80%) las lesiones cutáneas preceden en años a la afectación articular, y 

aproximadamente un 30% de los pacientes con psoriasis desarrollará AP que es una 

enfermedad crónica y progresiva que puede llegar a ser muy incapacitante183.  

En los pacientes con artritis se observó una mayor prevalencia de onicopatía 

(78.8% vs 56.2%, p<0.001), mayor severidad cutánea y un mayor tiempo de evolución 

de la psoriasis respecto a los pacientes con psoriasis sin patología articular inflamatoria. 

Otros estudios ya habían descrito previamente la relación entre la mayor severidad 

cutánea, la mayor duración de la psoriasis y la onicopatía con el desarrollo de AP. En 

nuestro estudio demostramos esta asociación, pues pueden ser factores que podrían 

explicar el incremento del riesgo cardiovascular en los pacientes con artritis10,170,175. 
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7.9. Análisis comparativo del riesgo cardiovascular entre los 

pacientes con psoriasis y con artritis psoriásica 

Numerosos estudios en la literatura ponen de manifiesto una clara relación entre la 

psoriasis y los factores de riesgo cardiovascular que se engloban bajo el término de 

síndrome metabólico. Respecto a los pacientes con AP también se ha demostrado que 

existe un aumento de la prevalencia de la comorbilidad cardiovascular en parte mediada 

por un incremento de la frecuencia de los factores de riesgo cardiovasculares clásicos. 

Si además, presentan psoriasis severa, ésta parece actuar como factor predictor de 

enfermedad cardiovascular68. 

Actualmente la aterosclerosis es considerada una enfermedad de carácter 

sistémico con un importante componente inflamatorio. Esta teoría sugiere que la 

inflamación a nivel sistémico puede incrementar el riesgo cardiovascular de forma 

independiente. Las expresiones de citocinas inflamatorias como la IL-1, IL-6 y TNFα 

son comunes en la patogénesis de la ateroesclerosis y las enfermedades inflamatorias 

crónicas, por lo que pueden compartir una patogenia en común. En su desarrollo 

intervienen una compleja interacción de mediadores inmunológicos y citocinas que 

causan disfunción endotelial, y conducen a la aparición de células espumosas en la 

pared vascular con la posterior formación de estrías grasas y placas. Esta respuesta 

sistémica inflamatoria se ha propuesto como uno de los posibles nexos entre la 

aterosclerosis con la psoriasis y la AP. La teoría más aceptada en la actualidad se basa 

en que la respuesta inflamatoria sistémica contribuye al desarrollo acelerado de la 

aterosclerosis184. 

La severidad de la AP no está solamente reflejada por la destrucción articular, 

también por las comorbilidades asociadas y el incremento de la mortalidad respecto a la 

población general. Las causas de mortalidad son similares a las de la población general 

siendo la enfermedad cardiovascular la causa más frecuente, con menor frecuencia las 

causas son secundarias a trastornos respiratorios o neoplasias. El incremento de 

mortalidad de origen cardiovascular también está presente en los pacientes con psoriasis 

de carácter más severo76. El riesgo de muerte prematura se ha relacionado con la 

actividad de la enfermedad cutánea y articular, el sexo masculino, el desarrollo de 
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erosiones articulares y un nivel elevado de la velocidad de sedimentación globular en el 

momento de la presentación clínica de la enfermedad185. En un estudio canadiense se 

demostró que la mortalidad era un 30% más elevada respecto a la población general. 

Las muertes debidas a enfermedad cardiovascular eran el 28% por infarto de miocardio, 

el 4% secundarias a accidente cerebrovascular y el 4% debidas a insuficiencia cardiaca 

congestiva111.  

Los signos de ateroesclerosis prematura están reconocidos en los pacientes con 

AP, en ocasiones se asocian con un incremento de la prevalencia de los factores de 

riesgo cardiovasculares clásicos como son la hipertensión, la diabetes mellitus, el hábito 

tabáquico, el sexo masculino y la edad. Sin embargo, estudios recientes han demostrado 

en pacientes con AP que hasta el 30-50% presentaban signos de ateroesclerosis 

carotídea y no tenían ningún factor de riesgo cardiovascular tradicional 

conocido185,186,187. 

La mayor parte de los trabajos realizados que se han centrado en el estudio de la 

enfermedad cardiovascular han sido realizados en pacientes con psoriasis en los que no 

se evaluaba si asociaban enfermedad articular inflamatoria, y éste es un factor a tener 

muy en cuenta, pues tanto en la artritis reumatoide como en otras artropatías 

inflamatorias predomina la prevalencia de la enfermedad cardiovascular respecto a la 

población general188. El concepto de asociación entre enfermedad inflamatoria crónica y 

enfermedad cardiovascular está actualmente aceptado, y partiendo de este concepto se 

han realizado estudios que han demostrado que la psoriasis severa y la artritis actúan 

como factores de riesgo independientes para el desarrollo de enfermedad 

cardiovascular189.  

En nuestro estudio tanto los factores como los eventos de riesgo cardiovasculares 

fueron más frecuentes en el grupo de pacientes con AP frente al grupo de sujetos con 

psoriasis sin artritis. En el primer análisis estadístico (AP con n=86) se apreciaba mayor 

prevalencia de los factores de riesgo cardiovasculares clásicos entre los pacientes con 

artritis pero estas diferencias no llegaban a ser estadísticamente significativas. Al 

aumentar el tamaño del grupo de AP (n=291) se observaba mayor frecuencia de 
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hipertensión arterial y dislipemia entre los pacientes con AP con una diferencia 

estadísticamente significativa (p=0.003 y p<0.001 respectivamente).  

Son muy escasos los trabajos publicados en relación a las diferencias en la 

prevalencia de las comorbilidades cardiovasculares entre ambas entidades. Un estudio 

reciente de Husted JA y cols. describió en los pacientes con psoriasis una prevalencia de 

hipertensión del 19.6%, dislipemia 14.5%, diabetes mellitus tipo 26.7% y obesidad 

26.5%. Estos datos los comparaban frente a pacientes con AP observando que la 

prevalencia de dichos factores de riesgo en este grupo era más elevada: la hipertensión 

ocurría en el 37.1%, la dislipemia en el 20.7%, la diabetes mellitus en el 12% y la 

obesidad en el 30%. En el análisis multivariante, únicamente la hipertensión se asociaba 

de forma significativa a la artritis, se observó una probabilidad casi el doble de 

desarrollar hipertensión arterial entre los pacientes con AP respecto a los sujetos con 

psoriasis (OR=2.17, IC95%: 1.02-4.25)136. La prevalencia de los factores de riesgo 

cardiovascular en nuestro estudio fue muy similar. Los resultados demostraron que la 

hipertensión arterial y la dislipemia eran estadísticamente más frecuentes en los 

pacientes con artritis asociada a la psoriasis.  

 

7.9.1. Hipertensión arterial 

La hipertensión arterial es uno de los factores de riesgo más prevalentes de la 

población, especialmente entre los pacientes con enfermedad cardiovascular establecida. 

Es importante el control de la tensión arterial, porque con ello se consigue una 

reducción de la prevalencia e incidencia en las lesiones de los órganos diana, y 

disminuye la mortalidad por enfermedad cardiovascular190.  

La comorbilidad cardiovascular más frecuente asociada a la artritis fue la 

hipertensión arterial, en nuestro estudio tenía una prevalencia del 29% entre los sujetos 

con AP respecto al 18.5% en los pacientes con psoriasis, una prevalencia muy similar a 

la previamente descrita en la literatura médica.  La frecuencia de este factor de riesgo 

entre los pacientes con AP está descrita entre el 25% y el 49% según las series79,113. 

Aunque esta frecuencia es inferior a la esperada en la población española (47% en 
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varones y 39% en mujeres) hay que tener en cuenta que los factores ligados a la 

hipertensión arterial son múltiples191,192.  

La prevalencia en nuestro trabajo es inferior a la descrita en el estudio de Tam y 

cols. que publicaban una prevalencia del 49%, y similar a la presentada en el estudio de 

Han y cols. que describían una frecuencia del 28.5%, valores que eran muy cercanos a 

la prevalencia de hipertensión arterial en otras patologías articulares inflamatorias como 

la espondilitis anquilosante (27.1%) y la artritis reumatoide (31%)79,113. 

La mayor prevalencia de la hipertensión arterial no sólo está descrita entre los 

pacientes con AP, también es más prevalente entre los pacientes con espondilitis 

anquilosante, artritis reumatoide y lupus eritematoso sistémico, por lo cual la 

inflamación a nivel sistémico, en los vasos sanguíneos, y no sólo a nivel articular, 

podría ser un factor fundamental que podría explicar el incremento del riesgo 

cardiovascular en estos pacientes79,193. 

En nuestro estudio se analizaron de forma detallada los pacientes con el 

diagnóstico de AP con hipertensión arterial asociada. Generalmente esta comorbilidad 

es más prevalente en el sexo masculino, en el presente trabajo lo presentaron el 54% de 

los hombres y el 46% de las mujeres sin apreciarse diferencias significativas. 

La edad es otro factor de riesgo para el desarrollo de hipertensión, en los pacientes 

de nuestro estudio la edad media de los pacientes hipertensos era de 61 ± 9.3 años 

respecto al 49 ± 12.6 años con una diferencia estadísticamente significativa (p<0.05).  

En los pacientes con AP, al realizar el análisis univariado se observó que los 

factores que se relacionaban con la hipertensión arterial eran el bajo nivel de estudios, la 

psoriasis de tipo pustulosa, el inicio de la psoriasis y de la artritis después de los 40 años 

y la obesidad. Después de ajustar por los factores de riesgo cardiovasculares clásicos el 

único factor asociado a la hipertensión arterial fue la edad. Posteriormente se realizó el 

estudio de la hipertensión aumentando el número de sujetos, se incluyeron pacientes con 

psoriasis (n=310) y con artritis (n=291). En el análisis univariado se objetivó en los 

pacientes hipertensos una mayor edad, un inicio más tardío de la psoriasis y la AP, así 

como una asociación con la obesidad y con la artritis. Sin embargo, al realizar el análisis 
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multivariado únicamente los factores predictivos que se asociaron al desarrollo de 

hipertensión arterial fueron la edad y el índice de masa corporal elevado, pero no la 

artritis, tal y como se había observado en otros trabajos publicados136.  

En la literatura médica se ha descrito que la edad y la obesidad actúan como 

factores de riesgo para el desarrollo de la hipertensión arterial. Es bien sabido que la 

población anciana tiene mayor incidencia de enfermedad cardiovascular y peor 

pronóstico194. Por otra parte, la obesidad se ha identificado como la base fisiopatológica 

que condiciona la presencia de la mayoría de los factores de riesgo cardiovasculares. Se 

la considera un factor causal de hipertensión arterial, diabetes mellitus tipo 2 y 

dislipemia entre otras patologías. La prevalencia de la obesidad es muy elevada entre los 

pacientes hipertensos y la pérdida de peso suele ser un objetivo difícil de conseguir pese 

al conocido beneficio sobre la tensión arterial195,196.  

En nuestro trabajo hemos demostrado una asociación significativa entre la 

hipertensión arterial y la AP. En este estudio el inicio tardío de la psoriasis se 

relacionaba con la hipertensión arterial, pero en el análisis por subgrupos estos pacientes 

tenían una edad significativamente mayor respecto a los individuos que iniciaban la 

patología articular y dérmica de forma más temprana, lo que sugiere que esta variable 

estaba principalmente relacionada con la edad de los pacientes.  

Los factores socioeconómicos son responsables de desigualdades en el 

diagnóstico, tratamiento y también en el control de los factores de riesgo de la 

enfermedad cardiovascular. Hay estudios que demuestran que el bajo nivel 

socioeconómico está relacionado con un mayor riesgo cardiovascular siendo la 

hipertensión arterial uno de los factores de riesgo con peores tasas de control197,198. En 

nuestro estudio hemos elegido el nivel de estudios como indicador del nivel 

socioeconómico, ya que se mantiene inalterado a lo largo de la vida e influye en la 

adopción de estilos de vida con la consecuente repercusión en la salud de cada 

individuo. En este trabajo el nivel más bajo de estudios se asociaba al diagnóstico de 

hipertensión arterial. Otros estudios realizados en trabajadores del norte de España 

estimaban una prevalencia del síndrome metabólico superior al 10%, encontraban una 

mayor prevalencia con la edad y el sexo masculino, y una relación inversa con el estrato 
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laboral siendo mayor en trabajos manuales y menor en los de oficina y directivos199. En 

nuestra muestra de estudio el 53% tenían un nivel bajo de estudios, el 21% había 

realizado los estudios de bachillerato o formación profesional y el 26% tenían estudios 

universitarios. Estos datos se corresponden con la tasa de escolarización universitaria de 

la población española, en el año 2014-15 el porcentaje de población española que se 

matriculó para la realización de estudios universitarios fue del 26.6%200.  

En el análisis univariado se observó una relación entre la hipertensión arterial y la 

psoriasis pustulosa que desaparecía al ajustar por los factores de riesgo 

cardiovasculares, probablemente porque esta forma clínica aparece a edades más 

tardías. La psoriasis pustulosa era más prevalente entre los pacientes con psoriasis de 

inicio tardío que tenían significativamente mayor edad.  

La artritis era más prevalente entre los pacientes con hipertensión arterial 

(p<0.003). En el análisis realizado teniendo en cuenta las formas clínicas y evolutivas 

de la artritis observamos que la prevalencia de la poliartritis era ligeramente superior en 

las fases iniciales y evolutivas aunque las diferencias no llegaban a ser estadísticamente 

significativas, sugerimos con ello que el mayor estado de inflamación a nivel articular y 

sistémico podría favorecer el desarrollo de hipertensión arterial.  

El tabaco no parece actuar como factor de riesgo para el desarrollo de hipertensión 

en los pacientes con artritis, en la muestra de estudio la frecuencia de fumadores fue 

más elevada entre los pacientes normotensos (p<0.002). Tampoco parece que la 

aparición de este factor de riesgo cardiovascular tuviera relación con el HLA-B27 o 

HLA-Cw6, ni tampoco con la terapia sistémica pautada para las manifestaciones 

cutáneas, aunque es bien conocido que la ciclosporina, fármaco de uso habitual en 

dermatología, precisa de estrecha vigilancia por el riesgo de descontrolar la tensión 

arterial201. 
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7.9.2. Diabetes mellitus tipo 2 

La psoriasis y la AP se han asociado con un incremento de morbilidad 

cardiovascular. Uno de los principales factores que puede explicar este hecho es la 

elevada prevalencia de diabetes mellitus tipo 2 en esta población. Recientes metaanálisis 

sugieren que el riesgo de diabetes es más elevado en los pacientes con AP respecto a los 

pacientes con psoriasis, pero las características clínicas de los sujetos con AP que 

desarrollan diabetes no están bien definidas, y los factores de la enfermedad que pueden 

predecir el desarrollo de esta complicación son también desconocidos202. El propósito 

de nuestro estudio fue analizar las características sociodemográficas y clínicas de los 

pacientes con AP que desarrollaban diabetes mellitus, y determinar qué factores 

relacionados con la enfermedad actuaban como predictores del posterior desarrollo de 

diabetes. 

Los pacientes con psoriasis presentan mayor frecuencia de los factores de riesgo 

cardiovasculares clásicos. La diabetes mellitus tipo 2 se ha descrito con mayor 

prevalencia en numerosos estudios176. Ambas patologías, la psoriasis y la diabetes, están 

consideradas entre las enfermedades crónicas más prevalentes. Su asociación podría 

estar determinada porque en los pacientes con psoriasis la frecuencia de esteatosis 

hepática es casi dos veces superior a la población general, es bien conocido que este 

factor favorece el estado de resistencia a la insulina y por ello se le considera un factor 

de riesgo conocido para el desarrollo de diabetes mellitus tipo 2. Un reciente 

metaanálisis ponía de manifiesto que el riesgo de diabetes en los pacientes con psoriasis 

era dosis dependiente siendo mayor el riesgo en los pacientes con manifestaciones 

cutáneas más severas y de mayor duración (OR: 2.10; IC 95%: 1.73-2.55), sin embargo, 

el riesgo era aún mayor para los pacientes con AP (OR: 2.18; IC 95%: 1.36-3.50)202. 

La prevalencia de diabetes mellitus en la AP se ha descrito incrementada en 

numerosos estudios, aunque no en todos203. La frecuencia de presentación de esta 

patología en la población adulta es aproximadamente del 10%, del cual se estima que 

menos de la mitad está debidamente diagnosticada. La frecuencia de esta comorbilidad 

cardiovascular en nuestro estudio es muy similar a la de la población española (16% 

varones y 11% mujeres)192. En nuestro trabajo, la prevalencia de esta comorbilidad 
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también era similar a la publicada en otras series204. Un estudio de Tam y cols. 

comparaba los factores de riesgo cardiovascular entre los pacientes con AP frente a 

sujetos controles, después de ajustar por el índice de masa corporal, este grupo de 

pacientes tenía más tendencia a presentar hipertensión arterial y diabetes siendo la 

frecuencia de diabéticos en este estudio del 18.6%, mayor a la encontrada en nuestro 

trabajo (12.2%)113. Por otra parte, Han y cols. también encontraron una diferencia 

estadísticamente significativa respecto al grupo control, en su estudio el 11.3% de los 

pacientes con AP eran diabéticos tipo 2, un dato similar al obtenido en nuestro trabajo79.    

Al analizar la relación entre la artritis y los factores de riesgo cardiovasculares 

clásicos se observó una tendencia hacia una mayor frecuencia de diabetes mellitus tipo 

2 en los pacientes con artritis, aunque no llegaba a ser una diferencia estadísticamente 

significativa (11.8% vs 8.8%, p>0.05). En los pacientes con artritis el inicio de la 

psoriasis después de los 40 años se asociaba con el diagnóstico de diabetes mellitus tipo 

2 con una OR de 2.6 (IC 95%:1.14-5.93, p=0.022), este riesgo permanecía 

incrementado al ajustar los datos por la edad (OR=14, IC 95%: 1.73-112.5, p=0.013), lo 

que sugiere que el inicio tardío de la psoriasis podría ser un factor responsable del 

incremento de diabetes en los pacientes con artritis. 

En el análisis univariado se apreció una asociación significativa entre la diabetes 

mellitus tipo 2 con la edad, el inicio tardío de la psoriasis y de la artritis, el nivel bajo de 

estudios, el antecedente familiar de psoriasis, la forma clínica pustulosa, el cuadro 

clínico de poliartritis y el resto de los factores de riesgo cardiovasculares clásicos. No se 

observó relación con el sexo, el hábito tabáquico o el HLA-B27. Esta comorbilidad no 

tenía relación con la terapia sistémica para la psoriasis ni tampoco con el HLA-Cw6, los 

resultados demostraron que estas dos variables eran más prevalentes entre los 

individuos sin diabetes (p<0.05). En el análisis multivariado se observó que la aparición 

de psoriasis después de los 40 años y el diagnóstico previo de hipertensión arterial eran 

los únicos factores predictores de diabetes en los pacientes con artritis. 

Al analizar el conjunto de datos de pacientes con psoriasis y artritis se observó en 

el análisis univariado que los factores predictores de diabetes mellitus tipo 2 eran: el 

índice de masa corporal elevado, el inicio de la psoriasis después de los 40 años y el 



 
7. Discusión 

 191 

diagnóstico previo de hipertensión arterial. Posteriormente se realizó el análisis de 

regresión logística para valorar si la edad de inicio de la psoriasis y de la artritis influía 

de modo independiente en el desarrollo de la diabetes mellitus tipo 2. Observamos que 

la edad de inicio de la psoriasis superior a los 40 años se asociaba con el diagnóstico de 

diabetes tras realizar el ajuste por la edad, por lo que este dato podría ser un factor 

predictivo a tener en cuenta por la mayor posibilidad de desarrollar esta comorbilidad 

cardiovascular. Sin embargo, la edad de inicio de la artritis no tenía un efecto 

significativo. 

La diabetes mellitus tipo 2 es una enfermedad ligada al incremento de la obesidad 

y el sedentarismo en la población. Los individuos diabéticos tienen un mayor riesgo de 

morbilidad y mortalidad por enfermedad cardiovascular. Este exceso de riesgo puede 

explicarse por la mayor prevalencia de factores de riesgo bien conocidos como la 

hipertensión, la dislipemia o la obesidad. No obstante, también se han descrito otros 

factores de riesgo no convencionales como la hiperinsulinemia, la hiperglucemia 

postprandial, la microalbuminuria y la hiperhomocisteinemia entre otros. La 

hipertensión arterial está presente en más del 60 % de los diabéticos, la presencia de este 

factor de riesgo es de suma importancia pues aumenta hasta cuatro veces el riesgo de 

enfermedad cardiovascular en los pacientes con diabetes204.  

El riesgo de desarrollar diabetes mellitus tipo 2 también aumenta con la edad y el 

exceso de peso205. En la psoriasis, la obesidad está vinculada con el desarrollo de 

diabetes mellitus tipo 2 a través de la liberación de citocinas por el tejido adiposo. Estas 

adipocinas, que se llegan a encontrar en niveles similares a los que presentan los 

individuos prediabéticos, provocan un estado de resistencia a la insulina. Actualmente 

está aceptada la relación entre el estado de resistencia a la insulina y la disfunción 

endotelial. Este daño en las células endoteliales favorece la formación de placas de 

ateroesclerosis, y en los casos en que estas placas se rompen causarían complicaciones 

tromboembólicas como el accidente cerebrovascular o el infarto agudo de miocardio189. 

En nuestro trabajo los factores de riesgo ligados a la diabetes en los pacientes con 

artritis fueron la obesidad, la hipertensión y el inicio de la psoriasis después de los 40 

años, este último se podría considerar como un factor de riesgo no clásico para el 
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desarrollo de diabetes. Hemos demostrado que la obesidad y la hipertensión actúan 

como factores de riesgo independientes para el desarrollo de diabetes mellitus tipo 2 en 

los pacientes con psoriasis y con AP. Con esta información, una actitud aconsejable 

sería realizar un cribado de diabetes así como de patología cardiovascular como 

dislipemia, hipertensión arterial y esteatosis hepática en todos los pacientes con 

psoriasis y sobrepeso u obesidad. Este cribado  puede realizarse el mismo día de la 

consulta con una toma de tensión arterial y una analítica solicitando niveles de lípidos, 

función hepática y hemoglobina glicosilada, ya que un diagnóstico temprano de estas 

comorbilidades puede incentivar al paciente a realizar cambios en su estilo de vida, y si 

es necesario iniciar tratamiento farmacológico133.   

Es fundamental tener en consideración la relación entre la artritis y la diabetes, 

pues los pacientes diabéticos asocian un mayor riesgo de desarrollar enfermedades 

cardiovasculares que se han convertido en la principal causa de morbimortalidad en los 

diabéticos, y también en los pacientes con AP206. 

 

7.9.3. Dislipemia 

La dislipemia es una comorbilidad frecuente en los pacientes con psoriasis, estos 

sujetos presentan un perfil de lípidos proaterogénico que incluye hipertrigliceridemia, 

concentraciones elevadas de colesterol LDL, VLDL y lipoproteína (a), así como niveles 

disminuidos de colesterol HDL y lipoproteína B y A-1. La dislipemia puede estar 

presente desde las fases más precoces de la psoriasis, y es más frecuente en los 

pacientes con afectación cutánea severa y de larga duración. Aunque se ha postulado 

una posible patogenia común caracterizada por un incremento de la actividad de los 

linfocitos T colaboradores, estas alteraciones pueden ser consecuencia de la inflamación 

sistémica, pueden estar favorecidas por la terapia sistémica utilizada en la psoriasis, o 

también podrían estar relacionadas con alteraciones del sistema digestivo205,106,122. Este 

perfil lipídico proaterogénico con niveles elevados de colesterol LDL y bajos de HDL 

también se ha descrito en los pacientes con AP. En los pacientes con artritis activa se 

han descrito niveles bajos de colesterol total, LDL y HDL, y esto puede explicarse por 



 
7. Discusión 

 193 

varias causas. Por una parte, la excesiva producción de los reactantes de fase aguda en 

el hígado ocurre a expensas de las lipoproteínas, y por otra parte, las citocinas 

inflamatorias han demostrado suprimir la actividad de la lipoproteinlipasa e incrementar 

el metabolismo oxidativo114. 

La prevalencia de la dislipemia en los pacientes con AP ha sido significativamente 

más elevada respecto a los pacientes con psoriasis (27.9% frente al 13.7%, p<0.001). 

Esta prevalencia es inferior a la esperada en la población general de España (43% en 

varones y 40% en mujeres)191, no obstante, el resultado era similar a los datos 

publicados en otras series de pacientes con AP79,136,192. 

 Son numerosos los estudios que hacen referencia a la mayor frecuencia de 

dislipemia entre los pacientes con AP. El trabajo de Han y cols. describía una frecuencia 

del 27.8%, muy similar a la encontrada en nuestros pacientes79. Otros estudios han 

fraccionado más este diagnóstico como el trabajo de Tam y cols. que recogían una 

frecuencia del 27.4% con hipertrigliceridemia, 11.8% con hipercolesterolemia del cual 

únicamente el 2.9% recibía tratamiento con estatinas113. En nuestro trabajo no 

fraccionamos los datos del perfil lipídico, se incluyeron los pacientes con niveles 

elevados de colesterol o triglicéridos, así como aquellos que recibían terapia 

farmacológica para el control de los lípidos.  

 En los pacientes con dislipemia se objetivó una asociación estadísticamente 

significativa con el sexo masculino, la edad, el inicio tardío de la psoriasis, la obesidad 

y la artritis. Tras ajustar por los posibles factores de confusión, únicamente la edad se 

asociaba con una mayor probabilidad de desarrollar dislipemia. No parece existir 

relación entre las alteraciones del perfil lipídico con el tabaco, el antígeno HLA-B27 y 

Cw6, y tampoco con el tratamiento sistémico de la psoriasis, aunque los retinoides con 

frecuencia pueden provocar alteraciones de los lípidos134,207. 

Es bien conocido que el riesgo de presentar alteraciones lipídicas aumenta con la 

edad. Los varones presentan cifras más elevadas de colesterol total, colesterol ligado a 

lipoproteínas de baja densidad (LDL) y triglicéridos, y niveles inferiores de colesterol 

ligado a lipoproteínas de alta densidad (HDL) respecto a las mujeres. Estos valores 

suelen aumentar con la edad en ambos sexos. En nuestro estudio hemos confirmado la 



 
7. Discusión 

 194 

asociación entre la edad y la dislipemia en pacientes con psoriasis y con artritis192. 

Aunque los varones tenían mayor prevalencia de alteraciones lipídicas, esta diferencia 

desaparecía en el análisis de regresión logística ajustando por la edad. 

 

7.9.4. Obesidad 

La asociación entre la obesidad y las diferentes formas de enfermedad 

cardiovascular es compleja, probablemente debido a los diferentes mecanismos 

fisiopatológicos que involucran una gran cantidad de factores que interactúan entre 

ellos. La obesidad puede causar ateroesclerosis por medio de la dislipemia, la 

hipertensión y la diabetes mellitus tipo 2, sin embargo, evidencias recientes han 

demostrado que la relación entre la obesidad y la enfermedad cardiovascular también 

podría estar mediada por otros factores como la inflamación subclínica, la activación 

neurohormonal con aumento del tono simpático, y las elevadas concentraciones de 

leptina e insulina208. 

La relación entre la psoriasis y la obesidad se ha descrito de diferentes maneras. 

Hay estudios que han descrito en los pacientes con psoriasis una mayor prevalencia de 

obesidad respecto a la población general, pero también hay trabajos que asocian la 

obesidad con el inicio precoz de la psoriasis, y con un inicio más agresivo de la 

enfermedad cutánea176. Hay casos publicados que describen el efecto beneficioso de la 

pérdida de peso en los pacientes con psoriasis sugiriendo que la carga inflamatoria 

incrementada por el tejido adiposo tiene una gran importancia en la patogénesis de la 

psoriasis151.   

 La relación entre la obesidad y la AP parece menos clara respecto a la psoriasis. 

No obstante, hay estudios que demuestran en estos pacientes que la obesidad es más 

prevalente respecto a la población general, y en pacientes con psoriasis la obesidad 

parece actuar como un factor de riesgo independiente para el desarrollo de artritis209,210. 

La explicación puede tener base en la fisiopatología. El tejido adiposo produce gran 

cantidad de citocinas inflamatorias como la IL-1, IL-6, IL-8 y TNFα que causan un 

estado de inflamación crónico a nivel sistémico que se sumaría a la producida por la 
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psoriasis propiamente dicha. Otra posible hipótesis alternativa podría ser que la AP y la 

obesidad comparten mecanismos patogénicos comunes. A pesar de la asociación 

estadística demostrada es temprano para poder establecer claras conclusiones que 

vinculen a la obesidad y la AP101,210.  

En nuestro trabajo para la valoración del peso de los pacientes se calculó el índice 

de masa corporal y se subdividieron en tres categorías: normopeso, sobrepeso y 

obesidad. En los pacientes con AP el sobrepeso estaba presente en el 28.4% de los 

pacientes y la obesidad en el 36.6%, estos datos son superiores a la prevalencia de la 

obesidad en la población española que es en torno al 29%192.  Hay otros trabajos que 

describen un aumento de peso en los pacientes con AP. Sin embargo, el estudio de Tam 

y cols. incluía un mayor número de pacientes con sobrepeso (58.8%), y una menor 

proporción de obesidad (13.7%)113. 

En nuestro estudio la obesidad como factor de riesgo cardiovascular clásico era 

más frecuente entre los varones, los pacientes con artritis de inicio después de los 40 

años y los pacientes con un cuadro clínico de poliartritis. El inicio precoz de la psoriasis 

era más frecuente en los pacientes sin obesidad de forma estadísticamente significativa. 

Si tenemos en cuenta el tamaño de la muestra esta diferencia era mucho más llamativa 

en los pacientes con psoriasis sin artritis. Al realizar el análisis multivariado ajustando 

por la edad se observó que en los pacientes con psoriasis sin artritis la obesidad se 

asociaba con un inicio tardío de la psoriasis con un riesgo prácticamente duplicado. 

Mientras que en los pacientes con AP al ajustar por la edad desaparecía la asociación 

entre ambas variables (p=0.229). Estos datos difieren de la mayoría de los estudios 

publicados que relacionan la obesidad con el inicio más temprano de la psoriasis, 

aunque hay trabajos que tampoco han encontrado relación entre la obesidad y un inicio 

más precoz de las manifestaciones cutáneas190,211.  

 

7.9.5. Tabaco  

Hay suficiente evidencia en la literatura médica para afirmar que hay factores de 

riesgo cardiovascular como son la obesidad, el tabaco, ya sean fumadores o 
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exfumadores, y el alcohol, que influyen en la aparición de la psoriasis, aunque no parece 

tan claro la asociación de estos factores con la severidad y distribución de la misma en 

el momento de la presentación clínica151,211. 

La relación entre el tabaco y la enfermedad cardiovascular está claramente 

establecida por su implicación en la ateroesclerosis. El tabaco induce disfunción 

endotelial, vasoconstricción, resistencia a la insulina, dislipemia, y además, se asocia a 

un estilo de vida más sedentario con patrones dietéticos menos saludables212,213. 

El tabaquismo parece asociarse principalmente con la psoriasis pustulosa y en 

placas214. Numerosos estudios demuestran un aumento de la frecuencia del hábito 

tabáquico en los pacientes con psoriasis, en ellos parece tener relación con la mayor 

severidad cutánea y una peor respuesta al tratamiento dermatológico. Este efecto está 

directamente relacionado con la intensidad y duración del hábito tabáquico.  

La asociación del tabaco y la psoriasis se puede explicar teniendo en cuenta que el 

tabaquismo se asocia con una producción elevada de IL-1β, TNFα y el factor 

transformador de crecimiento β (TGF-β) por parte de las células mononucleares de la 

sangre periférica. Estas citocinas también se han asociado con el desarrollo de psoriasis. 

Por otra parte, se conoce que el tabaco induce alteraciones del sistema inmunológico, y 

favorece la activación de los receptores colinérgicos para la nicotina en los 

queratinocitos, estos receptores pueden controlar la adhesión y favorecer su migración 

hacia la epidermis.  

Hay trabajos que describen en los sujetos fumadores con positividad del HLA-

Cw6 un incremento del riesgo de desarrollar psoriasis con mayor frecuencia respecto a 

lo esperado para cada factor de riesgo, pero otros relacionan de forma inversa el tabaco 

y la AP en los pacientes con HLA-Cw6 negativo213,215.  

Aunque no hay demasiados estudios focalizados en la asociación del hábito 

tabáquico con la AP, la mayoría de ellos sugieren que es menos prevalente respecto a 

los pacientes con psoriasis101,215. Hay estudios que demuestran que la frecuencia de 

fumadores activos en los pacientes que inician artritis no es tan elevada comparándolo 

con los individuos con psoriasis215. Rakkhit y cols. encontraron una asociación temporal 
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con el tabaco y la artritis, estos autores describían que el desarrollo de AP disminuía en 

los pacientes que fumaban previamente al inicio de la psoriasis, y se incrementaba en 

los que fumaban después de tener psoriasis216. 

En nuestro estudio, en el grupo de pacientes con AP el 29.4% eran fumadores y el 

29.9% eran exfumadores que habían abandonado este hábito al menos 5 años antes de la 

realización del estudio. Otros trabajos citan una menor frecuencia de este hábito en 

torno al 18.4% de fumadores68. La población española tiene una prevalencia de 

fumadores muy similar a la de nuestro trabajo entre el 21-33% de la población192.  

No hallamos relación entre el hábito tabáquico y el HLA-Cw6 o B27, ni tampoco 

con el género de los individuos. La frecuencia de inicio precoz de la psoriasis entre los 

fumadores fue del 80.4%, frente al 65.2% de los no fumadores con una diferencia 

estadísticamente significativa (p=0.006). Sin embargo, en los sujetos con AP la 

diferencia no era estadísticamente relevante.  Por otra parte, en la muestra de pacientes 

con AP la prevalencia de fumadores era mayor en aquellos que iniciaban la artritis antes 

de los 40 años. Estos datos sugieren que los pacientes que son fumadores desarrollan la 

psoriasis a una edad más precoz, aunque esta probabilidad sólo era estadísticamente 

significativa entre los pacientes con psoriasis sin artritis. No obstante, tras realizar el 

ajuste por la edad de los pacientes desaparecía dicha asociación, por lo que el tabaco 

parece estar muy relacionado con la edad. Nuestros resultados confirman una posible 

asociación entre el tabaco y el inicio precoz de la artritis, además, la frecuencia de 

exfumadores era mayor en los pacientes de inicio tardío de la AP. Esto puede implicar 

que el efecto nocivo del tabaco como factor de riesgo de la enfermedad es mayor en las 

fases más tempranas de la artritis, y se mantiene a lo largo del tiempo incluso a pesar de 

haber abandonado este hábito.  

 

7.9.6. Eventos cardiovasculares 

Los eventos cardiovasculares incluyen la coronariopatía, la enfermedad 

cerebrovascular y la arteriopatía periférica de origen isquémico. Los principales factores 

del riesgo cardiovascular que tienen poder predictivo independiente son la edad, el sexo 
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masculino, el tabaquismo, la hipertensión arterial, el exceso de colesterol total y LDL, el 

déficit de colesterol HDL y la diabetes mellitus. Es por ello que la erradicación del 

tabaquismo, el control de la hipercolesterolemia, la hipertensión arterial, la diabetes y 

otros factores como la obesidad y el sedentarismo, son una de las principales estrategias 

para el control de las enfermedades cardiovasculares217.  

La enfermedad arterial periférica es una de las principales manifestaciones 

clínicas de la macroangiopatía diabética y se define por una obstrucción al flujo 

sanguíneo arterial en las extremidades inferiores. El estudio de esta entidad ha cobrado 

más interés en las últimas décadas por su elevada prevalencia especialmente de manera 

subclínica, y por ser un potente predictor de complicaciones vasculares, cerebrales y 

coronarias, además de constituir por sí mismo un incremento del riesgo de mortalidad.  

Según datos de la Organización Mundial de la Salud (OMS) las enfermedades 

cardiovasculares son la principal causa de muerte en todo el mundo. Las enfermedades 

cerebrovasculares agudas o ictus representan la tercera causa de muerte en el mundo 

occidental, la primera causa de discapacidad física en las personas adultas, y la segunda 

de demencia.  Aunque la tasa de mortalidad por cardiopatía isquémica ha descendido en 

las últimas cuatro décadas en los países desarrollados, sigue siendo la causa de 

aproximadamente un tercio de todas las muertes de sujetos con edad superior a los 35 

años, y representa la causa principal de muerte prematura en hombres y mujeres218. 

En la literatura médica se ha descrito el incremento de la prevalencia de la 

enfermedad cardiovascular en los pacientes con AP respecto a la población general. La 

frecuencia de eventos como el infarto agudo de miocardio, el accidente cerebrovascular 

o el accidente isquémico transitorio se han descrito en torno al 10% de los sujetos, muy 

similar a las frecuencias descritas en pacientes con artritis reumatoide que se citan en 

torno al 12%190. La mayor prevalencia de angina de pecho en los pacientes con AP 

respecto a la población general también ha sido descrita68. 

Respecto a los eventos cardiovasculares de los pacientes con el diagnóstico de AP 

el 5.9 % habían presentado algún episodio de cardiopatía isquémica, el 4.4% tenían 

antecedente de enfermedad cerebrovascular y el 2.9% tenían enfermedad vascular 

periférica previa. Estos datos son muy similares a los presentados en otros trabajos, el 
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estudio de Han y cols. describía una mayor prevalencia de cardiopatía isquémica (7.3%) 

respecto a nuestro estudio, pero menor frecuencia de enfermedad vascular periférica 

(2.9%) y enfermedad cerebrovascular (3.1%), en este estudio el análisis comparativo se 

realizaba respecto a la población general, y todos los factores y eventos 

cardiovasculares eran más prevalentes entre los pacientes con AP79.   

El antecedente de al menos un episodio de cardiopatía isquémica fue ligeramente 

más prevalente entre los individuos con patología articular inflamatoria, ocurrió en el 

5.9% de los sujetos con AP frente al 4.9% de los individuos con psoriasis, estas 

diferencias no fueron significativas probablemente debido al escaso número de eventos 

cardiovasculares registrados en ambos grupos por el bajo tamaño muestral. El trabajo de 

Ciocon y cols. recogía una frecuencia de cardiopatía isquémica del 6% en los pacientes 

con AP y tampoco encontraba diferencias significativas respecto a los pacientes con 

psoriasis219. 

En el subgrupo de pacientes con AP con psoriasis de inicio después de los 40 años 

la prevalencia de cardiopatía era significativamente más elevada, por lo que es un factor 

a tener en cuenta, aunque se debe tener presente que estos pacientes tenían mayor edad 

y la longevidad es un factor importante a tener en cuenta para la enfermedad 

cardiovascular.  

La estimación de la prevalencia de la enfermedad coronaria es compleja, en 

España no existen datos de prevalencia de la cardiopatía isquémica, solamente hay un 

estudio de prevalencia de angina en la que ésta se estima en el 7.3% en hombres y 7.5% 

en mujeres. En Estados Unidos la prevalencia se cifra en torno al 7% de enfermedad 

coronaria y al 2.9% de infarto agudo de miocardio, incrementándose con la edad en 

ambos sexos y con predominio masculino. La enfermedad coronaria prematura afecta 

mayoritariamente a varones y muestra una alta prevalencia de algunos factores de riesgo 

como son los antecedentes familiares de cardiopatía isquémica, hiperlipidemia, 

obesidad y tabaco, por otra parte tienen elevadas tasas de mortalidad por lo que se 

beneficiarían de una prevención secundaria estricta. La prevalencia de ictus en la 

población mayor de 65 años en España se estima en torno al 7% en hombres y 6% en 

mujeres218. En nuestro trabajo aunque no se realizó una comparación con la población 
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general, los datos sugieren que la psoriasis y la AP parecen incrementar la prevalencia 

de la enfermedad cerebrovascular. 

En este trabajo el cuadro clínico poliarticular inicial y evolutivo era más 

prevalente entre los individuos con enfermedad cerebrovascular, lo que sugiere que una 

mayor actividad inflamatoria a nivel articular puede actuar como un factor de riesgo 

aditivo, no obstante, dada la baja prevalencia de este evento sería necesario ampliar el 

tamaño de la muestra para determinar si realmente existe una relación entre ambos 

factores.  

Los pacientes con psoriasis tienen un incremento del riesgo de desarrollar 

diabetes, hipertensión, obesidad, dislipemia, así como cardiopatía isquémica, angina, 

enfermedad cerebrovascular o arteriopatía periférica, por todo ello hay autores que 

sugieren que la psoriasis podría actuar como un factor de riesgo cardiovascular 

independiente220. En nuestro trabajo, la asociación de artritis no aumentaba la frecuencia 

de los eventos cardiovasculares, pero hay que tener presente que el número de episodios 

cardiovasculares era pequeño y hubiera sido más apropiado un tamaño de muestra 

mayor para analizar las diferencias de presentación de estos eventos. Al realizar el 

análisis de regresión logística ajustando por la edad y otros factores de confusión 

hallamos que el debut poliarticular de la artritis y la diabetes eran factores predictores 

independientes para el posterior desarrollo de eventos cardiovasculares en la AP. En 

nuestro estudio intentamos analizar en detalle aquellos factores que pudieran ayudar a 

predecir la aparición de complicaciones cardiovasculares en la artritis. Dado que la 

prevalencia de enfermedad cardiovascular es alta en los pacientes con AP, la evaluación 

de este riesgo no solo debería incluir aquellos factores clásicos ya conocidos, sino 

también otras variables vinculadas a la naturaleza inflamatoria de la enfermedad que 

pueden explicar el riesgo aditivo en estos pacientes. En estudios previos se ha 

demostrado que la diabetes, la hipertensión y la dislipemia son factores de riesgo para el 

desarrollo de eventos cardiovasculares. Los individuos con nivel educativo más bajo 

también tienen un mayor riesgo de complicaciones de este tipo. En el análisis 

comparativo con el grupo control se objetivó que el desarrollo de estos eventos era más 

frecuente entre los pacientes con un fenotipo más severo de enfermedad, es decir, en los 

individuos con psoriasis con variantes pustulosas y en aquellos con poliartritis. Estos 
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hallazgos traducen la conocida asociación entre la inflamación sistémica relacionada 

con la enfermedad de la psoriasis y la consecuente ateroesclerosis acelerada. Los 

linfocitos Th1 y Th17 tienen efecto proinflamatorio sobre el tejido sinovial, piel y vasos 

sanguíneos. La activación de Th1 favorecida por IL-12 es bien conocida en la psoriasis 

y en la ateroesclerosis, donde juega un papel fundamental tanto en el desarrollo de la 

placa carotídea como en mantener la inflamación favoreciendo así la ruptura de una 

placa inestable. Los linfocitos Th17 producen IL-17, IL-6, IL-21, IL-22 y TNF y ejercen 

un efecto sinérgico en la aterogénesis. La mayoría de los estudios experimentales 

encuentran una relación entre la IL-17 y la inestabilidad de la placa de ateroesclerosis, 

un hallazgo que podría explicar parcialmente el incremento de eventos cardiovasculares 

en la enfermedad psoriásica14. En el presente estudio dos de los más infrecuentes tipos 

de psoriasis, la forma pustulosa y la eritrodérmica, que son también los tipos más 

severos de afección cutánea, eran más prevalentes entre los pacientes que desarrollaron 

eventos cardiovasculares. Estos hallazgos están en consonancia con recientes avances 

que confieren un papel dominante al eje IL23/IL17 para el desarrollo de enfermedad 

cardiovascular, y apoyan su participación en la patogénesis de la psoriasis pustulosa. 

Por todo ello, el riesgo cardiovascular debería ser una valoración rutinaria para el 

médico que atienda a los pacientes con artritis psoriásica, lo que no debería incluir sólo 

la evaluación y tratamiento de los factores de riesgo cardiovasculares clásicos, si no 

también otros marcadores de aterogénesis como la PCR y el estudio ecográfico del 

grosor íntoma media carotídeo y la detección de placas de ateroesclerosis. No obstante, 

la forma más adecuada de realizarlo no está claramente establecida. 

 

7.9.7. Relación de las formas de inicio y evolutivas de la artritis con las 

comorbilidades cardiovasculares 

Se analizaron las formas clínicas de artritis en el inicio y evolución de los sujetos 

con AP en función de cada uno de los factores de riesgo cardiovasculares clásicos. 

Numerosos estudios determinan que parece existir un mayor riesgo cardiovascular entre 

los pacientes con inflamación a nivel articular, y sugieren que la inflamación de la 

artritis no controlada podría actuar acelerando la progresión de la ateroesclerosis186.  
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En nuestro trabajo podemos afirmar que el mayor grado de inflamación articular 

(poliartritis) se asociaba con un mayor riesgo cardiovascular. En los pacientes con 

diabetes mellitus tipo 2, obesidad y antecedente de enfermedad cerebrovascular se 

observó una asociación estadísticamente significativa con el cuadro clínico de 

poliartritis. En los pacientes con normopeso se apreció una asociación con el patrón 

articular de espondilitis como forma clínica de evolución.  

En relación a este tema hay tres estudios realizados por el mismo grupo 

investigador de González-Juanatey que analizaron la influencia de los patrones 

articulares en el desarrollo de la enfermedad cardiovascular. En uno de los estudios 

compararon sujetos con AP respecto a un grupo control y apreciaron mediante la 

ecografía carotídea signos de disfunción endotelial en estos pacientes aunque no 

asociaban factores de riesgo cardiovasculares clásicos. En este estudio el riesgo 

cardiovascular no estaba incrementado entre los pacientes con poliartritis221. Otro 

trabajo demostraba en los sujetos con AP sin factores de riesgo cardiovasculares 

clásicos un aumento del grosor íntima media carotídeo respecto a la población general, 

lo que pone de manifiesto el aumento de prevalencia de los signos de ateroesclerosis 

subclínica afectando a los grandes vasos en estos pacientes, no hubo relación con los 

distintos patrones articulares clínicos y no tenían en cuenta la extensión y severidad 

cutánea222. En otro de los estudios realizaban una ecocardiografía a los pacientes con 

AP, observaron una baja prevalencia de disfunción del ventrículo izquierdo e 

hipertensión pulmonar en los pacientes con AP sin factores de riesgo cardiovascular 

conocido, estos pacientes se estratificaron en función del cuadro poliarticular y las 

diferencias en las alteraciones observadas en la ecocardiografía no fueron significativas,  

además en los pacientes con poliartritis el diámetro medio de la raíz de la aorta era 

significativamente menor, lo que relacionaron con el mayor número de mujeres en el 

grupo de poliartritis223. La relación entre un mayor grosor íntima media carotídeo y el 

patrón articular también fue estudiado en Asia por Mazlan y cols., este grupo 

investigador encontró una relación entre el engrosamiento de dicho índice con la edad, 

el perímetro abdominal, la hipertensión, la diabetes mellitus y el síndrome metabólico, 

sin embargo, no encontraron asociación entre el mayor grosor del índice y la presencia 

de poliartritis, oligoartritis ni tampoco con la espondilitis224. Un trabajo de Eder y cols. 
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demostraba en los pacientes con AP un incremento de la prevalencia de ateroesclerosis 

subclínica relacionado con la edad y las cifras de triglicéridos, en este estudio se tenía 

en cuenta el patrón articular que presentaban los sujetos del estudio, pero no encontró 

una correlación entre el incremento del grosor íntima media carotídeo y la formación de 

placas de ateroesclerosis con las características clínicas, duración de la enfermedad o 

artritis erosivas. No obstante, se apreciaba cierta tendencia a presentar ateroesclerosis 

subclínica en aquellos pacientes con mayor duración de la enfermedad, patrón 

poliarticular e índices elevados de actividad de la enfermedad aunque los resultados no 

alcanzaban significación estadística225,226.   

En nuestro trabajo, en el análisis estadístico realizado teniendo en cuenta el 

diagnóstico de diabetes mellitus, se objetivó que los pacientes con AP y diabetes con 

mayor frecuencia evolucionaban a un cuadro clínico poliarticular que presentaban el 

56% de los sujetos frente al 32.2% de los pacientes sin diabetes con una diferencia 

estadísticamente significativa (p=0.020). No se apreciaron asociaciones relevantes con 

otros factores de riesgo cardiovasculares clásicos como la hipertensión, dislipemia o 

tabaco. En los sujetos obesos se observó una mayor tendencia en la evolución hacia las 

formas clínicas poliarticulares (46.9%) frente a los sujetos no obesos (27.1%) 

(p=0.020). En los individuos con normopeso la tendencia era a presentar en la evolución 

mayor frecuencia de espondilitis (15.3%) respecto a los sujetos con obesidad que lo 

presentaban únicamente el 4.1% (p=0.047).  En el momento actual no está claro que la 

inflamación sistémica consecuencia de la obesidad tenga predisposición por afectar a 

determinadas localizaciones articulares y entesis que estén sometidas a más daño 

mecánico debido al sobrepeso209,210. 

Respecto a los eventos cardiovasculares no se apreciaron diferencias 

estadísticamente significativas en los pacientes con algún episodio previo de cardiopatía 

isquémica o enfermedad vascular periférica. En el grupo de pacientes con antecedente 

de enfermedad cerebrovascular el patrón de inicio más frecuente fue el cuadro clínico 

de poliartritis que presentaron el 77.8% de los sujetos frente al 36.7% de los pacientes 

sin accidente cerebrovascular previo (p=0.040). En los pacientes con daño neurológico 

también se observó mayor tendencia hacia la poliartritis en la evolución de la 

enfermedad (66.7% vs 33.7%, p=0.043). Los pacientes sin antecedente de ACV tenían 
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predilección por la presentación clínica de monoartritis u oligoartritis (p=0.013) que 

conlleva un menor estado de inflamación a nivel sistémico. 

En nuestro estudio se observó que en los pacientes diabéticos, con obesidad, y con 

enfermedad cardiovascular previa existía una asociación estadísticamente significativa 

con el patrón evolutivo poliarticular, y en el caso de la enfermedad cerebrovascular 

también se relacionó con una poliartritis de inicio. Estos datos sugieren que los 

pacientes con mayor número de articulaciones inflamadas, tendrán mayor estado de 

inflamación a nivel sistémico y esto se reflejará con la aparición de más factores de 

riesgo que incrementarán el riesgo cardiovascular. Además, la poliartritis generalmente 

se correlaciona con niveles elevados de proteína C reactiva (PCR), que a su vez es un 

factor de riesgo cardiovascular independiente para el desarrollo de enfermedad 

cardiovascular120. 
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La principal limitación del presente trabajo es que es un estudio retrospectivo, por 

lo no es posible establecer una relación causal entre los factores de riesgo y la 

enfermedad de estudio, igualmente no es posible calcular la incidencia de la patología 

cardiovascular en la enfermedad psoriásica. Otro factor limitante a tener en cuenta es 

que los datos se han obtenido de forma retrospectiva a través de la anamnesis y revisión 

de las historias clínicas, este hecho limita la información disponible pues en algunos 

casos no se disponían de todos los datos y los pacientes podían no tener clara su 

información médica. El estudio incluyó un número pequeño de pacientes, aunque 

posteriormente se amplió la muestra para la mejor evaluación de los eventos 

cardiovasculares. Los datos provienen de pacientes de atención hospitalaria, que 

probablemente puedan tener una mayor afectación de la enfermedad cutánea o articular. 

No disponíamos de datos procedentes de atención primaria.  

Hay que tener presente que hay factores de riesgo cardiovascular que no se han 

incluido en el estudio como por ejemplo el sedentarismo, la historia familiar de 

enfermedad coronaria prematura, la menopausia, la depresión o la 

hiperhomocisteinemia, éstos y otros, son factores no clásicos que con frecuencia pueden 

asociarse a este tipo de patologías inflamatorias crónicas y se consideran factores 

conocidos que incrementan el riesgo cardiovascular. Otras variables que con frecuencia 

pueden asociarse a la enfermedad de la psoriasis y que podrían haber sido de interés por 

su influencia en la comorbilidad cardiovascular son el hábito enólico, y otras 

comorbilidades como la esteatosis hepática o la hiperuricemia. Otro hecho limitante a 

tener en cuenta es que no se han incluido los pacientes de mayor riesgo cardiovascular 

que posiblemente han fallecido a una edad precoz. En el grupo de pacientes con artritis 

y con psoriasis no hemos comparado las características sociodemográficas con datos 

pareados de la población general, por este motivo los datos pueden no ser 

representativos, no obstante, los resultados obtenidos son muy similares a los 

publicados en la literatura médica. 
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El objetivo principal de este estudio era determinar la prevalencia de la 

comorbilidad cardiovascular entre los pacientes con psoriasis y con AP, para ello se 

compararon ambos grupos y se analizaron las variables predictoras de la aparición de la 

enfermedad cardiovascular. El resultado del estudio demostró un mayor riesgo 

cardiovascular entre los pacientes con artritis, este riesgo estaba principalmente 

relacionado con la hipertensión arterial, la diabetes mellitus tipo 2 y la dislipemia. 

Nuestros resultados apoyan la teoría basada en que la inflamación a nivel articular 

puede incrementar el estado de inflamación a nivel sistémico, con la mayor liberación 

de células inflamatorias y citocinas que pueden causar una disfunción endotelial 

favoreciendo la formación de placas de ateroma con el consiguiente incremento del 

riesgo de eventos cardiovasculares. La mayor parte de los estudios publicados han 

demostrado un incremento del riesgo cardiovascular en los pacientes con AP muy 

similar al de otras patologías articulares inflamatorias como la artritis reumatoide, por lo 

que el screening y el manejo del riesgo cardiovascular debería ser similar79.  No 

obstante, son necesarios más estudios para valorar si la supresión o la modificación de 

los factores de riesgo cardiovasculares clásicos, así como las distintas terapias 

farmacológicas pueden reducir el riesgo cardiovascular en estos pacientes. Existe alguna 

evidencia de la posible influencia de la terapia anti-TNFα en el síndrome metabólico y 

la disminución del riesgo cardiovascular en la artritis. Por este motivo se debería poner 

especial atención en los pacientes con AP con los fenotipos de mayor riesgo 

cardiovascular para pautar la terapia más adecuada que pueda cubrir todas las posibles 

manifestaciones clínicas de la enfermedad.    
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1. Los pacientes con AP tienen una mayor prevalencia de los factores de riesgo 

cardiovasculares clásicos frente a los pacientes con psoriasis sin artritis. La mayor 

evidencia se encontró con la hipertensión, la dislipemia y la diabetes mellitus tipo 2 

principalmente cuando la psoriasis debutaba después de los 40 años. 

 Al comparar las características de los pacientes con psoriasis con y sin artritis 

se observó que los sujetos con AP tenían una mayor prevalencia de onicopatía 

y una psoriasis más severa y de mayor tiempo de evolución, estos pueden ser 

factores que podrían participar en el aumento del riesgo cardiovascular de los 

pacientes con artritis, además del proceso inflamatorio a nivel articular. La 

afección ungueal fue más prevalente entre los individuos con mayor gravedad 

de la psoriasis y con sexo masculino. 

 Las variables como el sexo masculino, el inicio tardío de la psoriasis y de la 

artritis, y las formas clínicas poliarticulares y psoriasis severa son factores 

que incrementaron el riesgo cardiovascular en los pacientes con enfermedad 

psoriásica, por lo que son datos que se deberían tener en cuenta para 

identificar de forma precoz a los pacientes que con mayor probabilidad 

desarrollarán comorbilidad cardiovascular. No se encontró una relación 

significativa entre la duración psoriasis, los antígenos HLA-B27 y Cw6 y los 

factores de riesgo cardiovascular clásicos. 

 

2. Los principales factores predictores de aparición de enfermedad cardiovascular en 

los pacientes con AP fueron la edad, el inicio tardío de la psoriasis y artritis y la 

obesidad.  

 La hipertensión arterial es un factor de riesgo cardiovascular frecuente en los 

pacientes con AP. Algunas de las características que incrementan la 

inflamación como son la poliartritis, el inicio tardío de la artritis, el bajo nivel 

de estudios y otras comorbilidades como la obesidad incrementan el riesgo de 

su desarrollo, no obstante, los principales factores determinantes para la 
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aparición de esta comorbilidad han sido la edad, la obesidad y el debut de la 

artritis ≥ 40 años.  

 Los sujetos con AP y diabetes mellitus tipo 2 con frecuencia asocian otras 

comorbilidades como la hipertensión. El inicio de la psoriasis después de los 

40 años y un bajo nivel de estudios son los factores que confieren un mayor 

riesgo para el desarrollo de diabetes mellitus tipo 2.   

 El principal factor predictor de dislipemia en la artritis es la edad. 

 Los factores predictores de eventos cardiovasculares en la AP fueron la 

poliartritis al inicio del cuadro clínico, el inicio tardío de la psoriasis, la 

dislipemia y la hipertensión.  

3. El tabaco actúa como un factor de riesgo para el inicio temprano de la psoriasis y de 

la artritis, mientras que la obesidad se asoció con un inicio tardío de las 

manifestaciones cutáneas y articulares. 

 

4. El inicio de la psoriasis y artritis tomando como punto de corte los 40 años puede 

contribuir a diferenciar las características de las manifestaciones cutáneas y 

articulares en los pacientes con AP. Hemos observado una mayor relevancia del 

componente genético en las formas más precoces, y una mayor prevalencia de los 

factores de riesgo cardiovasculares clásicos entre las formas de inicio más tardías.  

 El inicio temprano de la psoriasis se relacionó con el inicio precoz de la 

artritis, con una mayor severidad y extensión cutánea de la psoriasis, y una 

mayor prevalencia de antecedentes familiares de psoriasis y AP.  

 El inicio precoz de la artritis también fue más frecuente entre los pacientes 

con desarrollo temprano de la psoriasis. La artritis precoz parece tener una 

base genética pues la prevalencia es mayor en los pacientes con historia 

familiar de AP.  
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 Hemos corroborado que el HLA-B27 positivo confiere susceptibilidad 

genética para el inicio temprano de la enfermedad cutánea y articular con 

predilección por la afectación axial.   

 El HLA-Cw6 actúa como un factor de riesgo genético para el desarrollo de 

psoriasis antes de los 40 años. No parece tener relación con la artritis ni con la 

psoriasis pustulosa. La pustulosis ha sido más prevalente entre los pacientes 

con inicio tardío de la enfermedad, por lo que podría tener una base genética 

diferente al resto de las formas clínicas de psoriasis. En los pacientes con AP 

la positividad del HLA-Cw6 también se relacionó con la historia familiar de 

psoriasis y con mayor predilección por el pliegue interglúteo. 
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11.1. Definición de espondiloartritis74 

Criterios de clasificación ASAS para espondiloartritis (SpA) axial 

Dolor de espalda de > 3 meses y edad < 45 años 

 

Sacroileitis en imagen#  +  ≥1 característica de SpA* 

HLA-B27 + otras  ≥ 2 característica de SpA* 
 

Definiciones 

*Características de SpA. 

Dolor lumbar inflamatorio*. 
Artritis. 

Entesitis. 

Uveítis. 
Dactilitis. 

Psoriasis. 

Enfermedad de Crohn o colitis ulcerosa. 
Buena respues a AINES. 

Historia familiar de espondiloartritis. 

HLA-B27. 
PCR elevada. 

  

 

 

*Dolor lumbar inflamatorio. 
Inicio <45 años y > 3 meses de duración más 2 de las 

siguientes características: 

Mejoría con el ejercicio.  
No mejoría con el reposo. 

Rigidez matutina >30 minutos. 

Dolor nocturno. 
 

# Sacroileitis en imagen. 

Inflamación activa en RNM sugestiva de sacroiliitis 
asociada a SpA. 

Sacroiliitis radiográfica definitiva de acuerdo a los 

criterios modificados de Nueva York. 

Criterios de clasificación ASAS para SpA periférica 

Artritis o Entesitis o Dactilitis 
 

+ > 1 de los siguientes: 

Psoriasis. 
Enfermedad inflamatoria intestinal. 

Infección precedente. 

HLA-B27. 
Uveítis. 

Sacroiliitis en imagen. # 

 
 

+ > 2 de los siguientes: 

Artritis. 
Entesitis. 

Dactilitis. 

Historia familiar positiva para espondiloartritis. 
Dolor lumbar inflamatorio en el pasado. 

*Clasificación por subgrupos: 

 Espondiloartritis axial. 
Espondilitis anquilosante. 

Espondiloartritis axial no radiográfica. 

 Espondiloartritis periférica. 
 Artritis psoriásica. 

 Artritis reactiva. 

 Artritis relacionada a enfermedad inflamatoria intestinal 
 Espondiloartritis indiferenciada 

 Espondiloartritis juvenil. 

 

Las espondiloartritis son un grupo heterogéneo de enfermedades que comparten 

ciertas características: agregación familiar, mecanismos patogénicos, asociación con el 

HLA-B27, afectación de las entesis, signos y síntomas.  

Las enfermedades que componen el grupo de las espondiloartritis son la 

espondilitis anquilosante, la artritis reactiva, las artritis relacionadas con las 
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enfermedades inflamatorias intestinales (enfermedad de Crohn y colitis ulcerosa), la 

artritis psoriásica, las espondiloartritis indiferenciadas, prerradiográficas y las formas de 

inicio en edad juvenil.   

Recientemente se han subdividido en dos tipos en función del tipo de 

presentación clínica. La forma axial, que incluye la espondilitis anquilosante y las 

denominadas espondiloartritis no radiográficas, y las formas periféricas que incluyen a 

la artritis reactiva, la AP, la artritis asociada a la enfermedad inflamatoria intestinal y las 

formas indiferenciadas.  

 

11.2. Definición de síndrome metabólico 230 

Criterios diagnósticos de síndrome metabólico 
 

Factores de riesgo 

ATP III 2001  

(3 o más de cualquiera 
de los criterios) 

IDF 2005 

(1.º criterio más al menos 
2 de los criterios) 

AHA/NHLBI 2005  

(3 o más de cualquiera de 
los criterios) 

1.Circunferencia cintura (cm) 
>102 en hombres o 

88 en mujeres 

> 94 en hombres o 

 80 en mujeres 

> 102 en hombres o 

 88 en mujeres 

2.Glucosa en ayunas (mg/dL) >110 100 o diabetes tipo 2 100 

3.Presión arterial (mmHg) 130 PAS o 85 PAD 130 PAS o 85 PAD* 130 PAS o 85 PAD* 

4.Colesterol HDL (mg/dL) 
< 40 en hombres o 

< 50 en mujeres 

< 40 en hombres o 

< 50 en mujeres* 

< 40 en hombres o 

< 50 en mujeres* 

5.Triglicéridos (mg/dL) 150 150* 150* 

 
ATP III: The Adult Treatment Panel III of the National Cholesterol Education Program. 

IDF: International Diabetes Federation. 

AHA/NHLBI: American Heart Association and National Heart, Lung, and Blood Institute. 

PAS: presión arterial sistólica; PAD: presión arterial diastólica 

*o tratamiento específico para la anormalidad. 

& o tratamiento farmacológico para la condición. 

 

11.3. PASI (Psoriasis Area and Severity Index)  

El PASI es el sistema de medición de la gravedad de la psoriasis más utilizado. 

Se obtiene una puntuación única entre 0 (no psoriasis) y 72 (psoriasis muy grave) 

calculada a partir de la superficie corporal afectada y de la gravedad de los signos de la 

psoriasis (eritema, induración y descamación) en cada zona corporal. 
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En la mayoría de los ensayos clínicos se define un PASI >10-12 como criterio de 

psoriasis de moderada a grave. 

 Eritema Descamación Infiltración 
Gravedad 
(A+B+C) 

Área afectada (DxE) Peso 
TOTAL 

(FxG) 

 A B C D E F G H 

Cabeza 0 1 2 3 4 0 1 2 3 4 0 1 2 3 4  0 1 2 3 4 5 6  0,1  

EESS 0 1 2 3 4 0 1 2 3 4 0 1 2 3 4  0 1 2 3 4 5 6  0,2  

Tronco 0 1 2 3 4 0 1 2 3 4 0 1 2 3 4  0 1 2 3 4 5 6  0,3  

EEII 0 1 2 3 4 0 1 2 3 4 0 1 2 3 4  0 1 2 3 4 5 6  0,4  

 
0=no afectación; 1=leve; 2=moderada; 
3=grave; 4=muy grave 

 
0=0%; 1=1-9%; 2=10-29%; 

3=30-49%; 4=50-69%; 

5=70-89%; 6=90-100% 

 PASI 
(suma  

de las H) 

 

EESS: extremidades superiores; EEII: extremidades inferiores. 

 

11.4. BSA (Body Surface Area) 

El BSA mide el grado de afectación de la superficie corporal. Es otro método 

utilizado para definir la gravedad de la psoriasis calculando el porcentaje de superficie 

corporal afectada (BSA). Se calcula teniendo encuenta la equivalencia del 1% con la 

palma de la mano sin incluir los dedos. Generalmente se acepta que los pacientes con 

BSA >5% presentan psoriasis moderada o grave.  

 

11.5. DAS28 (Disease Activity Score on 28 joint counts) 

Se trata de un índice compuesto para valorar la actividad en la artritis reumatoide, 

pero también es utilizado en las espondiloartritis. Incluye un recuento articular reducido 

y por tanto de fácil uso en la práctica clínica habitual. 

En su fórmula se tiene en cuenta el recuento de articulaciones dolorosas sobre 28 

articulaciones, el recuento de articulaciones tumefactas sobre 28, un reactante de fase 

aguda (VSG) y la valoración global de la enfermedad por el paciente en una escala de 0 

a 100. Estas variables se incluyen en la siguiente fórmula que pondera el valor de cada 

ítem: 

 

http://www.ser.es/catalina/?p=116
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El valor < 2.6 considera remisión de la enfermedad, menor a 3.2 indica baja 

actividad, entre 3.2-5.1 moderada actividad y más de 5.1 se corresponde con alta 

actividad de la enfermedad.  

 

11.6. BASDAI (Bath Ankylosing Spondylitis Disease Activity 

Index) 

Se trata de un cuestionario realizado por el paciente para medir la actividad 

clínica. Está compuesto por seis ítems. 

Valora en una escala visual analógica (EVA) de 0-10 (0=Sin actividad, 

10=Máxima) los siguientes parámetros: 

A. Fatiga  

B. Dolor axial  

C. Afectación articular periférica  

D. Entesopatía  

E. Rigidez matutina  

F. Duración de la rigidez matutina  

 

El resultado final se obtiene al realizar el siguiente cálculo: 

BASDAI = 0,2 [A + B + C + D + 0,5 (E + F)] 

 

Se considera que una puntuación superior a 4 sobre 10 es indicativa de 

enfermedad activa.  

DAS28 = 0.56*(t28) + 0.28*(sw28) + 0.70*Ln(ESR) + 0.014*VAS 
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11.7. BASFI (Bath Ankylosing Spondylitis Functional Disease) 

El índice BASFI consta de ocho preguntas relacionadas con la capacidad 

funcional de diferentes regiones anatómicas, y otras dos acerca de la capacidad del 

paciente para realizar actividades cotidianas. La puntuación global es el promedio de las 

puntuaciones de cada una de las diez preguntas desde cero (mejor función) a diez (peor 

función). Un mayor valor de BASFI indica mayor incapacidad funcional.  
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11.8. Índice ASDAS (Ankylosing Spondylitis Disease Activity 

Score) 

El grupo ASAS publicó este índice compuesto para la valoración de la actividad 

inflamatoria en las espondiloartritis en el que se combinan y ponderan variables clínicas 

junto con variables biológicas como la PCR y la VSG. Se considera baja actividad la 

puntuación menor a 1.3, moderada entre 1.3-2.1, alta entre 2.1-3.5 y muy alta superior a 

3.5.  
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ASDAS= 0.121 × dolor de espalda + 0.058 × duración de la rigidez matutina+ 

0.110 × evaluación global del paciente + 0.073 × dolor / inflamación periférica + 

0.579 Ln (PCR +1) 

 

El dolor de espalda, la evaluación global del paciente y la duración de la rigidez 

matutina son analizados en una escala visual analógica de cero a diez y se corresponden 

con la pregunta 2, 3 y 6 del cuestionario BASDAI.  
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2014 en la dispensación de fármacos para el tratamiento de osteoporosis en 

la Comunidad Valenciana. Póster presentado en el XLII Congreso Nacional de 

Reumatología en Barcelona en mayo de 2016.  

 Patricia Tejón Menéndez, Miguel Ángel Belmonte Serrano, Antonio Lozano Saez, Ana 

Pitarch Archelós, Montserrat Robustillo Villarino, Juan José Lerma Garrido. Validación 

de una versión al español de los cuestionarios de screening de artritis 

psoriásica en pacientes con psoriasis. Póster presentado en el XLII Congreso 

Nacional de Reumatología en Barcelona en mayo de 2016. 

 

 Patricia Tejón Menéndez, Juan José Lerma Garrido, Antonio Lozano Saez, Ana Pitarch 

Archelós, Miguel Ángel Belmonte Serrano. Utilidad del índice ecográfico MASEI 

para identificar artritis psoriásica en pacientes con psoriasis. Póster presentado 

en el XLII Congreso Nacional de Reumatología en Barcelona en mayo de 2016. 

 

 Queiro R, Acasuso B, Morante I, Cabezas I, Coto, Tejón P, Alperi M, Arboleya L, Riestra 

JL, Ballina J. Predictors of cerebrovascular disease among psoriatic arthritis 

patients. Póster presentado en el Congreso Europeo de Reumatología en junio de 

2015.  

 

 Abasolo L, Lajas C, Gil S, Cuenca N, Senabre JM, López A, Barros A, Macia C, Tejón P, 

Aparicio M, Rosas J, Sandoval T, Valdazo P, Medina J, Belmonte MA, Nolla JM, Jover JA, 

Inspección de Servicios Sanitarios del Sacyl. La intervención precoz en patología 

musculoesquelética permite reducir las bajas laborales. Póster presentado en el 

XLI Congreso Nacional de Reumatología en Sevilla en mayo de 2015. 

 

 Morante I, Acasuso B, Cabezas I, Tejón P, Alperi M, Ballina J, Riestra JL, Arboleya L, 

Queiro R. Predictores de enfermedad cerebrovascular de una cohorte de 

pacientes con artritis psoriásica. Póster presentado en el XLI Congreso Nacional de 

Reumatología en Sevilla en mayo de 2015. 

 

 Tejón P, Lerma JJ, Lozano A, Belmonte MA. Eficacia de una intervención temprana 

y especializada en pacientes de baja laboral por patología 

musculoesquelética. Póster presentado en el XVIII Congreso de la Sociedad 

Valenciana de Reumatología en Alicante en febrero de 2015 y en el XLI Congreso 

Nacional de Reumatología en Sevilla en mayo de 2015. 
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 Tejón P, Peña MS, Montoliu A, Lozano A, Lerma JJ, Belmonte MA. Tocilizumab, una 

alternativa en el tratamiento de la coriorretinitis de Birdshot refractaria a 

anti-TNFα. Póster presentado en el XVIII Congreso de la Sociedad Valenciana de 

Reumatología en Alicante, febrero de 2015. 

 

 Montoliu A, Ibañez L, Peña MS, Tejón P. Tocilizumab as an alternative treatment 

in refractory Birdshot disease. Comunicación oral realizada en la 28 Reunión del 

Grupo Español de Estudio de las Uveítis e Inflamación Ocular en Madrid, febrero de 

2015.  

 

 Belmonte MA, Tejón P, Lozano A, Lerma JJ. Resultados de Reumeval en la 

Comunidad Valenciana. Un sistema online para la evaluación docente de las 

rotaciones MIR en reumatología. Póster presentado en el XVIII Congreso de la 

Sociedad Valenciana de Reumatología en Alicante en febrero de 2015 y en el XLI 

Congreso Nacional de Reumatología en mayo de 2015. 

 

 Queiro R, Acasuso B, Rodríguez S, Cabezas I, Morante I, Tejón P, Arboleya L, Riestra 

JL. Determinats of hypertension in patients with psoriatic arthritis. Póster 

presentado en el Congreso Europeo de Reumatología en junio de 2014.  

 

 Rodríguez S, Queiro R, Acasuso B, Morante I, Cabezas I, Tejón P, Alperi M, Riestra JL, 

Arboleya L, Ballina J. Factores asociados al riesgo de diabetes e hipertensión en 

una población de artritis psoriásica. Póster presentado en el 40 Congreso Nacional 

de Reumatología, Santiago de Compostela, mayo 2014. 

 

 Tejón P, Lerma JJ, Lozano A, Belmonte MA. Nefropatía IgA en paciente con artritis 

psoriásica secundaria al tratamiento con anti-TNF. Presentación de un caso y 

revisión bibliográfica. Póster en el 40 Congreso Nacional de Reumatología, Santiago 

de Compostela, mayo 2014 y en el XVII Congreso de la Sociedad Valenciana de 

Reumatología, marzo 2014. 

 

 Belmonte MA, Tejón P, Lozano A, Castellano JA, Fernández N, Calvo J, Ybañez A, 

Belenguer R, Navarro FJ, Vicente V, Gómez JR, Pascual E. Reumeval: sistema online 

para la evaluación docente de las rotaciones MIR en reumatología. Póster en 

el 40 Congreso Nacional de Reumatología, Santiago de Compostela, mayo 2014 y en el 

XVII Congreso de la Sociedad Valenciana de Reumatología, marzo 2014. 
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 SR Caminero, V Asensi, M Telenti, S Alonso, P Tejón, C Rodríguez Lucas, J Ballina. 

Estudio de 63 casos de artritis séptica diagnosticados en el Hospital 

Universitario Central de Asturias (HUCA) (2002-2012). Póster en el 39 Congreso 

Nacional de Reumatología, Tenerife, mayo 2013 y en el XVII Congreso SEIMC 

(Sociedad Española de enfermedades infecciosas y microbiología clínica), Zaragoza, 

mayo 2013. 

 

 Sara Alonso, Patricia Tejón, Sergio Rodríguez, Mercedes Alperi, Rubén Queiro, José Luis 

Riestra, Luis Arboleya y Francisco Javier Ballina. Optimización de terapia biológica 

en consulta monográfica de biológicos. Póster en el 39 Congreso Nacional de 

Reumatología. Tenerife, mayo 2013. 

 

 Alperi López M, Alonso Castro S, Tejón Menéndez P, Rodríguez Caminero S, Queiro Silva 

R, Riestra Noriega J.L, Arboleya Rodríguez L y Ballina García J. Sensibilidad de los 

criterios ACR/EULAR 2010: comparación con los criterios ACR 1987 en una 

cohorte de artritis precoz. Póster en el 39 Congreso Nacional de Reumatología. 

Tenerife, mayo 2013. 

 

 Alonso S, Queiro R, Fernández M, Tejón P, Alperi M, Riestra JL, Arboleya L y Ballina J. 

El perfil genético de la artritis psoriásica difiere según la edad de inicio de 

psoriasis.  Póster en el 37 Congreso Nacional de Reumatología. Málaga, mayo 2012. 

 

 Queiro R, Alonso S, Tejón P, Alperi M, Riestra JL, Arboleya L y Ballina J. Men and 

women with psoriatic arthritis express a different genetic profile within the 

major histocompatibility complex region. Póster en EULAR (Liga Europea contra 

el Reumatismo). Berlín, 2012.  

 Coss JA, F.Llana B, Queiro R, Tejón P y González García F.M. Eficacia de la 

sinoviortesis de rodilla con 90Y en nuestro medio hospitalario. Póster en el 32 

Congreso Nacional de la Sociedad Española de Medicina Nuclear e Imagen Molecular en 

Cádiz, 2012. 

 

ACTIVIDAD DOCENTE UNIVERSITARIA 

 Colaborador docente en la Universidad Jaime I de Castellón de la Plana en el curso 

académico 2013-14 y 2014-15. 
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TÉCNICAS ESPECIALES 

 

 Ecografía musculoesquelética. Realización de tres cursos: introducción, básico e 

intermedio organizados por la Escuela de Ecografía de la Sociedad Española de 

Reumatología. Responsable de la realización de las ecografías del aparato locomotor en 

el Hospital General de Castellón. 

 

 Artrocentesis e infiltraciones articulares y de tejidos blandos. Realización de 

infiltraciones ecoguiadas. 

 

 Capilaroscopia para el estudio del fenómeno de Raynaud. 

 

 Realización de biopsia muscular para el diagnóstico de vasculitis.  

 

 Observación de cristales al microscopio de luz polarizada para el diagnóstico de 

patología microcristalina. 

 

 Conocimiento y manejo de pacientes con enfermedades inflamatorias oculares. 

Responsable de la Consulta Multidisciplinar de Uveítis en el Hospital General de 

Castellón (2013-2016). Realización de los cursos organizados por la Sociedad Española 

de Reumatología: Introducción y Avanzado de patología ocular inflamatoria. Rotación 

en el Hospital Dr. Peset (consulta de uveítis) que forma parte del Programa para 

especialistas en reumatología para el manejo del paciente con manifestaciones 

extraarticulares de la espondiloartritis. Miembro del grupo de trabajo de Uveítis de la 

Sociedad Española de Reumatología.  

 

INVESTIGACIÓN 

 Máster en Investigación en Medicina.  

 En la Facultad de Medicina y Ciencias de la Salud de la Universidad de Oviedo, 

durante el curso académico 2010-2011.  

Trabajo Fin de Máster:  

"Alteraciones morfoestructurales ecográficas de las entesis en 

pacientes con síndrome SAPHO", con la calificación de sobresaliente. 

 Matriculada en el Programa de Doctorado en Ciencias de la Salud en la 

Universidad de Oviedo. Aprobación del Plan de Investigación a fecha de 09/06/14. 

 Colaboración en distintos estudios de investigación realizados en el Hospital 

General de Castellón: 

 “Valoración de la eficacia y seguridad de certolizumab pegol en monoterapia 

en pacientes con uveítis refractarias a otros anti-TNFα en pacientes con 

espondiloartropatías” (2015). 

 Estudio REAPSER: “Registro español de artritis psoriásica” (2015-20). 
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 Estudio PROOF: “Pacientes con espondiloartritis axial: registro multinacional 

de características clínicas, incluida la progresión radiológica y carga de la 

enfermedad durante 5 años en contexto de la vida real” (2014-19). 

 Estudio Gema-2: “Gota: evaluación y manejo” (2015). 

 Estudio AR-excellence: “Evaluación y acreditación de la calidad asistencial en el 

manejo clínico de la artritis reumatoide atendiendo a la estrategia treat to 

target (T2T)” (2015). 

 Estudio SE-BIO: “Estudio retrospectivo de pacientes con enfermedades 

reumáticas que inician tratamiento con terapias biológicas” (2015). 

 Proyecto RENACER: incorporación de datos al registro electrónico de pacientes 

con artritis psoriásica y espondiloartritis (2015). 

 

 Colaboración en ensayos clínicos realizados en el Hospital General de 

Castellón: 

 “Estudio aleatorizado, doble ciego, controlado por placebo, de 52 semanas de 

duración para evaluar los acontecimientos adversos de especial interés en 

adultos con lupus eritematoso sistémico activo con autoanticuerpos positivos 

que toman belimumab” (2015-16).  

 

FORMACIÓN COMPLEMENTARIA 

 

Agosto 2016  

 

 

Junio 2016 

 

 

 

Junio 2016 

 

 

 

 

Mayo 2016 

 

 

 

Mayo 2016 

 

 

 

 

Interpretación de ecografía y radiografía (2 créditos). 

Curso online organizado por Univadis. Madrid. 

 

Estadística para la investigación- Nivel I y II (40 horas). Curso 

impartido por la Universidad de Oviedo formando parte del programa 

de Formación Transversal de los cursos de Doctorado. 

 

Programa de formación de enfermedades reumáticas, 2ª 

edición (14.5 créditos- 4 módulos). 

Organizado por la Sociedad Española de Reumatología fundamentado 

en el EULAR textbook on Rheumatic Disease. 

 

Bases de datos y gestores de referencia (20 horas). Curso 

impartido por la Universidad de Oviedo formando parte del programa 

de Formación Transversal de los cursos de Doctorado.  

 

Congreso anual de la Sociedad Valenciana de 

Reumatología (1.2 créditos). 

Sociedad Valenciana de Reumatología en Castellón de la Plana. 
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Diciembre 2015 

 

 

Diciembre 2015 

 

 

 

 

Noviembre 2015 

 

 

 

 

 

 

Noviembre 2015 

 

 

Octubre 2015 

 

 

 

 

Octubre 2015 

 

 

Septiembre 2015 

 

 

 

Septiembre 2015 

 

 

 

Septiembre 2015 

 

 

 

Mayo 2015 

 

 

 

Marzo 2015 

 

 

 

 

Agosto 2014 

 

 

Fundamentos del dolor en COT (Ed 2015) (6 créditos). 

Grupo de Estudio del Dolor de la SECOT. Curso online. 

 

El componente neuropático… más allá de un síntoma físico 

(1.9 créditos). 

Organizado por Médicos de Atención Primaria y Traumatólogos 

colaborando con EDIKAMED. Curso on-line.  

 

Rotación en el Hospital Dr. Peset de Valencia en la consulta 

multidisciplinar de oftalmología y reumatología para el 

manejo de las uveítis. 

Programa para especialistas en reumatología de rotaciones en el 

manejo del paciente con manifestaciones extraarticulares de las 

espondiloartritis. Sociedad Española de Reumatología.  

 

Artrosis y sensibilización del dolor (2.3 créditos). 

Curso online. Organizado por SEMERGEN. 

 

Curso Intermedio de Ecografía del Aparato Locomotor (20 

horas). 

Escuela de Ecografía de la Sociedad Española de Reumatología. 

Alicante.  

 

VI Simposio de Espondiloartritis (9 horas y 30 min). 

Sociedad Española de Reumatología. Girona. 

 

“Nuevas expectativas en el Manejo de los Pacientes con 

Artritis Reumatoide” (1.1 créditos). 

Hospital Universitario Marqués de Valdecilla. Santander. 

 

Formación en Centro de Excelencia en Osteoporosis. (1.7 

créditos) 

Hospital Universitario Marqués de Valdecilla. Santander. 

 

Curso enfocado en la fisiología y abordaje del dolor crónico 

intenso. (8 módulos sumando un total de 15.7 créditos) 

Coordinado por la Sociedad Española del Dolor. Madrid. 

 

Exploración de pie y tobillo. Ecografía de tobillo (2.3 créditos).  

Acreditado por la Comisión de Formación Continuada de las 

Profesiones Sanitarias. Madrid. 

 

Curso de interacciones farmacológicas y su relevancia en la 

hipertensión pulmonar (6.1 créditos).  

Acreditado por la Comisión de Formación Continuada de las 

Profesiones Sanitarias. Madrid. 

 

ArtroExcellence. Programa de Formación Médica en 

Reumatología. 12 módulos sumando un total de 56.8 créditos. 

Univadis. Madrid. 
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Noviembre 2014 

 

 

 

Septiembre 2014 

 

 

 

 

 

Septiembre 2014 

 

 

Junio 2014 

 

 

Junio 2014 

 

 

Junio 2014 

 

 

 

Mayo 2014 

 

 

 

Marzo 2014 

 

 

 

Mayo 2013  

 

 

Mayo 2013 

 

 

Marzo 2013 

 

 

Febrero 2013 

 

 

 

Febrero 2013 

 

 

Febrero 2013 

 

 

XIX Congreso SEIOMM (1.6 créditos). 

Sociedad Española de Investigación Ósea y del Metabolismo Mineral. 

Santiago de Compostela.  

 

Diagnóstico por la imagen en patología del aparato locomotor. 

Enfermedades reumáticas: Resonancia magnética (4.4 

créditos). 

Acreditado por el Consell Catalá de la Formaciò Mèdica Continuada. 

Barcelona. 

 

Curso avanzado de patología ocular inflamatoria (1.9 créditos).  

Sociedad Española de Reumatología. Santander. 

 

Curso básico de patología ocular inflamatoria (1.4 créditos). 

Sociedad Española de Reumatología. Madrid. 

 

Equivalencia terapéutica y biosimilares (2.45 horas) 

Sociedad Española de Reumatología. Valencia. 

 

Annual European Congress of Rheumatology (EULAR 2014) (18 

horas) 

Congreso EULAR. Paris. 

 

40 Congreso Nacional de la Sociedad Española de 

Reumatología (19 horas). Sociedad española de reumatología. 

Santiago de Compostela. 

 

XX Simposio internacional de inflamación y enfermedades 

reumáticas. 

Bristol-Myers Squibb. Sevilla. 

 

Curso presencial de Buena Práctica Clínica en ensayos clínicos. 

(1,2 créditos). BIO ROI Estrategia & Formación. Oviedo. 

 

39 Congreso Nacional de la Sociedad Española de 

Reumatología  (17,5 horas). Tenerife. 

 

Curso básico de ecografía musculoesquelética (20 horas). 

Sociedad Española de Reumatología en Santiago de Compostela. 

 

Monoterapia, la nueva perspectiva del tratamiento biológico 

en la artritis reumatoide (4.3 créditos). Sociedad Española de 

Reumatología. Madrid. 

 

XII Curso de tutores y residentes (11 horas). 

Sociedad Española de Reumatología en Valencia. 

 

II Simposio de artrosis (7,5 horas). 

Sociedad Española de Reumatología. Barcelona. 
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Enero 2013 

 

 

 

Enero 2013 

 

 

Diciembre 2012 

 

 

 

 

Diciembre 2012 

 

 

Octubre 2012 

 

 

Octubre 2012 

 

 

Mayo 2012 

 

 

 

 

Mayo 2012 

 

 

 

Mayo 2012 

 

 

Mayo 2012 

 

 

 

Abril 2012 

 

 

Febrero 2012 

 

 

 

Noviembre 2011 

 

 

Octubre 2011 

 

 

6ª edición del curso de ecografía carotídea: determinación de 

I.M.T. y detección de placas de ateroma (1,3 créditos). 

Hospital Universitario “Marqués de Valdecilla”. Santander. 

 

Revisión Post-ACR 2012. 

Sociedad Española de Reumatología en Madrid. 

 

Programa de formación sobre la valoración semicuantitativa 

del daño radiográfico en pies y manos de pacientes con artritis 

reumatoide (11.1 créditos, divididos en tres módulos). Scientia Salus. 

Madrid. 

 

IV Simposio de ecografía en reumatología. 

Sociedad de Reumatología de la Comunidad de Madrid. 

 

Taller de ecografía musculoesquelética (10 horas). 

Impartido por Ingrid Moller y David Andrew Bong en Oviedo. 

 

VII Simposio de artritis reumatoide (10 horas). 

Sociedad Española de Reumatología en Bilbao. 

 

Aplicación de los métodos Sharp-Van der Heijde y el simple 

erosion narrowing score en pacientes con artritis reumatoide 

(4.3 créditos). 

Scientia Salus. Madrid. 

 

38 Congreso Nacional de la Sociedad Española de 

Reumatología  

(17,5 horas). Zaragoza. 

 

Reunión anual de la Sociedad Asturiana de Reumatología (4 

horas) en Oviedo. 

 

Curso de introducción a la ecografía musculoesquelética (20 

horas). 

Sociedad Española de Reumatología en Santiago de Compostela. 

 

Curso de tutores y residentes (10,5 horas). 

Sociedad Española de Reumatología en Sevilla. 

 

III Reunión Monográfica de la Sociedad Asturiana de 

Reumatología  

(4 horas). Avilés. 

 

Curso de formación en dolor musculoesquelético (2.7 créditos). 

Mundipharma en Madrid. 

 

Curso de formación. Debates en reumatología (1,7 créditos). 

Bristol-Myers Squibb en Madrid. 
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Mayo 2011 

 

 

Diciembre 2010 

 

 

Diciembre 2010 

 

 

Noviembre 2010 

 

 

 

Noviembre 2010 

 

 

Enero 2009 

Reunión anual de la Sociedad Asturiana de Reumatología (4 

horas). Oviedo. 

 

Curso de protección radiológica (5 horas). 

Hospital Universitario Central de Asturias. 

 

Curso de estadística básica (10 horas). 

Hospital Universitario Central de Asturias. 

 

Curso de aspectos legales de las profesiones sanitarias (5 

horas). 

Hospital Universitario Central de Asturias. 

 

Curso de habilidades de relación con el paciente (10 horas). 

Hospital Universitario Central de Asturias. 

 

Curso Intensivo MIR Asturias de Preparación al Examen MIR  

(540 horas). Curso MIR en Oviedo.  

 

 

 

OTROS DATOS DE INTERÉS 

 Miembro de la Sociedad Española de Reumatología (SER). 

 Miembro de la Sociedad Valenciana de Reumatología (SVR). 

 Miembro de la Sociedad Asturiana de Reumatología (SARE). 

 Miembro del grupo de trabajo de Uveítis de la Sociedad Española de Reumatología. 

 Miembro del Grupo Español para el estudio de la Artritis Psoriásica (GEAPSO) de la 

Sociedad Española de Reumatología. 

 Miembro del Colegio de Médicos de Castellón. 

 Permiso de conducción B1. 

 

 

IDIOMAS 

 

Inglés:  

 Nivel C1 de inglés según Marco Europeo Común. Curso de preparación. Curso online de 

inglés (cód 31510601A), Anexo IIC del Plan de Formación Continua de la Escola 

Valenciana d’Estudis de la Salut (EVES), 17 horas lectivas a fecha 01/02/2016.  

 Ciclo elemental de inglés de la Escuela oficial de idiomas (Oviedo, 2001). 
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Valenciano: 

 Nivel A2 de valenciano de conocimientos orales expedido por la Junta Qualificadora de 

Coneixements de Valencià en junio de 2016. 

 

INFORMÁTICA  

 

 Nivel usuario con sistemas operativos Windows.  

 Conocimiento y manejo de los programas para la creación de documentos, tablas, 

presentaciones y bases de datos (Office). 

 Programa de estadística médica SPSS. 




