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Resumen
La psoriasis es una dermatosis en la que intervienen múltiples factores patogé-
nicos que interactúan de forma compleja. En la primera parte de este artículo, y 
a la luz de los conceptos actuales, se revisan los tratamientos sistémicos tradi-
cionales empleados para el manejo de esta entidad.
Palabras clave: psoriasis, tratamiento con metotrexato, ciclosporina, acitre-
tino, fototerapia.

Abstract
Psoriasis is a dermatosis in which a multiplicity of  ethio-pathogenic factors are 
involved in a complex way. In the first part of  this article and under the scope 
of  current concepts, systemic treatments used for this entity will be reviewed.
Key words: psoriasis, treatment, methotrexate, cyclosporine, acitretin, pho-
totherapy. 

Introducción

La psoriasis es una enfermedad crónica que, por sus ca-
racterísticas propias, genera dificultad para su abordaje 
terapéutico y control adecuado. Puede llegar a producir 
incapacidad y representa un peso psicológico impor-
tante para quienes la padecen, produciendo aislamiento 
social y cambios significativos en sus hábitos. Esta en-
fermedad afecta, aproximadamente, 0,5% a 4% de la 
población1-4. Actualmente, se considera que la psoriasis 
es una enfermedad inflamatoria con mediación inmu-
nológica4,5, que comprende una gran cantidad de me-
diadores celulares y humorales que, a su vez, presentan 
complejas interacciones, por lo que aún no se entiende 
totalmente su patogenia.

Con base en lo anterior, se han utilizado múltiples 
tratamientos tópicos y sistémicos que han ayudado a 
controlar el proceso. Sin embargo, aún se encuentra 
lejos el desarrollo de un medicamento que modifique 
el proceso de la enfermedad de forma total y que no 

presente efectos colaterales que obliguen en algún mo-
mento a su suspensión2,4. 

En el presente artículo se hace una breve mención 
de los conceptos actuales en la fisiopatogenia y, básica-
mente, se enfoca en el tratamiento sistémico utilizado.

Patogenia de la psoriasis
La psoriasis es una enfermedad compleja en la que se 
han identificado 17 diferentes quimiocinas que parti-
cipan en su proceso patológico, de las 45 descubiertas 
hasta la actualidad4,6. 

En su base genética se ha definido como una enfer-
medad de origen poligenético, en la cual interactúan 
diferentes factores que cambian la expresión de la en-
fermedad. Entre los factores hallados se encuentran los 
llamados loci de sensibilidad para psoriasis, de los cuales 
a la fecha se han hallado nueve diferentes (PSORS1-9) 
y uno adicional para la artritis psoriásica (PSORAS1)3,4. 
De estos loci, el PSORS1 que se encuentra localizado en 
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6p 21.3, es al que se le ha encontrado mayor relación con 
la expresión del fenotipo de la psoriasis. 

La inmunidad celular también juega un papel impor-
tante en la patogenia de la psoriasis y en la respuesta 
celular se considera de primordial importancia la parti-
cipación de las células T, específicamente las células T 
ayudadoras (helper) que pueden presentar diferenciación 
en subgrupos inmunológicos que, a su vez, producen di-
ferentes citocinas. 

Estos subgrupos inmunológicos han sido llamados 
TH1, inducidos por la IL-12, que promueven procesos 
inflamatorios y que son de gran importancia en la pa-
togenia de la psoriasis, TH2, que promueve procesos 
atópicos, y TH17, que promueve angiogénesis y qui-
miotaxis de neutrófilos, y se ha visto que contribuyen 
de manera diferente a la formación y mantenimiento 
de las lesiones cutáneas de esta enfermedad4,7,8. Varios 
estudios recientes han reforzado la importancia de la 
activación de las células TH17, para lo que es indispen-
sable la presencia de IL-23, puesto que estos linfocitos 
(TH17) inducen la producción del factor de necrosis 
tumoral, factor de crecimiento vascular endotelial, in-
ducción del factor angiogénico, generación de péptidos 
antimicrobianos, producción de IL-8 y liberación local 
de IL-19, IL-20 e IL-24, todos suficientes para iniciar 
los procesos de inflamación, angiogénesis, infiltrado 
neutrofílico e hiperproliferación epidérmica de la pso-
riasis; además, estos eventos son los mismos que ocu-
rren como respuesta a la infección bacteriana4,8. 

También juegan un papel importante las células den-
dríticas epidérmicas, que son presentadoras de antí-
genos. Estas células reciben una señal para activar las 
células T que fueron previamente sensibilizadas contra 
los antígenos cutáneos, posiblemente por mediación 
de un proceso infeccioso previo. Aunque la actividad 
anormal de estas células se considera necesaria para el 
desarrollo de la enfermedad, también parece claro que 
no es suficiente para su desarrollo4,8.

Como factor adicional se ha encontrado disfunción de 
las células T reguladoras, cuya función es inhibir la fun-
ción de las células T citotóxicas, lo que resulta en una 
actividad no controlada de estas últimas y contribuye a la 
producción de la psoriasis4,8,9. Otros estudios adicionales 
demuestran que las células constitutivas de la epidermis, 
incluyendo a los queratinocitos epidérmicos, también 
contribuyen en la patogénesis de la enfermedad4,8.

Hay demostración creciente de que las plaquetas tienen 
un papel importante en la inflamación psoriásica; existe 
una correlación significativa entre la gravedad de la en-
fermedad y la expresión de la selectina P, una molécula 
de adhesión de las plaquetas.

Las plaquetas activadas también favorecen el desarrollo 
de la ateroesclerosis, hipótesis respaldada por el hallazgo 

de aumento de la morbimortalidad cardiovascular en los 
pacientes con psoriasis10.

Además, se han implicado varios factores exógenos y 
endógenos que exacerban la enfermedad, incluidos el 
etanol11, el estrés, las infecciones, las quemaduras solares, 
el trauma local, los medicamentos, el tratamiento local 
irritante, el tabaquismo, etc4.

Tratamiento sistémico de la 
psoriasis
Dada la diversidad de factores relacionados con la pato-
genia de la enfermedad y su condición multifactorial, no 
ha sido posible encontrar un medicamento que produzca 
su control total sin que presente efectos colaterales im-
portantes. Esta condición ha llevado al desarrollo de 
múltiples medidas terapéuticas, entre las cuales tradicio-
nalmente se ha escogido como de primera línea las que 
proveen manejo tópico de la enfermedad. Sin embargo, 
dada la variedad de expresión de la enfermedad, en oca-
siones se hace insuficiente el manejo tópico y se debe re-
currir al tratamiento sistémico, del cual existe una gran 
cantidad de opciones disponibles.

En general, la decisión de iniciar el manejo sistémico 
de la psoriasis debe basarse en múltiples consideraciones, 
como la zona geográfica donde vive el paciente y la po-
sibilidad de asistencia a los controles, el nivel educativo, 
los factores relacionados con la enfermedad, la extensión 
del compromiso cutáneo, la presencia de enfermedades 
concomitantes, etc. En la figura 1 se muestra una pro-
puesta de árbol de decisiones, con consideraciones emi-
nentemente clínicas12. 

Agentes sistémicos tradicionales 
para el manejo de la psoriasis

Fototerapia y fotoquimioterapia
La radiación ultravioleta actúa como inmunosupresor 
local por sus efectos directos en las células de Langer-
hans y sus efectos indirectos en numerosas citocinas y 
moléculas de adhesión, lo que lleva a un cambio en el 
fenotipo de las citocinas, de Th1 a Th2, que ayuda a la 
mejoría de las lesiones13.

Fototerapia con luz ultravioleta b (UVB) 
(banda ancha y estrecha)
El tratamiento con UVB de banda estrecha (311 nanó-
metros) se considera, actualmente, el de elección en la 
psoriasis moderada. Su ventaja más importante es una 
mayor eficacia con menor producción de eritema, que 
permite un tratamiento más agresivo, con menos efectos 
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carcinogénicos. Se indican ambos tipos de tratamiento en 
la psoriasis generalizada que no mejora con el manejo 
tópico, incluyendo la forma gutata.

La dosificación para banda ancha debe ajustarse, de 
acuerdo con el fototipo de la piel, entre 20 y 60 mJ/cm2 o 
50% de la dosis mínima de eritema del paciente con sub-
secuentes aumentos de 5 a 30 mJ/cm2 en tres a cinco se-
siones por semana. Para banda estrecha, la dosis inicial 
fluctúa de acuerdo con el fototipo entre 130 y 400 mJ/
cm2 o el 50% de la dosis mínima de eritema, con au-
mentos posteriores de 15 a 65 mJ/cm2 o incrementos 
de 10% de la dosis mínima de eritema.

Durante el tratamiento con UVB de banda ancha, se es-
pera una mejoría inicial dentro de las cuatro primeras se-
manas, con un promedio de 20 a 25 sesiones para inducir 
el blanqueamiento del paciente. Con la UVB de banda 
estrecha, el blanqueamiento se consigue dentro de las 
primeras 15 a 20 sesiones. En ambos casos el tratamiento 
de mantenimiento puede prolongar las remisiones.

En cuanto a la duración de la mejoría, se han encon-
trado tasas de remisión de 5% después de un año con 

UVB de banda ancha y de 38% con UVB de banda es-
trecha. Este tratamiento está contraindicado en casos de 
lupus eritematoso sistémico o xeroderma pigmentoso. 
Debe tenerse precaución en pacientes con fototipos I y 
II, por su facilidad para quemarse, y en aquellos con his-
toria de consumo de arsenicales o tratamientos previos 
con radiación ionizante; además, cuando exista antece-
dente de melanoma o múltiples cánceres de piel no mela-
noma, o cualquier condición médica que sea grave y que 
impida que el paciente tolere estar sentado por tiempos 
prolongados en la cabina.

Los efectos adversos agudos que se reportan son in-
ducción de eritema, prurito y dolor urente, y los crónicos 
son fotoenvejecimiento, lentigos solares, telangiectasias 
y el riesgo de fotocarcinogénesis. Se recomienda el uso 
de lentes protectores y escudos genitales durante los tra-
tamientos. Se debe tener precaución cuando se utilizan 
concomitantemente medicamentos fotosensibilizadores 
y si se utiliza con retinoides; en este último caso, se deben 
disminuir las dosis tanto del retinoide como de la radia-
ción ultravioleta. Antes de iniciar el tratamiento, se re-

Compromiso > 10% 
S.C. o Artritis 

psoriasica

Tratamiento sistémico

Psoriasis

Compromiso entre 5 - 
10% S.C.

Manejo tópico + foto o 
fotoquimioterapia

No respuesta

No respuesta

Compromiso < 5% S.C.

Tratamiento tópico 
monoterapia

Terapia tópica 
combinada

Figura 1. Árbol de decisiones para iniciar el tratamiento sistémico de la psoriasis
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comienda un examen minucioso de toda la piel, que debe 
repetirse de forma periódica para identificar la induc-
ción de los efectos adversos mencionados, incluidas las 
neoplasias. En general, se considera segura su aplica-
ción durante el embarazo y la lactancia. Se recomienda 
hacer lo posible para no exponer a la luz ultravioleta a 
menores de 18 años. Sin embargo, si esto no es posible, 
se prefiere el uso de UVB de banda estrecha para este 
grupo de población13-14. 

Fototerapia UVA más psoralenos (PUVA)
Consiste en la administración oral de un medicamento 
fotosensibilizador (psoraleno), con posterior exposición 
a luz ultravioleta A, lo que aumenta el efecto de la ra-
diación. Es de gran eficacia para el tratamiento de la 
psoriasis, incluso en la forma extensa, pero se asocia con 
numerosas desventajas.

Se pueden utilizar diferentes fotosensibilizadores, como 
el 8-metoxi-psoraleno (8-MOP) a dosis de 0,4 a 0,6 mg/
kg, administrados una a dos horas antes de la exposición 
al PUVA. Otros medicamentos disponibles son el 5-metil-
psoraleno (5-MOP) y el tri-metil-psoraleno (TMP). 

Se debe usar protección ocular cuando se esté en si-
tios abiertos, hasta 12 horas después de la ingestión del 
medicamento. La duración del tratamiento varía entre 
2 y 33 semanas, y frecuentemente la mejoría se inicia 
durante el primer mes. Cada ciclo individual de trata-
miento es de 20 a 25 sesiones. 

Se reportan resultados de 89% de blanqueamiento total 
con un promedio de 20 a 25 tratamientos. Una vez se 
logra éste, es opcional el tratamiento de mantenimiento. 
Las guías estadounidenses recomiendan el manteni-
miento individualizado para UVB de banda ancha y es-
trecha, dada la mejoría en el porcentaje de remisiones 
sostenidas a un año. Para tratamiento PUVA no existe 
consenso. Las guías europeas consideran que no hay 
pruebas concluyentes sobre la utilidad del tratamiento de 
mantenimiento. Los periodos de remisión son variables y 
fluctúan entre 3 y 12 meses.

Está contraindicado en lupus eritematoso, porfiria o 
xeroderma pigmentoso. Además de los cuidados refe-
ridos para las otras modalidades de fototerapia, se deben 
tener en cuenta los pacientes con tratamiento sistémico 
previo con metotrexato y ciclosporina, y aquellos con 
daño hepático crónico, por posible aumento de los ni-
veles del medicamento.

Se ha descrito que puede provocar prurito, náuseas y 
vómito de forma relativamente común, y, ocasionalmente, 
se pueden observar mareos y cefalea. En esta modalidad 
de fototerapia, se aprecia un pico de eritema entre 48 y 
96 horas después de la irradiación, y bronceado, una se-
mana después de su inicio, hecho que se debe advertir al 
paciente. También, se han reportado ampollas, fotooni-

cólisis y melanoniquia. El principal efecto crónico es la fo-
tocarcinogénesis, especialmente en caucásicos con fototipos 
I a III después de 200 tratamientos. Los efectos crónicos 
más comunes son el fotoenvejecimiento y la inducción de 
lentigos solares, ambos dependientes de la dosis. Se deben 
tener en cuenta la ingestión de otros medicamentos foto-
sensibilizadores y la disminución de la dosis de UVA si se 
asocia un retinoide. 

Se recomienda controlar al paciente con valoración 
cuidadosa de su piel, en busca de signos de neoplasias, y 
con examen ocular periódico anual, aunque varios estu-
dios recientes niegan un mayor riesgo de cataratas. 

La Food and Drug Administration (FDA) considera este 
tratamiento como de categoría C: se demostró mayor in-
cidencia de bajo peso en los recién nacidos de mujeres 
gestantes expuestas al medicamento. Se debe evitar la 
lactancia durante un periodo de 24 horas después de la 
ingestión de psoralenos. No se recomienda su uso en me-
nores de 18 años13-14.

Metotrexato
Se cuenta con más de 50 años de experiencia clínica con el 
metotrexato. Es un medicamento que, tradicionalmente, 
ha estado indicado como de primera elección en psoriasis 
grave, recalcitrante, que incapacita y que no mejora con 
otras formas de tratamiento, principalmente tópico, y en 
la artritis psoriásica, a pesar de no existir estudios con el 
poder estadístico suficiente en estas condiciones clínicas.

Su mecanismo de acción consiste en la inhibición de la 
enzima dihidrofolato reductasa, con la consecuente dis-
minución en la producción de cofactores del acido fólico 
requeridos para la síntesis de los ácidos nucleicos. Por 
este mecanismo se inhibe la función leucocítica, necesaria 
para la patogénesis de la psoriasis15.

Tiene la gran ventaja de que su dosificación es semanal 
y se puede administrar por vía oral además de la paren-
teral. Se recomienda iniciar con una dosis de prueba de 
2,5 a 5 mg por vía oral para valorar la tolerancia y la 
ausencia de efectos secundarios mayores, principalmente 
hematológicos, e ir aumentando la dosis de acuerdo con 
sus efectos clinicos y la tolerancia del paciente16. No hay 
datos sobre una dosis máxima, pero se recomienda no ex-
ceder los 30 mg semanales y las dosis deben mantenerse 
en el mínimo semanal requerido para el control clínico 
de la enfermedad. 

El tratamiento puede continuarse durante un tiempo 
indefinido, siempre y cuando las pruebas de control he-
matológicas, hepáticas y renales permanezcan dentro de 
los rangos establecidos (véase más adelante).

Se recomienda administrar un suplemento de 1 a 5 mg 
diarios de ácido fólico, excepto en el día de la ingestión 
del metotrexato, para disminuir el riesgo de efectos co-
laterales17. Además, el uso concomitante del ácido fólico 
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puede hacer más eficaz el control de la enfermedad, de-
bido a la mejoría de una posible deficiencia de folatos, que 
podría ser un factor agravante de la psoriasis18-19.

En cuanto a su eficacia clínica, hay estudios que mues-
tran un logro de PASI (Psoriasis Area and Severity Index) 
75 en 36 a 60 % de los pacientes tratados. Entre los efectos 
adversos está la elevación de las enzimas hepáticas; para 
esto, se hacen las siguientes recomendaciones: si los va-
lores normales se elevan entre dos y tres veces, se debe 
aumentar la frecuencia de los controles; si se elevan entre 
tres y cinco veces, se debe considerar reducir la dosis, 
y si se aumenta más de cinco veces, se debe suspender 
el medicamento20. Otro efecto indeseado es la toxicidad 
hematológica que se manifiesta con anemia aplásica, leu-
copenia o trombocitopenia que, en caso de ser graves, 
deben manejarse con ácido folínico (leucovorin) a dosis 
de 10 mg por m2 de superficie corporal16. Otro efecto 
adverso es la neumonitis intersticial que puede producir 
fibrosis pulmonar, por lo que se recomienda estar atentos 
a cualquier sintomatología respiratoria que se desarrolle 
durante el tratamiento con este medicamento.

Los efectos adversos considerados menores son: es-
tomatitis ulcerativa, náuseas, vómito, diarrea, malestar 
o fatiga, escalofríos y fiebre, mareos, disminución de 
la resistencia a infecciones, úlcera gástrica y sangrado 
intestinal; también, se han descrito algunos casos de 
alopecia14. Por sus efectos teratogénicos, tiene contra-
indicación absoluta durante el embarazo y la lactancia, 
y debe suspenderse, al menos, durante tres meses antes 
de la concepción. Debido a sus efectos hepatotóxicos, 
se encuentra contraindicado en casos de alcoholismo o 
enfermedad hepática alcohólica o de otra causa. Por sus 
efectos hematológicos, se contraindica en caso de defi-
ciencias hematológicas, como hipoplasia de médula ósea, 
leucopenia, trombocitopenia o anemia significativa, y de 
síndromes de deficiencia inmunitaria. Otra contraindica-
ción absoluta es la hipersensibilidad al medicamento.

Como contraindicaciones relativas están las anoma-
lías en la función renal o hepática, infecciones activas, 
obesidad y diabetes mellitus. A pesar de que interactúa 
con fármacos hepatotóxicos, se ha utilizado con éxito en 
conjunto con el acitretin. Los medicamentos que inter-
fieren con la secreción renal aumentan sus niveles séricos 
y su toxicidad (sulfas, AINE y penicilinas); también los 
aumentan los medicamentos que se unen a proteínas sé-
ricas (albúmina), como salicilatos, sulfonamidas, difeni-
lhidantoína y antibióticos como penicilina, minociclina, 
cloramfenicol y trimetoprim16.

Debido a todos los efectos mencionados, se recomienda 
el seguimiento continuo con exámenes clínicos completos, 
pruebas de función hepática (transaminasas, fosfatasa alca-
lina, albumina), hemogramas completos, creatinina y nitró-
geno ureico, basales y a las cuatro semanas de iniciado el 

manejo. Si no hay alteraciones mayores, se recomienda re-
petirlos, aproximadamente, cada tres meses y tomar biopsia 
hepática al completar dosis acumulativas de 3,5 a 4 g, en 
pacientes con bajo riesgo de enfermedad hepática, y cada 
1,5 g, en aquellos con alto riesgo de enfermedad hepática20. 
En donde está disponible, principalmente Europa, como al-
ternativa a la biopsia se ha propuesto el péptido terminal 
de procolágeno III como marcador de fibrosis hepática. Se 
debe, además, considerar la toma de PPD y radiografías de 
tórax en casos seleccionados con síntomas respiratorios21.

El uso de metotrexato en pediatría ha sido aprobado 
específicamente para artritis reumatoidea; no existe ex-
periencia importante en psoriasis. 

Ciclosporina A 
La ciclosporina es un medicamento descubierto en 1970, 
que inicialmente se usó como inmunosupresor. Su efecto 
antipsoriásico fue descubierto en 1979. Inhibe la primera 
fase de la activación de las células T mediante la unión 
con la ciclofilina e inhibición secundaria de la calcineu-
rina, lo que conlleva a un bloqueo de la vía de transduc-
ción de la señal que modula la producción de citocinas 
activadoras de los linfocitos T (IL-2, interferón) γ que, 
en últimas, evita la activación de estas células22,23.

Su indicación principal es en adultos sin compromiso 
inmunitario, con psoriasis grave, recalcitrante, en quienes 
otros tratamientos se encuentran contraindicados o no 
son tolerados. Se ha usado en psoriasis eritrodérmica, pso-
riasis pustular generalizada y psoriasis palmo-plantar24, 
en dosis que pueden fluctuar entre 2,5 y 5 mg/kg diarios, 
divididas en dos tomas al inicio, y que pueden reducirse 
hasta 0,5 a 1 mg/kg diarios al lograrse el control de la 
enfermedad o si se presentan efectos adversos, como hi-
pertensión o alteración de la función renal16. 

Lo ideal es administrarla en forma intermitente, como 
medida de rescate en exacerbaciones importantes de la 
enfermedad. Sin embargo, se encuentra aprobada por 
la FDA para uso continuo durante un año y, en algunos 
otros países diferentes a los Estados Unidos, puede 
usarse hasta por dos años continuos25.

Ha mostrado resultados importantes en el control a 
corto plazo de la psoriasis, con estudios que reportan 
PASI 75 de 36% con 3 mg/kg diarios y de 65% con 5 
mg/kg diarios a las ocho semanas, y PASI 75 con 50 a 
70% entre 8 y 16 semanas; a pesar del excelente resul-
tado, no se recomiendan tratamientos a largo plazo con 
este medicamento26-27.

Los efectos adversos más importantes son la induc-
ción de hipertensión28 y la toxicidad renal29. Además, se 
mencionan la inducción de neoplasias malignas cutáneas, 
especialmente carcinoma escamocelular, y de enferme-
dades linfoproliferativas30. Se han considerado como 
efectos menores, la producción de cefalea, temblor, pares-
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tesias, hipertricosis, hiperplasia gingival, empeoramiento 
del acné, náuseas, vómito, diarrea, mialgias, síntomas de 
tipo gripal, letargia, hipertrigliceridemia, hipomagne-
semia, hiperpotasemia, hiperbilirrubinemia y aumento 
del riesgo de infecciones31. 

Está contraindicado el uso concomitante de PUVA o 
UVB de banda estrecha, metotrexato u otros agentes in-
munosupresores, el uso de alquitrán de hulla, o con his-
toria de tratamientos mayores de 200 J/cm2 con PUVA 
o radioterapia, hipertensión no controlada, neoplasia 
maligna, hipersensibilidad a la ciclosporina, o el uso 
simultáneo de vacunas vivas. Se recomienda, además, 
tener cuidado con la aparición de infecciones y el con-
trol de la diabetes32.

Uno de los aspectos más complicados de la ciclosporina 
es su gran cantidad de interacciones con medicamentos 
y alimentos, por lo que se debe hacer un análisis juicioso 
e informar bien al paciente sobre los alimentos y medica-
mentos que debe evitar16. En el embarazo, este medica-
mento se considera de clase C por la FDA y no se reco-
mienda la lactancia materna durante su administración.

Dada la cantidad de efectos secundarios y su amplia 
gama de interacciones, su uso debe controlarse de forma 
estrecha, con los siguientes parámetros. Inicialmente, se 
debe hacer una historia clínica y un examen físico com-
pleto, con toma cuidadosa de la tensión arterial. Los exá-
menes paraclínicos deben incluir creatinina, nitrógeno 
ureico, parcial de orina, pruebas de función hepática, 
hemograma completo, perfil lipídico, y niveles séricos 
de magnesio, ácido úrico y potasio. Se debe considerar 
seriamente la solicitud del PPD y hacer la prueba de em-
barazo. El control de posibles efectos adversos se debe 
hacer cada 15 días durante los primeros tres meses y 
luego mensualmente, y debe incluir la medición de la 
tensión arterial, el nitrógeno ureico y la creatinina. Cada 
mes se debe hacer un hemograma completo, pruebas de 
función hepática, perfil lipídico, y valores séricos de mag-
nesio, ácido úrico y potasio26,27,31.

Puede considerarse el uso de la ciclosporina en pobla-
ción pediátrica con psoriasis grave.

Acitretino
El acitretino es un retinoide sintético obtenido por la mo-
noaromatización de la molécula de la vitamina A, que fue 
descubierto en 1988 y reemplazó a su antecesor, el etreti-
nato, por tener un perfil farmacodinámico más favorable, 
pues, a diferencia de este último, es una molécula polar, 
mucho menos lipofílica, con una vida media de dos días.

Puede convertirse a etretinato en presencia de etanol, 
por lo que se prohibe su consumo durante el uso de este 
medicamento. Se debe recomendar la anticoncepción 
durante todo el tratamiento y dos meses después de 
su suspensión en mujeres en edad fértil, con firma del 

consentimiento informado y con el compromiso de total 
abstinencia de alcohol. Si no se firma este documento, 
se debe recomendar la anticoncepción durante tres años.

Su mecanismo de acción no es conocido completa-
mente. Sin embargo, se sabe que modula la proliferación 
y diferenciación epidérmica, y tiene efectos inmunomo-
duladores y actividad antiinflamatoria33.

Se indica en casos de psoriasis en placas extensa, en 
una dosis diaria de 10 a 50 mg (0,2 a 0,6 mg/kg al día), 
utilizando la dosis más baja que el paciente requiera para 
el control de su enfermedad. Los estudios han demos-
trado su eficacia en el control de la enfermedad, con tasas 
importantes de mejoría en el PASI. Sin embargo, para 
obtener estos efectos, usualmente se necesitan tiempos 
largos de tratamiento, entre 8 y 12 semanas, y dosis altas, 
50 mg en promedio y hasta 70 mg diarios34-35. 

Este medicamento ha sido reconocido como muy efec-
tivo en el tratamiento de todos los tipos de psoriasis pus-
tular y se considera de elección en pacientes con pso-
riasis grave e infección asociada por VIH36,37. No es de 
utilidad en la artritis psoriásica. Su efectividad aumenta 
cuando se combina con fototerapia (REPUVA, REUVB) 
y, en caso de iniciar el medicamento en pacientes que 
vienen recibiendo fototerapia, se debe disminuir la dosis 
de luz en 30 a 50%.

Sus efectos adversos pueden ser numerosos e in-
cluyen: queilitis, alopecia, xerosis grave, xeroftalmia, 
prurito, ceguera nocturna, boca seca, paroniquia, pares-
tesias, cefalea, pseudotumor cerebral, náuseas, dolor ab-
dominal, dolor articular, mialgias, hipertrigliceridemia 
y disfunción hepática. Por lo anterior, se contraindica 
en pacientes con función hepática y renal gravemente 
comprometidas, dislipidemias graves crónicas, emba-
razo y lactancia33, 38.

Las interacciones medicamentosas del acitretino están 
demostradas. Cuando se combina con etanol, puede con-
vertirse en etretinato y, junto con las implicaciones men-
cionadas en la anticoncepción, aumentar la toxicidad he-
pática. Puede potenciar el efecto hipoglucemiante de la 
glibenclamida, interferir con el efecto de los anticoncep-
tivos en microdosis y potenciar el efecto de producción 
de pseudotumor cerebral de las tetraciclinas, por lo que 
no deben usarse en conjunto. Aumenta el efecto hepato-
tóxico del metotrexato, por lo que debe evitarse su uso 
concomitante y, en caso de ser imperativa su combina-
ción, debe hacerse con mucha precaución. Aumenta los 
niveles séricos de fenitoína al interferir con su unión a las 
proteínas plasmáticas16, 33, 39.

El control del tratamiento con acitretino debe iniciarse 
desde la primera consulta, en la que debe hacerse un 
examen físico y una historia clínica completa, y solicitar 
perfil lipídico, hemograma completo y pruebas de fun-
ción hepática y de función renal. No hay que olvidar la 
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prueba de embarazo en las mujeres en edad fértil. Para 
el seguimiento posterior, se recomiendan las pruebas de 
función hepática y el perfil lipídico cada 15 días, durante 
las primeras ocho semanas, y luego cada tres meses, junto 
con hemograma completo y pruebas de función renal.

No existe experiencia importante sobre el uso de 
este medicamento en pediatría, como tratamiento para 
la psoriasis. Sin embargo, de acuerdo con los estudios 
sobre su administración en trastornos congénitos de la 
queratinización, parece ser seguro, con reportes aislados 
de osificación de tejidos blandos y cierre prematuro de 
epífisis óseas40-41.

Conclusión
La psoriasis es una enfermedad inflamatoria crónica, 
con múltiples factores patogénicos. En la actualidad, 
se cuenta con un importante arsenal terapéutico que 
debe utilizarse de forma individualizada y escalonada, 
teniendo en cuenta las indicaciones y las contraindica-
ciones específicas de cada medicamento. 
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