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:Se hereda la psoriasis?

Dr. Miquel Ribera Servicio de Dermatologia. Hospital Universitari de Sabadell. Corporacio Parc Tauli.
Universitat Autonoma de Barcelona. Sabadell. Barcelona.

El primer paso para saber si una enfermedad se hereda o no, son los estudios
de grupos raciales, de familias (hermanos, mellizos y gemelos).

iComo se estudia la herencia de una enfermedad?

| primer paso para saber si una enfermedad se hereda o
E no, son los estudios de grupos raciales, de familias (her-

manos, mellizos y gemelos). Si con ello se demuestra que
la enfermedad es mas frecuente en determinados grupos étni-
cos y familias, se puede decir que la enfermedad se trasmite
genéticamente, es decir se hereda. Ademas, estos estudios
permiten identificar el tipo de herencia y predecir que riesgo o
probabilidad tienen los hijos de padecer la enfermedad que pa-
decen sus padres.

Una vez demostrado con estos estudios que existe algin
tipo de herencia en la transmision de una enfermedad, el se-
gundo paso consiste en realizar estudios del material genético
presente en los cromosomas, con la intencion de identificar la
alteracion de la secuencia del genoma que coincide en las per-
sonas que sufren la enfermedad y que no esta en las que no la
tienen. Para ello es necesario disponer de sangre de personas
con la enfermedad y sin ella pertenecientes a una misma fami-
lia, y de otras familias para poder comparar entre ellas. De esta
forma se llega a identificar la alteracion genética concreta que
comparteny que se asocia a una determinada enfermedad. Esta
identificacion permite en algunos casos el diagndstico prenatal,
actividades preventivas y escoger tratamientos a medida. Si la
alteracion genética es siempre la misma este proceso de iden-
tificacion es mas facil, pero cuando para la misma enfermedad
hay varias alteraciones genéticas, hablamos de herencia poligé-
nicay la investigacion es mas compleja.

iComo es la herencia en la psoriasis?

En el caso de la psoriasis varios estudios demuestran que en
un porcentaje de afectados que va del 30% al 50% existe una
historia familiar de la enfermedad. Esta susceptibilidad gené-
tica se demostré por primera vez en los afios sesenta gracias a
los estudios realizados sobre la poblacion de las Islas Feroes. La
existencia de factores hereditarios también se ve apoyada por

las diferencias de prevalencia (frecuencia de presentacion) de
la enfermedad en las distintas razas. Por ejemplo, los nativos
americanos de los Andes y los esquimales, no tienen psoriasis.
En Espafa llega a afectar al 2% de las personas y en los paises
ndrdicos, llega a afectar entre el 6-8% de de la pablacion. La
concordancia de psoriasis entre hermanos mellizos dicigéticos
(no idénticos) es del 15% al 30%, mientras que en los hermanos
gemelos monocigéticos (idénticos, con idéntica configuracion
genética) es de entre un 65% a un 72%. Si la herencia fuera
la Unica causa de la psoriasis, el porcentaje deberfa ser del
100%, lo que demuestra que la psoriasis, ademas de factores
genéticos, depende de otros factores internos y externos.

i Qué influencia tienen los factores externos?

Los factores externos incluyen los cambios estacionales
y climéticos, los traumatismos sobre la piel (heridas, roce de
la ropa, rascamiento), la exposicién a la radiacion solar. Los
factores internos comprenden el estrés emocional, algunos
medicamentos y algunas enfermedades infecciosas. Ademas
algunos estilos de vida (habito de fumar, ingesta de alcohol,
sedentarismo y obesidad) hacen que aumente considerable-
mente el riesgo de las personas genéticamente predispuestas
a desarrollar psoriasis.

Estos factores, de alguna manera todavia no aclarada,
permiten la expresion de los genes de predisposicion, lo que
comportard la alteracion del funcionamiento de los linfocitos
de sistema inmunitario y de forma secundaria de los querati-
nocitios, lo que dara lugar a las lesiones tipicas de la psoriasis.

Hay enfermedades genéticas que se trasmiten de una forma
simple porque existe un solo gen implicado y su mecanismo de
transmision es fécil de comprender. No es asf para la psoriasis,
en la que existen varios genes, situados en varias regiones cro-
mosémicas. Por este motivo hablamos de que la transmision
genética de la psoriasis es compleja y los avances en la iden-
tificacién de todas las alteraciones genéticas implicadas sea
lento.
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Desde un punto de vista clinico y evolutivo existen dos patro-
nes de psoriasis, un patrén de inicio precoz (Tipo I) y otro de inicio
tardio (Tipo Il). La psoriasis tipo | suele iniciarse entre los 16y 22
afios (siempre antes de los 40 afios), presentar una evolucion
irregular, con brotes frecuentes y tiende a generalizarse. En este
grupo de pacientes parece existir una susceptibilidad genética
para padecer la enfermedad. Por el contrario, la psoriasis tipo I
no suele aparecer hasta los 50-60 afios, tiende a ser mas leve
y localizada, y parece poseer una menor base genética. Como
es légico los estudios genéticos planteados para identificar los
genes responsables y sus alteraciones se iniciaron hace unos 10
afios centrados en los pacientes con psoriasis Tipo |, y han permi-
tido identificar hasta 20 genes distintos asociados a la presencia
de psoriasis. Aunque de momento sélo uno, el llamado PSOR1
localizado en el crosomosa 6p21, se ha confirmado que juega un
papel importante en el mecanismo celular y molecular que ori-
gina las lesiones de la enfermedad. Este gen codifica la sintesis
de una proteina que interviene en el reconocimiento de autoan-
tigenos por parte de los linfocitos T localizados en la epidermis.
Es decir, la alteracion hallada explica uno de los mecanismos
celulares implicados en la produccion de la psoriasis.

Enlaactualidad se estan estudiando otros 7 genes, del PSOR2
al PSOR7 pero se avanza muy lentamente. Alrededor de un 10%
de la poblacion hereda estos genes que predisponen al desarrollo
de la psoriasis, pero sélo un 2% desarrollan la enfermedad.

Asi pues, para tener psoriasis hace falta una predisposicion
genética y la actuacion de factores desencadenantes, algunos
todavia no identificados. Ademas, los diferentes genes identifi-
cados responden a factores desencadenantes distintos, por este
motivo los factores que hacen que aparezca o que empeore la
psoriasis es distinto de unas personas a otras.

iPor qué existen distintos tipos de psoriasis?

En un mismo gen se pueden producir mutaciones distintas
que pueden provocar manifestaciones clinicas distintas de la
misma enfermedad. Esto explicarfa por qué existen tantas for-
mas clinicas de psoriasis: en placas, pustulosa, en gotas, inver-
tida, et A.., por qué en unas personas la afectacién ungueal es
mayor, menor o incluso esta ausente, y por qué unos desarrollan
artritis y otros no. También hay estudios en marcha para intentar
identificar el geny la alteracion en la secuencia genética asocia-
das a cada una de estas formas clinicas comentadas.

Esta variabilidad genética comentada nos ayuda a compren-
derque la psoriasis es una enfermedad muy complejay hay quien
se atreve a decir que los distintos tipos clinicos de psoriasis son
distintas enfermedades que precisen un enfoque terapéutico
distinto. De todos es sabido, que cada individuo afectado tiene
su psoriasis particulary lo que va bien a unos puede que no sirva
o incluso vaya mal a otros. Por este motivo, el tratamiento debe
ser personalizado para cada afectado dependiendo del tipo de
psoriasis que tenga. En este sentido, se esta trabajando en la
identificacion de determinados marcadores genéticos que po-
dran estudiarse mediante un analisis de sangre y que permitiran
predecir de antemano cuales seran los medicamentos que con

mayor probabilidad seran efectivos para cada enfermo en con-
creto. A estas investigaciones se les llama farmacogenémica
y en pocos afios nos permitird administrar el tratamiento mas
adecuado alas caracteristicas genéticas de cada afectado por la
psoriasis. Lo que esta mas lejos es la posibilidad de modificar los
genes para curar la enfermedad.

Estado actual de la investigacion

Los conocimientos actuales sobre los genes asociados a la
psoriasis son todavia insuficientes. No obstante, como hemos
comentado, los estudios en familias de personas que tienen
psoriasis han permitido identificar determinadas regiones cro-
mosémicas asociadas a la enfermedad. Para poder seguir avan-
zando en estas investigaciones, es importante la realizacion de
estudios que ayuden a identificar los genes que predisponen
para padecer psoriasis.

Para resumir y concretar vamos a responder las preguntas
mas frecuentes que una persona con psoriasis suele plantearse
respecto a la herencia de su enfermedad.

;Siyo tengo psoriasis, mi hijo va a tener psoriasis?

No de forma obligatoria, pero si que tiene mas probabilida-
des de tenerla que los hijos de personas sin psoriasis. Si tienen
psoriasis los dos padres la probabilidad es mas alta.

i Qué riesgo de padecer psoriasis a lo largo de la
vida tiene un hijo de padres con psoriasis?

Silatiene los dos padres el riesgo esté entre el 40y 50%, si
la tiene uno de los padres el riesgo es de alrededor del 14%. Si
el que tiene psoriasis es un hermano el riesgo es del 6%, y como
hemos comentado, si ni los padres ni hermanos estan afectos
el riesgo es el de la poblacién general, mas o menos el 2% en
nuestro pars.

iHay alguna prueba o analisis que permitan
predecir quien tendra y quien no psoriasis?

Todavia no, pero pronto habra pruebas que permitiran decir
si se tienen los genes que predisponen a tenerla.

iPorqué tengo psoriasis sin no hay nadie
en lafamilia con psoriasis?

Porque puede ser que se haya producido en usted una mu-
tacién genética que predisponga a ello, 0 porque, aunque sus
padres tuvieran la mutacién no actuaran los factores necesarios
para que en ellos la enfermedad se manifestase.

iSe hereda la psoriasis?

Si, en algunos casos si. Pero no se hereda la enfermedad,
sino que se hereda la predisposicion para padecerla. Lo que
quiere decir que muchas veces atn teniendo antecedentes de
psoriasis en la familia no se va a padecer la enfermedad.



Entrevista

Dr. Julian Conejo-Mir presidente de la Academia Espaiola de Dermatologia y Venerologia (AEDV)

"Todos los dias debemos recordarle a los pacientes con psoriasis
que no se preocupen porque los dermatélogos tienen los recursos suficientes
para poder controlar su enfermedad”

Dr. Julian Conejo-Mir

digma: hubo un tiempo en el que cuando una persona

con psoriasis acudia al médico se le comparaba con un
leproso. Ahora, gracias al eficaz arsenal terapéutico que te-
nemos sélo se trata de una enfermedad que se puede contro-
lar para que el paciente pueda tener una vida absolutamente
normal.

E n la actualidad, asistimos a un gran cambio de para-

i Cual es la situacion actual de la psoriasis
en Espaiia desde el punto de vista de tratamiento
y del diagnostico?

Hay que hacer dos pequefias connotaciones: unasocial y otra
médica. En primer lugar, la psoriasis ha pasado por varias fases.
Hasta el siglo XIX |a persona que tenia psoriasis practicamente
era catalogada como leproso y de hecho, en la Edad Media a
los afectados se les introducian en leproserias, ya que pensa-
ban que era una variante de lepra. Hasta pasados los afios 80
la psoriasis era una enfermedad olvidada. Cuando un paciente
llegaba a la consulta el médico le decfa “péngase una crema
de corticoides y no vuelva méas porque esto no se le va a curar
nunca”. Gracias al desarrollo de la dermatologia, desde el 2000
hasta ahora esta percepcion ha cambiado radicalmente ya que
el médico tiene hoy en su mano un arsenal terapéutico mucho
mas amplio, mucho méas potente, y sobretodo, mucho mas efec-
tivo. No podemos curar la enfermedad, pero se puede controlar
y cuidar, y este mensaje esta llegando a los pacientes, quienes
ya no estan tan hundidos moralmente por no querer ensefiar sus
manos, no querer ir a la playa o incluso no querer ensefiar su
CUErpo a su propia pareja.

El' médico hoy tiene en sumano nuevas armas para controlar
la psoriasis. El tratamiento ha experimentado un cambio radical
en poco tiempo. El siglo XXl va a ser el siglo en que los avances
médicos se focalicen en las enfermedades inflamatorias. De to-
das ellas, el paradigma es la psoriasis, que ya se trata con tera-
pias especificas como las terapias bioldgicas como los anti-TNF.
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“en la Edad Media a los afectados
se les introducian en leproserias”

Desde el punto de vista social,
iLos especialistas perciben un menor grado
de estigmatizacion en estos enfermos?

Muchisimo menor. Pero se trata de una lucha diaria. Cuando
un paciente llega a la consulta de un dermatdlogo, viene pen-
sando que su enfermedad es incurable y se trata sélo con cor-
ticoides. Desde la AEDV nuestra lucha es cambiar este pensa-
miento y que los pacientes valoren su enfermedad mucho méas
positivamente. No es fécil corregir la enfermedad, pero conta-
mos con un arsenal terapéutico que nos permite un cierto opti-
mismo. Hoy el mensaje que hay que dar al paciente es que “us-
ted tiene una enfermedad complicada, dificil, influye el estrés,
los medicamentos, y muchas cosas mas que no sabemos, pero
es una enfermedad que se puede controlar”. Este es el mensaje
que se esta trasladando desde las sociedades de pacientes de
psoriasis, como por ejemplo Accién Psoriasis, que esta traba-
jando muy fuerte y muy bien desde hace afios.

i Qué proyectos puede destacar
con las asociaciones de pacientes?

Cualquiera en la que las sociedades médicas colaboren con
las asociaciones de pacientes. Hasta hace poco, las sociedades
cientificas sélo lanzaban trabajos cientificos e ideas muy médi-
cas, que llegaban muy poco al paciente. En la AEDV creemos que
el mensaje tiene que llegar al paciente y debe ser un mensaje
llano, diafano, claro. Desde el primer dia nos pusimos a trabajar,
no sélo organizando cursos de psoriasis 0 a través de la pagina
web sino, llamando a la puerta de asociaciones de pacientes,
para colaborar con ellos. Creemos que nuestro objetivo no se
consigue si no es trabajando todos juntos. Llevamos tres afios
luchando codo con codo, y repartimos los resultados a medias.
Esto ha sido un gran adelanto.

i Qué aporta el Proyecto EPICA
al entorno de la psoriasis?

No vale ser un buen dermatélogo, tenemos que ser médicos.
La accién fundamental de médico es curar al paciente, peroave-
ces curar al paciente no es suficiente y el paciente necesita mas
cosas, como atencion médica y una atencién social. El paciente
de psoriasis, en este sentido, no tenia informacién, necesitaba
que le ensefiaran en que consiste su enfermedad. Este ha sido
uno de los objetivos del proyecto EPICA.

“No podemos curar la enfermedad,
pero se puede controlar y cuidar”

i Cual debe ser el papel del ambito de Atencion
Primaria en una enfermedad como la psoriasis?

La Atencidn Primaria en estos momentos esta cambiando
mucho gracias al contacto tan importante que tiene con la der-
matologia. Estd evolucionando a la misma vez que evoluciona
la dermatologia. En Atencion Primaria de cada 100 consultas,
mas de 25, estan referidas a la piel. En ese 25%, la psoriasis, el
acné, la caida de pelo y otras enfermedades tienen un lugar muy
importante. Por ello, realizamos protocolos conjuntos. El médico
de Atencidn Primaria es uno de nuestros grandes aliados en el
objetivo de transmitir el mensaje de que la psoriasis es una en-
fermedad que se tiene y se puede controlar.

Desde la AEDV, ;cual es el mensaje al paciente?

Debemos decirle al paciente con psoriasis “usted tiene
psoriasis pero no se preocupe porque yo tengo los recursos su-
ficientes para podérsela controlar y hacerla desaparecer, si no
para siempre, al menos para que usted tenga una vida absoluta-
mente normal”. Yo creo que eso es un cambio tan radical en la
mentalidad de los Gltimos 10 afos que merece la pena que se lo
digamos todos los dias a nuestros pacientes.

Derma ~

* La Alimentacién y Nutricion
en la Psoriasis
* :Se heredala Psoriasis?

* Psoriasis ungueal

ProcrAmA EpucacioNAL PARA PACIENTES coN INFLAMACION CRONICA AUTOINMUNE




A Bl= -

Infecciones y Tratamientos
Biologicos en la Psoriasis

Dr. Lluis Puig Servicio de Dermatologia, Hospital de la Santa Creu i Sant Pau.
Profesor asociado, Universitat Autonoma Barcelona

a psoriasis se caracteriza por una respuesta infla

matoria exagerada en la piel, en la que intervienen diver-

sos mediadores que también participan en la respuesta
frente a las infecciones. Por consiguiente, es ldgico que algunos
de los tratamientos de la psoriasis que disminuyen la inflama-
cién puedan también interferir con la respuesta adecuada frente
a las infecciones, favoreciendo su desarrollo en algunos casos.
Ellosecumple enel casode los tratamientos sistémicos tradicio-
nales como la ciclosporina o el metotrexato, pero especialmente
en los tratamientos bioldgicos, que actdan bloqueando o bien
el TNFo (etanercept, adalimumab, infliximab) o bien (en el caso
de ustekinumab) la accién de dos moléculas (IL-12 e IL-23) que
intervienen en la respuesta frente a las infecciones; en ambos
casos se produce una disminucion en la produccién de interfe-
rén gamma y otras moléculas que permiten que las células que
defienden al organismo frente a las infecciones reconozcan a
los agentes patGgenos y organicen una barrera defensiva que
impide la diseminacion de algunas infecciones, como la tubercu-
losis, en las que la produccién de los denominados granulomas
favorece la contencion y eventual curacion de la enfermedad.

Por consiguiente, y hablando en general, los tratamientos
bioldgicos (pero no sélo ellos) pueden aumentar el riesgo de in-
fecciones y la susceptibilidad frente a diversos patégenos, en
especial los intracelulares (incluyendo bacterias, micobacterias,
virus y hongos).

Cuando hablamos de riesgos infecciosos, hay que distinguir
los comunicados en los ensayos clinicos como leves, fundamen-
talmente infecciones de las vias respiratorias superiores y del
tracto urinario, que aun teniendo cierta importancia clinica son
de menor trascendencia, y las infecciones graves.

Las infecciones mas frecuentes son las del tracto respirato-
rio superior e inferior: rinitis, sinusitis, faringitis y neumontas,
seguidas de infecciones de piel y tejidos blandos y sistema
genitourinario. Son infecciones generalmente leves o modera-
das, que no afectan a la evolucion clinica del paciente y que no
suponen un riesgo vital, por lo que no es necesario interrumpir
el tratamiento con agentes biolégicos de forma obligada, pero
sf instaurar un tratamiento precoz e intensivo. Por descontado,
cuando sea factible serd aconsejable la vacunacién de estos pa-
cientes, que se discutirda mas adelante.

Debe averiguarse en estos pacientes la existencia de fac-
tores predisponentes a la infeccién como: lesiones cutaneas
crénicas (Glceras, fistulas, abscesos, et A.), infecciones urinarias
de repeticion, lesiones bronquiales crénicas, problemas den-
tales, presencia de dispositivos intravasculares, y tratamiento
concomitante, sobre todo la administracién actual o pasada de
farmacos inmunosupresores.

Aunque las infecciones tienden a producirse inmediata-
mente después del inicio de la terapia bioldgica, durante todo
el tratamiento con farmacos antagonistas del TNFo. se debe
valorar la posibilidad de desarrollar procesos infecciosos (espe-
cialmente neumonias e infecciones de piel y tejidos blandos).
Tras el diagnostico de una infeccion activa importante se debe
interrumpir el tratamiento y la infeccion debe ser tratada co-
rrectamente. Por razones similares, cuando el paciente se vea
sometido a una intervencién quirdrgica con riesgo de infeccion,
se aconseja interrumpir el tratamiento biolégico hasta que pase
el perfodo de méaxima susceptibilidad a las infecciones opera-
torias.

Los pacientes deben ser valorados individualmente, depen-
diendo del estado neto de inmunodepresion, de la infeccion de-
tectada y de la terapia biolégica empleada.

Sin ninguna duda, el riesgo infeccioso grave fundamental
con el uso de farmacos bioldgicos es el desarrollo de tubercu-
losis. La incidencia de tuberculosis en Espafa se sitla entre las
mas elevadas de Europa Occidental y América del Norte, pero
es inferior a la de paises de origen de un gran nimero de inmi-
grantes en Espafia, como Marruecos paises de Latinoamérica y
Africa subsahariana, segun los datos de la Organizacién Mun-
dial de la Salud (OMS).

La tuberculosis puede presentarse tras el primer contacto
con el bacilo de la tuberculosis (tuberculosis primaria) o ser una
reactivacion de los bacilos viables intracelulares en estado de
latencia (tuberculosis posprimaria o tuberculosis de reactivacién
del adulto).

La enfermedad tuberculosa activa o tuberculosis puede
afectar a cualquier parte del cuerpo, pero suele localizarse en el
80% de los casos en los pulmones (tuberculosis pulmonar). Por
ello, los sintomas mas comunes de la enfermedad tuberculosa
activa son los respiratorios. El principal sintoma es la tos de méas



nimero 1

Epica
Bl=

de 2 semanas de duracion. Al principio es seca y acaba siendo
productiva (esputos) con el tiempo; a medida que la enfermedad
progresa, pueden producirse esputos con sangre. Suelen coexis-
tir sintomas sistémicos tales como debilidad o fatiga, pérdida de
peso, falta de apetito y fiebre suelen acompafiar a la tuberculo-
sis, y la radiograffa de térax es casi siempre patolégica.

La infeccion tuberculosa latente se produce cuando una per-
sona ha estado en contacto con el bacilo de la tuberculosis (con-
tagio, aunque puede no haber tenido manifestaciones clinicas
de la enfermedad) y alberga microorganismos viables, que son
capaces de persistir en el interior de las células durante largos
periodos de latencia. Las personas con infeccién tuberculosa
latente no estan clinicamente enfermos ni pueden transmitir la
tuberculosis, pero se enfrentan a un riesgo de entre el 5% y el
10% de desarrollar una tuberculosis en 1 0 Z afios después de
adquirir lainfeccidn, y en otro 5% la enfermedad puede aparecer
en algin momento de su vida, si su sistema inmunitario dismi-
nuye su actividad debido a enfermedad, tratamiento médico o
envejecimiento.

Encasos de infeccion persistente, el TNFatiene un papel pro-
tector que limita la capacidad patégena de los microorganismos.
El tratamiento con farmacos anti-TNFo favorece la reactivacion
de las infecciones latentes.

Por su potencia y via de administracion, infliximab se asocia
con un mayor efecto inhibitorio del TNFoy de la formacién de
granulomas, aumentando el riesgo de reactivacion (y su preco-
cidad) en mayor grado que otros anti-TNFot. Sin embargo, si se
efectlia una correcta deteccion y tratamiento de la tuberculo-
sis latente, este riesgo se minimiza (véase mas adelante). En
cualquier caso, un paciente sometido a tratamiento biolégico
esta expuesto, como cualquier otra persona, al contagio de la
tuberculosis, y la infeccién en estos casos puede asumir un curso
mas torpido (al poder estar disminuidas las manifestaciones de
la infeccidn, tales como la fiebre) y un caracter diseminado (al
interferir con la formacién de granulomas. Por lo que respecta a
ustekinumab, existe un verdadero modelo natural de la enferme-
dad, con pacientes que presentan un bloqueo congénito de IL-12
e IL-23, y en estas personas son mas frecuentes las infecciones
por micobacterias (tuberculosis y otras) y Salmonella.

Las manifestaciones clinicas de la tuberculosis en los pa-
cientes tratados con agentes hiolégicos (pero también con
ciclosporina 0 metotrexato) pueden ser inespecificas, como la
presencia de fiebre prolongada o de astenia intensa, y hasta en
la mitad de los casos puede tener una forma de presentacion
extrapulmonar y/o diseminada, lo que puede retrasar el diag-
néstico.




Desde la inclusion de protocolos que incluyen el cribado de
la infeccion tuberculosa latente, con la préctica de la prueba de
Mantoux o de la tuberculina, y de radiografia de térax, esta inci-
dencia ha disminuido marcadamente.

Para conocer si una persona ha sido infectada por Mycobac-
terium tuberculosis se estudia su respuesta de hipersensibilidad
retardada a determinados compuestos antigénicos especificos
del bacilo. La prueba de la tuberculina consiste en la inyeccion
intradérmica de un derivado proteico purificado (PPD) y la valo-
racion de la consiguiente respuesta de hipersensibilidad retar-
dada.

En pacientes con algtn grado de disfuncién inmunitaria (an-
cianos o inmunodeprimidos por cualquier motivo), sila prueba de
la tuberculina resulta negativa, ésta se repite y el resultado de la
segunda prueba es el que se considera «valido o basal».

En caso de que se diagnostique una infeccién latente que
no haya sido correctamente tratada previamente, debe adminis-
trarse un tratamiento (quimioprofilaxis) para prevenir la reacti-
vacién (multiplicacion de las micobacterias no contenidas por la
inmunidad del paciente), antes de empezar la administracion del
tratamiento biol6gico, completando un periodo de tratamiento
dependiente del farmaco antituberculoso utilizado (general-
mente isoniazida durante 9 meses).

Vacunacion

No se dispone de pruebas firmes para establecer una guia
o calendario especifico de vacunacion en estos enfermos pero
algunos grupos realizan algunas recomendaciones y aconsejan
(por orden de prioridad):

M Vacuna antigripal estacional, con periodicidad anual. En
caso de pandemia, se recomienda también la vacuna an-
tigripal correspondiente (en la actualidad la de la gripe
A HIN1). En ningdn caso la situacién de pandemia o la
recomendacién de vacunacion justifican modificar o reti-
rar el tratamiento (incluyendo agentes biolégicos) que re-
cibe el paciente. En caso de que se desarrollen manifes-
taciones clinicas compatibles con gripe (o con cualquier
otra infeccién intercurrente) se iniciara el tratamiento
adecuado segUn protocolo y se suspenderéa la adminis-
tracion del tratamiento hasta que se haya resuelto la in-
feccion, como corresponde a la practica clinica habitual.

® Vacuna antineumocdcica polisacdrida, antes de la ad-
ministracién de terapias bioldgicas (e incluso preferi-
blemente antes de otros farmacos inmunosupresores
y corticoesteroides); puede ser aconsejable repetir la
vacunacion cada 4-5 afios como se realiza en pacientes
inmunodeprimidos.

W Vacuna anti-Haemophilus influenzae b; con caracter
opcional, tal vez en pacientes de edad mas avanzada,
con criterios de EPOC, frecuentes infecciones del tracto
respiratorio o afectacion de la inmunidad humoral con
déficit o disminucién de algunas inmunoglobulinas o hi-
poespleniaasplenia funcional o anatémica.
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W Vacuna antimeningocécica (polisacaridos de los sero-
tipos A, C, Y, W-135); también opcional, en este caso
con mayor beneficio en pacientes en edad pediatrica y
Jj6venes en edad escolar o universitaria, o con afectacion
de la inmunidad humoral, déficit de factores del comple-
mento, o hipoesplenia- asplenia funcional o anatémica
asociados.

m Vacuna D/T (frente a difteria/tétanos), con una dosis de
refuerzo cada 10 afios en los ya vacunados.

Aunque los pacientes inmunodeprimidos poseen una menor
respuesta efectiva a los procedimientos de inmunizacion activa
con vacunas, y no existen datos en pacientes con psoriasis,
en general se considera que el grado de proteccién que con-
fieren estas vacunas en pacientes tratados con agentes hiol6-
gicos es adecuado. En el caso de la vacuna antineumocaécica
que las terapias hiolégicas no afectan a la respuesta media de
anticuerpos de la serie pero un porcentaje significativo de pa-
cientes no responden adecuadamente a la vacuna cuando los
farmacos anti-TNFa. ya se han iniciado, por lo que se concluye
que, al menos, esta vacuna deberfa administrarse antes de la
indicacion de agentes bloqueadores del TNFor.

Por lo que respecta a ustekinumab no existen evidencias de
que el tratamiento disminuya la respuesta inmunitaria frente
a la vacunacion, por lo que ésta es igualmente recomendable.

La mayoria de las vacunas son seguras y bien toleradas,
con muy pocos efectos secundarios locales o sistémicos, que
no conllevan complicaciones ni secuelas. Sin embargo, las va-
cunas con agentes vivos atenuados estan formalmente contra-
indicadas y deben ser evitadas. Entre estas Ultimas se incluyen
las siguientes vacunas: triple virica (sarampién, rubéola, paro-
tiditis), antivaricela, antipolio oral (Sabin), antifiebre amarilla,
anticolérica (oral), antitifoidea (oral), antituberculosa con BCG
(bacilo de Calmétte-Guerin, una cepa atenuada de Mycobacte-
rium bovis). Para poder administrar una de estas vacunas vivas,
siempre ponderando los riesgos y beneficios, deberfa existir un
plazo minimo de 3 meses entre la interrupcion de los farmacos
inmunosupresores o0 de las terapias biolégicas y la indicacion
de vacunacion. Ademas, la introduccion de una terapia inmu-
nodepresora o inmunomoduladora no deberia llevarse a cabo
hasta dos 0 mas semanas después de la vacunacion con una
vacuna viva.

Los virus vacunales de la triple virica no se transmiten a los
contactos y la transmision del virus de la vacuna antivaricela
es muy rara. Sin embargo, ninglin conviviente deberia recibir la
vacuna oral contra la poliomielitis (virus vivos atenuados), por
el alto riesgo de transmision del virus que es eliminado por las
heces y el consiguiente contagio y padecimiento de la enferme-
dad. Si es necesaria, debe aconsejarse la vacuna parenteral de
virus inactivados.

En el caso de que se hubiera administrado la vacuna oral,
deberia evitarse el contacto entre el conviviente y el paciente
durante 4-6 semanas.
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La Alimentacion y Nutricion
en la Psoriasis

Carmen Gomez Candela y Viviana Loria Kohen

Unidad de Nutricién Clinica y Dietética. Hospital Universitario La Paz de Madrid

La alimentacion tiene un efecto importante en el desarrollo y evolucion de la
enfermedad vy, si bien no representa la inica forma de tratamiento, los cuidados
nutricionales deben formar parte de él.

Aunque algunos mecanismos por los que esto sucede ain
contindan siendo desconocidos, la explicacién mas impor-
tante es, probablemente, por la reduccion en la ingesta de
un tipo de &cido graso llamado 4cido araquiddnico (AA), ya
que su consumo da lugar a la produccién de unas sustan-
cias (llamadas eicosanoides ) capaces de disminuir la
inflamacion, de ahf su efecto negativo sobre la en-
fermedad. En base a esto, las dietas vegetarianas
podrian tener efectos beneficiosos en el trata-

miento de la psoriasis, puesto que al disminuir
la ingestion de ese acido graso se reducirfa

también la formacién de las sustancias
que causan inflamacion.

la piel de causa desconocida, no obstante, una predis-

posicion genética asociada a factores ambientales
como el tabaco, el consumo de alcohol, una alimentacion
inadecuada, infecciones, drogas vy el estrés, pueden
contribuir a que la enfermedad aparezca.

La aparicion y gravedad de esta enfermedad ha
demostrado disminuir tras periodos de ayuno. Las
dietas en las que se disminuyen la cantidad de
calorias (hipocaldricas) conducen a la mejorfa
de los sintomas y pueden contribuir en la
prevenciény el tratamiento de formas
moderadas de la enfermedad.

|_ a Psoriasis es una enfermedad inflamatoria crénica de




Es por ello que otra opcién en el tratamiento de la psoriasis
es la sustitucién de este dcido graso AA (presente en alimentos
como carne de vaca, cerdo, pollo, huevo, leche de vaca, caca-
huetes, lacteos, mantequilla, etc.) por otro tipo de cido graso
alternativo, especialmente de la familia de los llamados acidos
grasos omega 3, como el 4cido eicosapentanoico (EPA), presente
en pescados grasos como salmon, caballa, arenque, sardina,
etc., que al ser ingerido compite en el metabolismo con el AAy
contribuye a la disminucién del mismo. El consumo de los acidos
grasos omega 3 en la mayoria de las investigaciones muestra re-
sultados positivos, no existe acuerdo respecto a que cantidades
exactas serfa necesario consumir.

Estudios recientes han evidenciado una asociacion entre
la Psoriasis y la Enfermedad Celiaca. Una dieta sin gluten (una
proteina presente en los cereales), que se emplea en el trata-
miento de esta Gltima enfermedad, podria mejorar las lesiones
enla piel, atin en personas que no presentan la enfermedad pero
poseen marcadores o anticuerpos positivos frente a ella. Se han
sugerido varias hip6tesis para explicar esta asociacién que van
desde una posible mayor permeabilidad del intestino, mecanis-
mos inmunes o por deficiencia de algunos nutrientes como la vi-
tamina D, sin embargo, esta relacién es controvertida y requiere
mads investigacion.

Nuestro organismo sufre procesos de oxidacién continua y
como consecuencia se van formando unas sustancias llamadas
radicales libres que pueden causar dafio en los tejidos, y que
también se han relacionado con la inflamacién de la piel propia
de la psoriasis. Existen estudios que demuestran que pacientes
con psoriasis presentan altas concentraciones de estas sustan-
cias ya sea debido a que el poder antioxidante o protector de su
cuerpo se encuentra disminuido o porque poseen niveles dismi-
nuidos de sustancias con accién protectora o antioxidante (fun-
damentalmente vitaminas y minerales como las vitaminas A,E
o el Selenio; presentes en alimentos como las frutas, verduras,
aceites, legumbres y cereales integrales.

En concreto el Selenio es un micronutriente que precisa-
mos ingerir con los alimentos en muy pequefia cantidad pero
que tiene efectos protectores sobre nuestro sistema se defen-
sas 0 inmunitario. Se ha observado que pacientes con otras
inflamaciones de la piel presentan cantidades disminuidas del
mismo. Su carencia podria deberse tanto a una baja ingesta
alimentaria como a una excesiva pérdida por descamacién de
la piel. Sus fuentes principales son la carne, pescado, cereales
integrales y productos lacteos, en las verduras su presencia de-
penderéa de la tierra en la que se han cultivado.

Otros factores que puedan aumentar este proceso de oxi-
dacién y reducir la eficacia de los sistemas de proteccién son
el consumo de alcohol y de tabaco, tanto en fumadores activos
como pasivos. Es por esto que los pacientes con psoriasis deben
evitar el consumo de alcohol, sobre todo, en los periodos de re-
cafda de la enfermedad.

La vitamina D (cuyo precursor esté en la piel y se activa por
accion de las radiaciones solares) actla sobre la capacidad de
multiplicacién de las células y su funcién es esencial de forma
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especial en la psoriasis; por eso de suplementos de vitamina D
debe ser considerado frecuentemente.

Por lo tanto, distintos aspectos de la alimentacién tienen un
efecto importante en el desarrollo y evolucién de la enfermedad
y, si bien no representan la tnica forma de tratamiento, los cui-
dados nutricionales deben formar parte de él. Serd recomenda-
ble entonces:

W Procurar conseguir 0 mantener un peso adecuado y si
existe obesidad habra que realizar una dieta baja en calo-
rias para perder peso.

W La alimentacién deberia tender a ser mas vegetal ( con
menos carnes y grasas animales ) pero con abundantes
fuentes de 4cidos grasos omega 3 ( consumiendo si es
posible méas de tres raciones de pescado azul a la semana
y/o fuentes afiadidas a alimentos, como lacteos, marga-
rnas...).

W Para excluir el gluten en aquellos pacientes con marca-
dores o anticuerpos positivos, habra que excluir de la ali-
mentacién el trigo, la cebada v el centeno.

W Para garantizar una ingesta adecuada de sustancias
antioxidantes protectoras habra que garantizar el con-
sumo de tres piezas de fruta al dia y dos raciones de ver-
duras u hortalizas.

m Cuando se precisen suplementos de vitamina D, se hara
mediante el consumo de alimentos fortificados y sobre
todo con medicacion.

m Convendria evitar enlo posible la exposicién al tabacoy el
consumo de alcohol.
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Psoriasis Ungueal

Dr. José Carlos Moreno S. Dermatologia. H. U. Reina Sofia. Cordoba

La psoriasis afecta a la uiia en aproximadamente la mitad de los pacientes
que padecen la enfermedad

Introduccion

a psoriasis es una enfermedad inflamatoria crénica cuya

principal expresion se desarrolla sobre todo tegumento cu-

taneo, por lo que el paciente psoriasico puede ver afectada
su propia piel, mucosas y como no, ufia.

La ufia es una estructura cutdnea mas, que junto al peloy el
sistema secretor (glandulas sudoriparas y sebéaceas) constitu-
yen los llamados anejos cutéaneos. Tiene muchas peculiaridades
especificas, pero quizas su principal caracteristica es su gran
dureza, como consecuencia de la existencia de una queratina
dura(la queratina es la capa mas superficial de la piel). Esta con-
sistencia sirve para proteger las delicadas estructuras (vasos y
nervios) que existen en el llamado lecho ungueal. Pero la ufia nos
presta una serie de servicios que posiblemente no valoramos de
forma adecuada y que podemos resumir en:

® Funcién tactil que nos ayuda a reconocer objetos a través
del tacto

| Funcidn prensil que nos permite asir objetos

m Funcién de rascado que es fundamental para eliminar
“objetos extrafios” que se depositan sobre la piel y muy
especialmente para aliviar el picor (prurito), sensacién
altamente desagradable, y que a través del rascado pode-
mos minimizar. No obstante no debemos olvidar que este
traumatismo cutaneo puede determinar distintos tipos de
lesiones en nuestra piel como escoriaciones, liquenifica-
cién (endurecimiento de la piel) y propiciar el desarrollo
de infecciones

® Funcién cosmética que en modo alguno debemos minus-
valorar.

La psoriasis afecta a la ufia en aproximadamente la mitad
de los pacientes que padecen la enfermedad y a veces es la pri-
mera, e incluso Unica, expresion del proceso, siendo en dema-
siadas ocasiones etiquetado de otras patologias, especialmente
de micosis.

Anatomia de la uiia

La ufia se sitda en la parte distal de los dedos y puede con-
siderarse como una reminiscencia de las garras o pezufas de
algunos animales. Esta constituida por varias zonas (Figura 1),
que de atras hacia adelante (de la zona proximal a la distal) son:

m Pliegue proximal: bajo él se encuentra la estructura noble:
la matriz, que es la encargada de “engendrar” la ufia y
por lo tanto la responsable de su crecimiento. Es este un
crecimiento lento, aproximadamente 0,1 mm al dia en las
manos, mientras que en los pies la velocidad es mas o me-
nos la mitad, por tanto el recambio completo de las ufas
de las manos es de unos 6 meses, y de 12-18 meses en los
pies. Este crecimiento lento supone que los tratamientos
tardaran tiempo en surtir efecto. Es enla zona de la matriz
donde debemos procurar que actuen las distintas terapias
para asf logra un crecimiento de una “ufia sana”

En este pliegue podemos observar una zona de piel del-
gada, casi transparente, denominada cuticulay que repre-
senta una barrera contra infecciones, por lo que debemos
Sermuy cautos en su eliminacion.

Es asi mismo posible observar en esta zona un area que
toma un color distinto y que tiene forma de semiluna, la
ltnula, y que puede sufrir cambios en distintas enferme-
dades.

M [ dmina ungueal. Supone lamayor estructura de la ufia que
protege, como ya hemos comentado, al lecho ungueal rico
en estructuras nerviosas (responsables del tacto) y vascu-
lares (determinantes del color sonrosado de la misma).

La Idmina ungueal es una “estructura muerta” por lo que
las terapias que se realizan sobre lamisma carecen de uti-
lidad. Estas deben ir dirigidas a actuar sobre la matriz. Su
adherencia al lecho es esencial, cuando esta se pierde, la
ufia cambia de color y se produce el despegamiento (oni-
colisis). Siendo posible la aparicién de infecciones.




Figura 1. Anatomia de la ufia: 1. Pliegues distal. 2. L4mina ungueal
sobre lecho ungueal. 3. Linula. 4.Cuticula. 5. Pliegue proximal, debajo
se encuentra la matriz.

m Pliegue distal: es el area donde la ldmina ungueal se
separa del lecho. Es una zona en la que debemos cuidar
especialmente el aseo ya que en ella pueden acumularse
diversos tipos de gérmenes, hasta tal punto que supone la
via de penetracion mas frecuente de los hongos.

m Pliegues laterales. Son dos repliegues cutaneos situados
en las zonas laterales de la ufia siendo los encargados
de orientar de forma correcta el crecimiento de la misma

Uiia y psoriasis

Como ya hemos comentado la ufia se afecta en el 50% de
los psoriasicos, siendo mas frecuente en psoriasis graves y en
pacientes con artropatfa psoridsica'. La afectacién ungueal es,
por tanto, un signo importante a considerar en cuanto que se

comporta como un indicador de gravedad de la enfermedad y
deteriora de forma importante la calidad de vida. Es de dificil
manejo y tratamiento.

Las manifestaciones clinicas de la psoriasis ungueal son
muy variadas y dependen de la zona anatémica afecta (Tabla I)
(Adaptado de ref. 3):

El punteado ungueal (pitting) es el signo mas frecuente,
aunque no exclusivo de la psoriasis, ya que afecta al 75% (2) de
los pacientes con psoriasis de la ufia. Se caracteriza por la apari-
cién de pequefias depresiones, generalmente mltiples, que se
reparten sobre la ldmina ungueal (Figura 2). A veces son lesiones
sutiles que hay que buscar detenidamente. Es consecuencia de
la afectacion de la matriz.

La hiperqueratois subungueal consiste en la coleccion de
escamas entre la ldminay el lecho (hiperqueratosis subungueal)
(Figura 3), que provoca cambio en el color de la uiia y onico-
lisis. Es un signo muy evocador pero que plantea problemas de
diagnéstico diferencial con otras patologias, especialmente con
las micosis de la ufia, pero éstas generalmente afecta raramente
a las manos y es generalmente un proceso que implica a pocas
ufias, una a dos. En todo caso el estudio micologico: examen
directoy el cultivo, establecen el diagnéstico definitivo.

Hemorragias en astilla. Se caracterizan por la aparicion
de lesiones lineales de color rojo-oscuro.

Eritema de la liinula (/dnula roja). Es un signo compartido
por otras patologfas en las que la linula toma un color rojo mas
0 menos intenso.

Lineas de Beau: son estriaciones transversales de las
ufias, que pueden aparecer en otros procesos inflamatorios.

Distrofia ungueal. La ufia se afecta en su totalidad per-
diendo sus caracterfsticas habittales. Suele ser un signo de en-
fermedad agresiva (Figura 4).

Manchas de aceite 0 manchas salmon. Caracterizada
por lapresencia de una decoloracién ungueal que habitualmente
se inicia en el pliegue distal y progresa hacia el resto de la ufia
(Figura 5).

Estas alteraciones ungueales pueden suponer una via en-
trada para infecciones secundarias.

Impacto sobre la calidad de vida

Al tratarse de lesiones visibles tienen un indudable impacto
sobre |a calidad de vida.

Tabla |. Psoriasis ungueal

Afectacion matriz

Punteado. Leuconiquia. Eritema de la lGnula. Distrofia ungueal

Afectacion lamina

Manchas de aceite. Hemorragias en astilla, decoloracion.

Hiperqueratosis subungueal. Onicolisis

Adaptado de Referencia 3
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Figura 3. Hiperqueratosis subungueal

Figura 4. Distrofia ungueal.

Figura 2. Punteado ungueal.

Figura 5. “Manchas de aceite” y
punteado ungueal.

Es interesante revisar el trabajo de de Jong et al.2 en el
que realiza una encuesta a pacientes con psoriasis. El 79,2%
presentaban afectacién ungueal, principalmente en manos, el
punteado ungueal estaba presente en el 75,3%, la onicolisis
en el 46,2% y el cambio de color en 29,2%. El dolor producido
por los cambios ungueales, lo referian el 51,8%, y el 90% mos-
traban preocupacioén por los cambios cosméticos. El 58,9% co-
mentaban interferencias en su actividad diaria, el 56,15% veian
afectadas sus actividades hogarefias y el 47,9% encontraban
interferencias sobre su actividad profesional.

Valoracion de la afectacion ungueal

La psoriasis cutanea puede ser cuantificada mediante un
parametro numérico, el PASI, pero en él no se incluye la afec-
tacion ungueal. Por ello recientemente se ha ideado una escala
con la misma finalidad para las ufias, es el denominado NAPSI
(Nail Psoriasis Severity Index). De esta forma, podemos evaluar
de forma objetiva la intensidad de la psoriasis ungueal, lo que
permite una mayor fiabilidad en los estudios clinicos y conocer
la evolucién de la enfermedad.Consiste en dividir las ufias en
cuatro partes y establecer las lesiones que aparecen en cada
una de ellas.

Tratamiento

Eltratamiento de la psoriasis ungueal es el mismo que el que
empleamos en la psoriasis cutanea, pero su efectividad es mas
lenta dado el lento crecimiento de la ufia.

Los tratamientos habitualmente empleados los recogemos
en la Tabla Il (Adaptado de ref. 4)

Los tratamientos locales son poco efectivos y deben reser-
varse para aquellos casos en los que la afectacion es escasa
o como complemento de los tratamientos sistémicos. Los cor-
ticoides superpotentes son los mas usados y concretamente
el propionato de clobetasol al 8% en laca de ufias se muestra
actualmente como un tratamiento Gtil. En ocasiones la combina-
cion de esteroides con derivados de la vitamina D o tazaroteno
pueden emplearse con resultados variables. El uso de esteroides
via intralesional, en la zona matricial, es sin duda el mas eficaz
pero resulta muy doloroso y no exento de efectos secundarios.
El mé&s empleado es el aceténido de triancinolona, diluido, en
ritmo mensual.

i
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Tabla Il. Tratamiento de la psoriasis ungueal.

1. Tratamiento topico

1.1. Corticoides potentes
* Enlacade ufa
* Intralesionales
e Enoclusion

1.2. Derivados de la vitamina D
e Calcipotriol
* Tacalcitol

1.3. Derivados de la vitamina A
* Tazaroteno

1.4. 5-flurouracilo

1.5. Ditranol

1.6. Ciclosporina

1.7. PUVA-t6pico

Adaptado de Referencia 4

El tratamiento con luz ultravioleta (UVA) previa sensibiliza-
cién de la zona con opsoralenos (PUVA) tépicos es también una
opcién a considerar.

Los tratamientos sistémicos son méas efectivosy con ellos
deben tomarse las mismas precauciones que cuando los usamos
en el tratamiento de la enfermedad cuténea.

Dentro de los medicamentos hioldgicos el Infliximab es por
el momento, junto al alefacept, del los que méas informacién se
dispone sobre su eficacia en la psoriasis ungueal. De la misma
forma que produce una rapida mejora de las lesiones cutaneas,
el infliximab produce una mejoria significativa, en la décima se-
mana, disminuyendo el NAPSI en la semana 24 hasta el 56 %°.

Hay casos aislados que informan de la eficacia del etaner-
cept en la psoriasis ungueal. En una serie de 40 casos reciente-
mente descrita Umbert et al®)se pudo comprobar cémo la mayor
parte de los pacientes que presentaban al inicio del tratamiento
lesiones ungueales obtenfan una mejorfa marcada de las mis-
mas tras el tratamiento.
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Testimonio

Angel Fernandez*. es uno de los primeros pacientes de psoriasis

que fueron tratados en los Hospitales de Dia
*Nombre ficticio

“el trato del personal es muy
cordial, son un encanto”

En1992 a A. (61 aﬁos) le A. es uno de los primeros pacientes de psoriasis que fueron
tratados en los Hospitales de Dia. Inici6 en el Hospital de Dia del

diagnosticaron psoriasis. Por aquel Hospital Ramén y Cajal de Madrid hace 5 afios. Desde entonces

p I ha seguido varios tratamientos. Conocid el funcionamiento de
entonces tenia unas placas con estas unidades clinicas, los tratamientos que se llevaban a cabo

- debido a que en el Hospital Puerta de Hierro como no habia la
abundante desescamacion lo que posibilidad de recibir fototerapia y se determind el traslado al

era muy molesto. Desde entonces Hospital Ramén y Cajal, donde comenz6 un eficaz tratamiento
con Puvaterapia para las placas psoridsicas que le afectaban

convive con la psoriasis. principalmente al tronco, codos y rodillas.



ve el futuro con esperanza gracias
al tratamiento con bioldgicos

Asi pudo comprobar el buen funcionamiento de las unidades
de Hospital de Dia. En 2007 comenz6 un tratamiento con un biol6-
gico que se administraba él mismo, tuvo dudas sobre si lo podria
tolerar hien, pero reaccioné muy bien y el tratamiento bioldgico
hizo un efecto de blanqueamiento total. A los dos afios cambié de
terapia por la retirada del medicamento por parte del Ministerio
de Sanidad. En la actualidad se trata con otro bioldgico que se
administra en el Hospital de Dia cada 8 semanas y que también
le esta dando muy buenos resultados. A. no s6lo estéa satisfecho
porque ve controlada su enfermedad, sino porque opina que reci-
bir el tratamiento en un Hospital de Dia tiene la ventaja del trato
personal. Es el aspecto que méas destaca del servicio sanitario:
“el trato del personal es muy cordial, son un encanto” afirma.

A D- b=

A asegura que antes de comenzar su tratamiento con biol6-
gicos, ya conocia los tratamientos que se seguian en el Hospital
de Dia. El lleva cinco afios tratandose en esta unidad y no duda
cuando afirma que los tratamientos que se siguen en este ser-
vicio mejoran la calidad de vida de los pacientes. Se pone como
ejemplo cuando asegura que los cambios que ha experimentado
con el seguimiento de un tratamiento con un biol6gico han sido
positivos. Convive con la enfermedad y ve el futuro con espe-
ranza gracias al tratamiento con hiol6gicos y al trato exquisito
del personal que le atiende en el Hospital de Dfa. Desde que su
enfermedad remitid, confiesa que se sigue motivando al ver la
rapidez de atencién que recibe por parte del personal. A la pre-
gunta de si recomendarfa una terapia biolégica a otro paciente
con psoriasis, responde que si e indica que lo primero que se
tiene que hacer es aclarar todas las dudas que pudiera tener con
el médico y estar decidido a seguir fielmente las indicaciones de
la terapia con biol6gicos.
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Cuestionario EPICA para Pacientes (1/2010)

DE /DA, Hospital ...
Paciente | || |[ | | Bloque | || | (datos a rellenar por el médico)

1) Edad

D Menos de 40 afos D Entre 41y 50 anos D Entre 51y 60 afios |:] Entre 61y 70 afios D Més de 71 anos
2) Sexo

D Mujer DVarc’)n
3) Estudios

I Noséleerniescribir || Sololeeryescribir | | Estudios primarios | | Estudios de bachillerato
D Estudios universitarios

4) Enfermedad que padece
D Psoriasis D Artritis psoriasica |:| No sé
5) ;Afecta su enfermedad a las uiias?
s [ INo
6) ; Cuanto tiempo lleva en el hospital de dia?

Dl\/lenos de 6 meses D1aﬁo DZaﬁos D’o’aﬁos DMés de 3afos

7) Diganos el nombre de suhospital ... .

8) ;Ha entendido los articulos que vienen en este nimero?

D Si, perfecto D Si, mucho D Mas 0 menos D Poco D Nada

9) ;Como calificaria la informacion que ha leido en este niimero?

D Muy buena D Buena D Regular |:| Mala EI Muy mala

10) ;Ha contribuido este nimero a mejorar el conocimiento que tenia de su enfermedad?
I Si,muchisimo || Si, mucho || Regular | | Hacontribuido poco || No ha contribuido nada

11) Diganos la nota que le daria a este nimero de EPICA, siendo el 0 la peor y 10 la mejor
L U2 s e s s L7 s e Lo

12) Buzon del paciente: realice una pregunta concreta que le gustaria ver contestada
en detalle en proximos nimerosde larevista ...




Cuestionario EPICA para Dermatélogos (1/2010)

1) Los contenidos tedricos me parecen apropiados para el paciente
D Muchisimo D Apropiados D Regular D Son poco apropiados D No son nada apropiados

2) Los contenidos practicos me parecen adecuados para el paciente
D Son totalmente adecuados D Adecuados D Regular D Son poco adecuados D No son nada adecuados

3) El lenguaje que emplea es adecuado para pacientes
D Es totalmente adecuado D Adecuado D Regular D Es poco adecuado |:] No es nada adecuado

4) Los pacientes se interesan por su enfermedad y hacen mas preguntas y de mayor nivel
D Mucho mas D Algo més D Ni més ni menos que antes

5) Califique de 1a101a calidad de la revista (1 es el peor posible, 10 el mejor)
2 s e s e L7 s e Lo

6) Describa brevemente un tema que le gustaria encontrar en proximos nimeros de Epica..................

Cuestionario EPICA para Enfermeria (1/2010)

1) Los contenidos tedricos me parecen apropiados para el paciente
D Muchisimo D Apropiados I:] Regular D Son poco apropiados D No son nada apropiados

2) Los contenidos practicos me parecen adecuados para el paciente
D Son totalmente adecuados |:| Adecuados D Regular D Son poco adecuados D No son nada adecuados

3) El lenguaje que emplea es adecuado para pacientes
D Es totalmente adecuado |:| Adecuado D Regular |:| Es poco adecuado |:| No es nada adecuado

4) Los pacientes se interesan por su enfermedad y hacen mas preguntas y de mayor nivel
D Mucho més D Algo més D Ni mas ni menos que antes

5) Califique de 1a 10 la calidad de la revista (1 es el peor posible, 10 el mejor)
L 2 s e s s L7 s e Lo

6) Describa brevemente un tema que le gustaria encontrar en proximos ndmeros de Epica...................




;lienes Psoriasis?

Podemos ayudarte

e = .

Asociacion de Afectados de Psoriasis y Familiares

www.accionpsoriasis.org - Tel. 932.80.46.22

Conecta con nosotros  AccCION PSORIASIS



Crecer con mas fuerza,
ser mejores

Hacemos realidad nuestros proyectos

€9 MSD

Schering-Plough, S.A.



