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La psoriasis se defi ne como una afección infl amatoria de la 
piel causada por numerosos mecanismos etiopatogénicos. 
Se reconocen tres defectos primarios en la psoriasis: en los 
fi broblastos dérmicos[1], en el queratinocito[2, 3], e inmu-
ne[4, 5]. Así mismo, se han propuesto múltiples causas etio-

lógicas asociadas a la herencia[6-17]. Recientemente se ha 
sugerido que la psoriasis incluye diferentes enfermedades 
asociadas al genoma[18]  por lo que se le debería conside-
rar como un síndrome infl amatorio cutáneo en respuesta a 
múltiples mecanismos etiopatogénicos.

Resumen
La psoriasis puede ser inducida o exacerbada por numerosas fármacos.
Objetivo. La hipótesis de trabajo es la de demostrar una asociación genética de la  psoriasis inducida por fármacos.
Material y métodos. 114 casos con psoriasis vulgar (61 hombres y 53 mujeres). Se registró: (1) antecedentes familiares de psoriasis; (2) otras 
enfermedades; (3) fármacos referidas en la bibliografía como inductoras de psoriasis y que se demuestran como tales en la población estudiada; y (4) 
que exacerbaron la psoriasis. Análisis de la distribución por edad de inicio de la psoriasis, antecedente familiar y psoriasis inducida por fármacos. 
Resultados. 28/114 casos (24,56 %) iniciaron su psoriasis luego de la administración de fármacos. 6/35 casos (17,14 %) con antecedentes familiares 
y 22/79 casos (27,84 %) sin antecedentes familiares (χ2

 = 0,98 p > 0,05). La aparición de psoriasis inducida por fármacos ocurrió en: (1) 1/56 < 30 
años y en 27/58 > 30 años (χ2

 = 17,56 p < 0,001), (2) 1/39 < 30 años y en 21/40 > 30 años sin antecedentes familiares (χ2
 = 12,64 p < 0,001), y (3) 

0/17 < 30 años y en 6/18 > 30 años con antecedentes familiares (χ2
 = 3,18 p > 0,05). La edad de inicio es mayor en los casos de psoriasis inducida 

por fármacos (51,42±13,06 años) comparado a la que no se vincula a fármacos (26,55±12,77 años), p < 0,001.
Conclusiones. La psoriasis inducida por fármacos no depende de una condición genética o heredable, sugiriendo que es debida a una alteración 
bioquímica.

(Paciel Vaz J, Vignale R, Calandria L, Paciel López D.Estudio epidemiológico de la psoriasis inducida por fármacos. Med Cutan Iber Lat Am 2006;34:109-116)
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Summary
Psoriasis could be induced or exacerbated by several drugs. 
Objective. The hypothesis is the demonstration of a genetic association for the psoriasis induced by drugs. 
Material and methods. One hundred and fourteen cases with psoriasis vulgaris (61 men and 53 women). The data for analysis was: (1) family 
background of psoriasis; (2) others illnes; (3) drugs referred in the bibliography to induce psoriasis and that they are demonstrated as such in 
the studied population; and (4) drugs that exacerbated the psoriasis. Analysis of the distribution by age of beginning the psoriasis, sex, family 
background and psoriasis induced by drugs. 
Results. Twenty eight out of 114 cases (24,56%) began their psoriasis after the administration of drugs. Six out of 35 cases (17,14%) with family 
background and 22 out of 79 cases (27,84%) without family background(χ2 = 0,98 p > 0,05). The beginning of psoriasis induced by drugs was: 
(1) 1/56 < 30 years-old and in 27/58 > 30 years-old (χ2 = 17,56 p < 0,001), (2) 1/39 < 30 years-old and in 21/40 > 30 years-old without family 
background (χ2 = 12,64 p < 0,001), and (3) 0/17 < 30 years-old and in 6/18 > 30 years-old with family background (χ2 = 3,18 p > 0,05). The 
beginning age is over in the cases with psoriasis induced by drugs (51,42±13,06 years-old) compared with the one that is not linked to drugs 
(26,55±12,77 years-old), p < 0,001. 
Conclusions. The psoriasis induced by drugs does not depend on a genetic or inheritable condition, suggesting that it is due to a biochemical 
alteration.
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La psoriasis puede comenzar tras de la administración de 
fármacos. Se han descrito más de cien fármacos que pue-
den iniciar o exacerbar la psoriasis, una lista de ellas, se pue-
de consultar en el Drug Reactions Data Base de la American 
Academy of Dermatology[19]. De muchas de esas fármacos 
se conoce el  mecanismo bioquímico comprometido en la 
inducción de psoriasis. No obstante, no es conocido como 
interviene el genoma o la heredabilidad en la psoriasis 
inducida por fármacos. De comprobarse una relación 
genética, podría establecerse una acción farmacogenética 
sobre el fibroblasto, el queratinocito o el linfocito T, con 
consecuencias sobre la infl amación y proliferación celular 
de la psoriasis.

El presente trabajo se realiza en la hipótesis de que la 
psoriasis se vincula a la herencia de mecanismos patogé-
nicos los que al ser modifi cados por diferentes fármacos, 
llevan al desarrollo de la enfermedad.

Material y Métodos
Casos
Se incluyen 114 casos de psoriasis que presentaron una 
afección defi nitiva dada por la clínica y por la histopatología. 
Se incluyeron unicamente pacientes con psoriasis vulgar. 
Para ser incluidos en el estudio se exigió que los pacientes 
fueran mayores de 30 años, con el fi n de conocer detalla-
damente sus antecedentes familiares, en particular los de la 
hermandad[17].

Encuesta de los casos
La información relevante para el análisis se realizó mediante 
el registro de: (1) sexo, (2) edad de inicio, (3) antecedentes 
familiares, (4) otras enfermedades (Tabla1), y (5) fármacos 
recibidas vinculadas directamente con el inicio de la pso-
riasis y que hubieran sido previamente referenciadas en la 
bibliografía.

Para aceptar que una fármaco fuera la causante de la 
psoriasis o de su exacerbación  se procedió a realizar una 
puntuación de acuerdo a lo que se muestra en la (Tabla2). Si 
la puntuación es igual o superior a 5 se acepta como defi niti-
vo que la fármaco causó la psoriasis o que la exacerbó.

Análisis estadístico
Se realizó al análisis de la población incluida en el estudio en 
su conjunto o en subconjuntos dados por: (1) edad de inicio 
(2) sexo, (3) antecedente familiar, y (4) psoriasis inducida 
por fármacos. Con un fi n didáctico práctico, la representa-
ción gráfi ca de la distribución de frecuencias de edades se 

muestra lineal uniendo la frecuencia de cada clase y no en 
la forma descriptiva habitual de barras. 

Para las comparaciones se empleó la prueba t de Stu-
dent Fisher, se calculó la media (m) y el desvío estándar 
(de) que se muestra en el texto y en los fi guras como m±de, 
considerándose signifi cativo todo valor de p <0,05. Para la 
distribución de casos se empleó χ2 con la corrección de 
Yates, considerándose signifi cativo todo valor de p < 0,05.

Resultados
La distribución de casos según la edad de inicio de la pso-
riasis en los casos incluidos en el estudio se muestra en el 
fi gura 1. La edad media de inicio de la psoriasis en la pobla-
ción estudiada fue de 32,66±16,70 años. En los hombres 
la edad de media de inicio fue 32,59±16,74 años y en las 
mujeres de 32,75±16,82 años. En los hombres se observó 
dos picos de mayor incidencia: 11-20 años y 31-40 años. En 
las mujeres también se observaron dos picos de incidencia 
mayor pero a edades mayores comparado a los hombres: 
21-30 años y 41-50 años. 

La distribución de casos con antecedentes familiares de 
psoriasis la edad media de inicio fue de 32,14±16,70 años 
y de casos sin antecedentes familiares la edad media de 
inicio fue de 32,89±17,75 años (Figura 2). Si se considera 
la existencia de antecedente familiar y el sexo, en hombres 
la edad media de inicio fue de 28,72±12,32 años y en mu-
jeres de 35,76±15,70 años (Figura 3). Cuando no existían 
antecedentes familiares, en hombres la edad media de inicio 
fue de 34,20±18,17 años y en mujeres fue de 31,33±17,35 
años (Figura 4).

Tabla 1. Otras enfermedades presentes en los pacientes con psoriasis

Enfermedad Con antecedentes
familiares 
de psoriasis

Sin antecedentes 
familiares 
de psoriasis

Total de casos

 - Atopía 7 24 31

- Amigdalitis de 
repetición

5 18 23

- Hipertensión 
arterial

2 17 19

- Artritis 4 10 14

- Diabetes 2   3   5

- Insufi ciencia 
venosa de miembros 
inferiores

1   4   5

- Enfermedad 
cardiovascular

1   3   4

- Vitíligo 1   0   1

- Glaucoma 0   1   1
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Las fármacos recibidas por los pacientes previo al inicio 

de su psoriasis se muestra en la Tabla 3. Se incluye un caso 

que exacerbó su psoriasis, que no es incluido en el análisis, 

y corresponde a un paciente que previo a su psoriasis había 

recibido ibuprofeno. En la población 28/114 casos (24,56 %) 

mostraron una relación entre la administración de fármacos 

y el inicio de la psoriasis. La edad media de inicio de pso-

riasis inducida por fármacos  fue 51,42±13,06 años (Figura 

5). La edad de inicio de la psoriasis es signifi cativamente 

mayor cuando es inducida por fármacos 51,42±13,06 años, 

comparada a la no vinculada a fármacos 26,55±12,77 años, 

t = 8,897 p < 0,001 (Figura 5). La frecuencia de casos de 

psoriasis inducida por fármacos es significativamemnte 

mayor en mayores de 30 años, 27/58 casos, comparado a 

menores de 30 años, 1/56 casos, χ2
 = 17,56 p < 0,001. Si se 

considera además el sexo, en hombres la edad media de ini-

cio fue 50,06±15,22 años y en mujeres fue de 53,00±10,40 

años (Figura 6).

En hombres la edad de inicio fue significativamente 
mayor cuando la psoriasis fue inducida por fármacos 
50,06±15,22 años, comparada a la psoriasis no relacio-
nada a fármacos  26,89±12,91 años, t = 5,772 p < 0,001 
(Figura 7). En las mujeres la edad media de inicio también 
fue signifi cativamente mayor en casos que la psoriasis fue 
inducida por fármacos 53,00±10,40 años, comparada a la 
no relacionada a fármacos 26,17±12,76 años, t = 6,850 p < 
0,01 (Figura 8).

Cuando existían antecedentes familiares la psoriasis 
inducida por fármacos  se observó en 6/35 casos (17,14 %) 
y cuando no existían antecedentes en 22/79 casos (27,84 
%). La frecuencia de psoriasis inducida por fármacos entre 
ambos grupos no es signifi cativamente diferente (χ2

 = 0,98 
p > 0,05).  
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Tabla 2. Puntuación para decidir si un fármaco es causante de psoriasis

Pregunta Respuesta
 Si                 No              Se desconoce

- ¿Existen informes previos?  +1             0              0

- ¿Apareció tras la administración?  +2            -1              0

- ¿Mejoró cuando se suspendió?  +1             0              0

- ¿Reapareció cuando se administró 
nuevamente?  +2            -1              0

- ¿Otras causas la pueden haber 
iniciado?  -1             +2             0

- ¿Reapareció con otro fármaco?  -1              0              0

- ¿Tuvo alguna reacción similar previa?  +1             0              0

- Se confi rmó mediante evidencia 
objetiva?  +1             0              0

Tabla 3. Fármacos recibidos por los pacientes

Fármacos Casos

- Amiodarona 1

- Amlodipina 2

- Captopril 8

- Clonazepan 3

- Diclofenac 2

- Diltiazen 1

- Enalapril 8

- Fluoxetina 2

- Gemfi brozil 2

- Ibuprofeno 7

- Indometacina 1

- Ketropofeno 1

- Losasertán 1

- Nifedipina 4

- Omeprazol 2

- Omega 3 (exacerbación) 1

Figura 1. Distribución de casos de psoriasis por sexo y edad 
de inicio. Total de casos 114: edad media 32,66±16,70. Hom-
bres 61: edad media 32,59±16,74. Mujeres 53: edad media 
32,75±16,82. En los hombres se observan dos picos de inciden-
cia mayor: 11-20 años y 31-40 años. En las mujeres se observan 
dos picos de incidencia mayor: 21-30 años y 41-50 años..

Figura 2. Distribución de casos de psoriasis por anteceden-
te familiar y edad de inicio. Total casos 114, edad media 
32,66±16,70. Con antecedentes familiares de psoriasis 35, 
edad media 32,14±16,70. Sin antecedentes familiares de pso-
riasis 79, edad media 32,89±17,75.
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Figura 4. Distribución de casos de psoriasis sin antecedentes 
familiares por sexo y edad de inicio. Total casos 79, edad me-
dia 32,89±17,75. Hombres 43, edad media 34,20±18,17. Mu-
jeres 36, edad media 31,33±17,35.

Figura 3. Distribución de casos de psoriasis con antecedentes 
familiares por sexo y edad de inicio. Total casos 35, edad me-
dia 32,14±14,30. Hombres 18, edad media 28,72±12,32. Mu-
jeres 17, edad media 35,76±15,70.

Figura 5. Distribución de casos de psoriasis inducida por 
fármacos y por edad de inicio. Total casos 114, edad me-
dia 32,66±16,70. Inducida por fármacos 28, edad media 
51,42±13,06. No relacionada a fármacos 86, edad media 
26,55±12,77. La edad de inicio de la psoriasis inducida por 
fármacos es signifi cativamente mayor, t = 8,897 p < 0,001. En 
casos de psoriasis inducida por fármacos: 1/56 casos < 30 años 
y 27/58 casos > 30 años, χ2

 = 17,56 p < 0,001.

Figura 6. Distribución de casos de psoriasis inducida por fár-
macos por sexo y edad de inicio. Total casos 28, edad media 
51,42±13,06. Hombres 15, edad media 50,06±15,22. Mujeres 
13, edad media 53,00±10,40.

Figura 7. Distribución de casos de psoriasis en hombres in-
ducida por fármacos y por edad de inicio. Total hombres 61, 
edad media 32,59±16,74. Inducida por fármacos 15, edad me-
dia 50,06±15,22. No relacionada a fármacos 46, edad media 
26,89±12,91. La edad de inicio de la psoriasis inducida por fár-
macos es signifi cativamente mayor, t = 5,772 p < 0,001.

Figura 8. Distribución de casos de psoriasis en mujeres indu-
cida por fármacos y por edad de inicio. Total mujeres 53, edad 
media 32,75±16,82. Inducida por fármacos 13, edad me-
dia 53,00±10,40. No relacionada a fármacos 40, edad media 
26,17±12,76. La edad de inicio de la psoriasis inducida por fár-
macos es signifi cativamente mayor , t = 6,850 p < 0,01.
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En casos con antecedentes familiares la edad media de 
inicio de la psoriasis es signifi cativamente mayor cuando es 
inducida por fármacos 46,66±9,20 años, comparada a la 
no relacionada a fármacos 29,13±13,37 años, t = 3,045 p 
< 0,01 (Figura 9). La frecuencia de psoriasis no es diferente 
si se compara número de casos de psoriasis inducida por 
fármacos en menores de 30 años: 0/17 casos, comparado a 
mayores de 30 años: 6/18 casos, χ2

 = 3,18 p > 0,05.
En casos sin antecedentes familiares la edad media de 

inicio de la psoriasis es signifi cativamente mayor cuando es 
inducida por fármacos 52,72±13,81 años, comparada a la 
no relacionada a fármacos 25,24±12,37 años, t = 8,563 
p <0,001 (Figura 10). La frecuencia de casos de psoriasis 
inducida por fármacos es signifi cativamente mayor en ma-

yores de 30 años: 21/40 casos, comparado a menores de 
30 años: 1/39 casos, χ2

 = 12,64 p < 0,001.
En hombres sin antecedentes familiares la edad media 

de inicio de psoriasis inducida por fármacos es signifi cati-
vamente mayor 51,03±16,02 años, comparado a psoriasis 
no inducida por fármacos 27,38±13,98 años, t = 4,936 p 
< 0,001 (Figura 11). En mujeres la edad media de inicio es 
signifi cativamente mayor 53,75±11,37 años, comparada a 
casos de psoriasis no inducida por fármacos 22,69±9,70 
años, t = 8,173 p < 0,001 (Figura 12).

Comentario
La distribución de casos con psoriasis por edad de inicio se 
superpone a las descriptas anteriormente[6,7,20-26]. Este 
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Figura 9. Distribución de casos de psoriasis con anteceden-
tes familiares inducida por fármacos y por edad de inicio. Total 
casos 35, edad media 32,14±14,30. Inducida por fármacos 6, 
edad media 46,66±9,20. No relacionada a fármacos 29, edad 
media 29,13±13,37. La edad de inicio de la psoriasis inducida por 
fármacos es signifi cativamente mayor, t = 3,045 p < 0,01. En 
casos de psoriasis inducida por fármacos: 0/17 casos < 30 años 
y 6/18 casos > 30 años, χ2

 = 3,18 p > 0,05.

Figura 10. Distribución de casos de psoriasis sin antecedentes 
familiares inducida por fármacos y por edad de inicio. Total ca-
sos 79, edad media 32,89±17,75. Inducida por fármacos 22, 
edad media 52,72±13,81. No relacionada a fármacos 57, edad 
media 25,24±12,37. La edad de inicio de la psoriasis inducida 
por fármacos es signifi cativamente mayor, t = 8,563 p < 0,001. 
En casos de psoriasis inducida por fármacos: 1/39 casos < 30 
años y 21/40 casos > 30 años, χ2

 = 12,64 p < 0,001.

Figura 11. Distribución de hombres con psoriasis sin antece-
dentes familiares, inducida por fármacos y por edad de inicio. 
Total casos 43, edad media 32,89±17,75; que recibieron fár-
macos 12, edad media 51,03±16,02; que no recibieron fár-
macos 31, edad media 27,38±13,98. La edad de inicio de la 
psoriasis inducida por fármacos es signifi cativamente mayor (t 
= 4,936 p < 0,001).

Figura 12. Distribución de mujeres con psoriasis sin antece-
dentes familiares, inducida por fármacos y por edad de inicio. 
Total casos 36, edad media 31,33±17,35; que recibieron fár-
macos 10, edad media 53,75±11,37; que no recibieron fár-
macos 26, edad media 22,69±9,70. La edad de inicio de la 
psoriasis inducida por fármacos es signifi cativamente mayor (t 
= 8,173 p < 0,001).
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tipo de distribución ha llevado a que se postule la existencia 
de dos tipos de psoriasis: precoz o Tipo I y tardía o Tipo 
II. La psoriasis precoz se ha relacionado al genoma y he-
redable ya que se asocia más frecuentemente a genes de 
susceptibilidad, HLA B13 y HLA Cw6[25,26]. En la mues-
tra estudiada, la distribución por sexos es diferente, en los 
hombres las edades de máxima incidencia fueron a edades 
menores que en las mujeres. El resultado es compatible a lo 
que ocurre en distribuciones de este tipo cuando coexisten 
dos poblaciones diferentes en la muestra, lo que no nece-
sariamente es evidencia de un genotipo heredable[27]. Tal 
distribución puede ser la evidencia de diferentes mecanis-
mos etiopatogénicos[26], de condiciones ambientales a que 
están sometidos los individuos, de mezclas de individuos de 
diferentes edades y por dimorfi smo sexual[27]. Si la fárma-
co que induce la psoriasis lo hace mediante una alteración 
bioquímica del microambiente tisular, se puede inferir que 
los resultados obtenidos son consecuencia de un factor 
ambiental más que de un factor genético.

Al igual que en otras enfermedades, en la psoriasis existe 
un patrón de agregación familiar. Pero la agregación fami-
liar con ausencia de un patrón de segregación mendeliano 
simple, es difícil de describir en términos genéticos. Para 
la psoriasis se ha sugerido: (1) una herencia multifacto-
rial[11,28,29,30], (2) dominante con limitada penetran-
cia[8,31-35], y (3) por dos genotipos diferentes con dos 
genes autosómicos y otro ligado al sexo[7,9,10,23]. Como 
alternativa a los modelos mendelianos se planteó un modelo 
multifactorial de herencia compleja[36,37], pero tal modelo 
no informa sobre el número y naturaleza de los genes. De 
modo similar ocurre con las pruebas de exploración amplia 
del genoma, que muestran una asociación a numerosos 
genes de susceptibilidad a psoriasis, PSORS1 a PSORS7 y 
otros[38]. Estas asociaciones más que demostrar la existen-
cia de genes de susceptibilidad, son evidencia de  diferentes 
mecanismos etiopatogénicos o enfermedades que llevan a 
la psoriasis[18], por lo que ésta debe ser reconocida como 
un síndrome infl amatorio específi co cutáneo más que una 
única enfermedad.

Las fármacos que indujeron psoriasis en los casos in-
cluidos en el estudio fueron (1) inhibidores de la ECA que 
modifi can el sistema renina angiotensina de la piel[39,40], la 
infl amación neurogénica[41], la tranglutaminasa tisular[42], 
(2) fármacos que inhiben los canales de calcio[43,44,45], 
(3) fármacos que actúan sobre los receptores de benzodia-
cepinas[46], (4) modifi cación de la serotonina[47], y (5) 
fármacos que modifi can la cascada del ácido araquidioni-
co[48]. Estas fármacos son capaces de modifi car vías me-
tabólicas que están comprometidas con la proliferación del 

queratinocito ya sea directamente sobre esa célula o por su 
regulación por el fi broblasto o de linfocitos T. Si las alteracio-
nes bioquímicas ocurrieran en un ambiente genéticamente 
defi nido, éste debe ser específi co para la psoriasis e incluir 
numerosas alteraciones del proteoma, enzimas, receptores 
celulares, membranas celulares, etc. 

En la población estudiada la psoriasis inducida por fár-
macos se observó en aproximadamente la cuarta parte de 
los pacientes. La mayor frecuencia se observó en casos de 
psoriasis tardía con o sin antecedentes familiares, que puede 
ser explicada por el tratamiento con fármacos que recibían 
por las otras enfermedades que portaban los pacientes. En 
la población estudiada la frecuencia de hipertensión arterial 
es menor a la que se ha comunicado anteriormente, aun-
que ésta no fue diferente comparada a los controles[49]. 
Lo anterior permite reconocer una psoriasis inducida por 
fármacos debida a la modifi cación de un proceso bioquí-
mico no relacionada a la herencia o a la agregación familiar, 
debido a que  el comienzo tardío de la psoriasis se vincula 
a  las enfermedades por las que las fármacos deben se 
empleadas.  

Para conocer si la psoriasis inducida por fármacos se 
vincula al genoma, se debe recurrir a la información obtenida 
previamente en estudios de asociación al HLA[50]. En nuestra 
población la frecuencia de antígenos HLA B13 y HLA Cw6 en 
psoriasis y controles sanos es similar a la comunicada por otros 
autores[51,52]. Una primera aproximación incluye la asocia-
ción de psoriasis precoz y tardía al HLA. Al igual que en otras 
poblaciones, la frecuencia de HLA Cw6 y HLA B13 es mayor 
en la psoriasis precoz, pero esos antígenos también estaban 
presentes en la psoriasis tardía y en controles sanos. Razón 
por la que la división de psoriasis por su edad de inicio no 
explica totalmente la heredabilidad de la enfermedad, aunque 
si demuestra la presencia un mecanismo etiopatogénico. Este 
mecanismo no es patognomónico ya que los mismos antígenos 
HLA se encuentran en controles[53,54,55]. Lo mismo ocurre 
para los diferentes genes de susceptibilidad[38], debido a 
que PSORS1 está localizado en una región contigua al HLA 
C y HLA B[56,57]. Al igual que la asociación al HLA, existe 
psoriasis PSORS1+ y psoriasis PSORS1-. La psoriasis PSORS1- 
es generalmente PSORS2+, dado que PSORS2 excluye a 
PSORS1. La psoriasis PSORS1- tampoco se asocia al HLA 
Cw6[58]. La asociación a HLA Cw6 y en particular al alelo 
HLA C*w0602 vincula la respuesta contra el superantígeno 
del estreptococo e infecciones de garganta[59], siendo evi-
dencia de un mecanismo etiopatogénico dado por genes de la 
respuesta inmune en la psoriasis PSORS1+ y HLA Cw6+, pero 
no para la psoriasis PSORS2+. Lo anterior permite reconocer 
psoriasis vinculadas al mecanismos etiopatógénicos expresa-
dos en el genoma [18,38], pero no asevera su herencia.
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Conclusión
Los resultados indican que la psoriasis inducida por fárma-
cos no se vincula a una condición heredable y su aparición 
tardía la vincula al tratamiento de otras enfermedades en 
los pacientes. Es entonces posible, reconocer al menos dos 
grupos de psoriasis: (1) psoriasis inducida por fármacos o 
secundaria a una modifi cación bioquímica, y (2) psoriasis 
asociada al genoma, HLA y por extensión al PSORS1 y otros 

genes de susceptibilidad. También permite postular que la 
psoriasis es un síndrome evocado por factores variables y 
diversos que la originan en forma conjunta, parcial, aislada 
e incluso excluyente. Esta concepción además de aportar 
al conocimiento de la historia natural de la psoriasis conlleva 
un aspecto clínico práctico, de que es posible un diagnós-
tico defi nitivo de psoriasis pero que para la terapéutica y el 
pronóstico debe ser correctamente identifi cados los diversos 
mecanismos que la generan.
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