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Psoriasis pustulosa inducida por infliximab
en una paciente con enfermedad de Crohn

Infliximab-induced pustular psoriasis in a
patient with Crohn’s disease
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La psoriasis y la enfermedad de Crohn presentan conexiones
en su epidemiologı́a, patologı́a y genética. El factor de
necrosis tumoral alfa (TNF-a) es una citocina que desempe-
ña un papel relevante en la patogenia de ambas enferme-
dades1. El infliximab es un anticuerpo monoclonal quimérico
de isotipo inmunoglobulina (Ig) G1 que bloquea la actividad
del TNF-a y, por tanto, está indicado en el tratamiento en la
enfermedad de Crohn fistulizante y en los brotes moderados-
graves refractarios al tratamiento habitual y la psoriasis
extensa y refractaria2–4. También se emplea en la colitis
ulcerosa, la artritis reumatoide, la artropatı́a psoriásica y la
espondilitis anquilosante5. A pesar de su seguridad probada
(parecen tener un perfil de seguridad mejor que el de los
tratamientos inmunodepresores convencionales) y su buena
tolerancia, no está exento de efectos secundarios. Se han
observado efectos adversos durante la infusión del medica-
mento, de hipersensibilidad, desarrollo de infecciones
(oportunistas, reactivaciones tuberculosas, etc.), artromial-
gias, efectos adversos gastrointestinales, formación de
anticuerpos antinucleares, anticuerpos anticardiolipinas,
sı́ndrome similar al lupus, hiperhidrosis, alopecia, eritema
multiforme, etc3,4,6.

El infliximab es una opción terapéutica eficaz para la
psoriasis3. Sin embargo, se ha descrito que puede inducir o
desencadenar, paradójicamente, la aparición de psoriasis en
algunos pacientes7–10.

En esta carta queremos comentar el caso de una mujer de
24 años con enfermedad de Crohn que desarrolló una
psoriasis pustulosa palmoplantar, meses después del inicio
de tratamiento con infliximab.

Mujer de 24 años de edad, fumadora, con los antece-
dentes personales de hipertensión y hiperandrogenismo
ovárico funcional. En 2005 se le diagnosticó enfermedad
de Crohn con afectación ileocólica y perianal, con absceso
isquiorrectal y fı́stula transesfinteriana izquierda. Se le
pautó inicialmente tratamiento con sulfasalazina, predniso-
na y azatioprina y en junio de 2006 se instauró infliximab a
dosis de 5mg/kg cada 8 semanas por vı́a intravenosa. En
junio de 2008 se remitió a la paciente al Servicio de
Dermatologı́a por la aparición de lesiones pruriginosas en
región palmoplantar de 2 meses de evolución, que no habı́an

cedido pese a la aplicación diaria, durante 10 dı́as, de
prednicarbato 0,25% en crema. La paciente no referı́a
historia personal ni familiar de psoriasis.

A la exploración presentaba placas eritemato-descamati-
vas con leve descamación y fisuración, con numerosas
pústulas en su superficie, localizadas de forma bilateral y
simétrica en palmas y plantas (fig. 1). No se observaron
lesiones similares en el resto de la superficie cutánea, ni
afectación ungueal, ası́ como tampoco sı́ntomas generales o
datos indicativos de sı́ndrome de SAPHO (sinovitis, acné,
pustulosis, hiperostosis y osteı́tis).

Se le pautaron 3 aplicaciones semanales de clobetasol
propionato 0,05% en crema y emolientes diarios, con clara
mejorı́a de las lesiones cutáneas, sin necesidad de suspender
el tratamiento con infliximab.

En una revisión reciente, se encontraron 55 casos de
psoriasis inducida por infliximab (también se ha descrito la
aparición de psoriasis en relación con otros antagonistas
especı́ficos del TNF-a, como 30 casos por el etanercept o 19
durante el tratamiento con el adalimumab). La enfermedad
de base por la que recibı́an este tratamiento era: 18 casos de
artritis reumatoide, 17 casos de enfermedad inflamatoria
intestinal, 16 casos de espondilitis seronegativa, 9 casos de
psoriasis y 4 de otros casos5. La psoriasis normalmente se
presenta tras varios meses del inicio del tratamiento, pero
en un intervalo que oscila de semanas a varios años10.
Respecto a la variante clı́nica, se han descrito fundamen-
talmente casos de psoriasis pustulosa palmoplantar y, con
menor frecuencia, psoriasis pustulosa generalizada, pso-
riasis en gotas, psoriasis de cuero cabelludo, ungueal y
flexural5,10.

El manejo de los pacientes que desarrollan psoriasis
durante el curso de este tratamiento se basa en casos
individuales o en series cortas. Algunos autores crean un
algoritmo para valorar al paciente en función de la
extensión y la tolerabilidad de las lesiones, antes de decidir
si suspender o no el infliximab8. Se suele retirar el fármaco
en pacientes con una superficie corporal afectada mayor del
5% y con mala tolerancia5. Se debe mencionar que la
evolución del cuadro cutáneo frente a reducir la dosis o
suspender el fármaco es muy variable8–10.

Los mecanismos patogénicos que subyacen a este efecto
paradójico todavı́a no se han aclarado6. Dado que el TNF-a
puede ejercer un efecto regulador supresor del sistema
inmunitario, su bloqueo podrı́a inducir una respuesta
inflamatoria autoinmunitaria en la piel de individuos
susceptibles10. Algunos autores indican que el tabaco podrı́a
desempeñar un papel, y otros destacan que los pacientes
con enfermedad de Crohn presentan psoriasis con una
frecuencia mayor que la población normal1 y esto podrı́a
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justificar un gran número de casos. Finalmente, también hay
que tener en cuenta que la psoriasis es una entidad
heterogénea y que determinadas variantes pueden tener
una base genética e inmunológica distinta de otras formas10;
de hecho, puede presentarse una pustulosis palmoplantar,
pese a mejorar la psoriasis en placas para la que se pautó el
infliximab7.
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Llaca H. Psoriasis inducida por infliximab: un hecho paradójico.
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Kala azar con afectación gástrica

Kala azar with gastric involvement
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La leishmaniasis visceral (LV) puede producirse por 3
especies de la Leishmania donovani complex. La infección
por estos organismos suele ser asintomática, aunque la
presencia de la infección por el virus de la inmunodeficien-
cia humana (VIH) ha modificado la epidemiologı́a de esta
enfermedad.

Presentamos el caso de un varón de 22 años, con el
diagnóstico de infección por el VIH C3, tuberculosis
diseminada (ulcus duodenal tuberculoso) tratada de forma
supervisada durante el año 2006, mal cumplidor del
tratamiento antirretroviral, que acude a urgencias por

presentar fiebre de hasta 38 1C, acompañada de malestar
general, anorexia y diarrea de 6–7 deposiciones diarias
sanguinolentas con tenesmo rectal. En la exploración fı́sica,
sólo destaca esplenomegalia que alcanza fosa ilı́aca izquier-
da. La analı́tica muestra anemia ferropénica, leve trombo-
penia y discreta hipoalbuminemia. En el estudio
inmunológico se observa CD4 10% (24/ml) y una carga viral
de 820.000 copias/ml. El cultivo de bacterias, levaduras y
parásitos en heces fue negativo.

Se realiza colonoscopia hasta ciego, sin que se detectaran
alteraciones en la mucosa, y la toma de biopsias para cultivo
resulta negativa. Ante los antecedentes de ulcus tubercu-
loso, se solicita endoscopia digestiva alta, en la que se
describen erosiones longitudinales incompletas sobre muco-
sa de cuerpo y fundus edematoso con parcheado petequial,
del que se toman biopsia, con el resultado anatomopatoló-
gico de infiltración por leishmania (fig. 1). Tras estos
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Figura 1 Placas eritemato-descamativas con pústulas en su

superficie, localizadas en ambas palmas.
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