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Principios de psoriasis y enfoque terapéutico en embarazo

RESUMEN
La psoriasis es una de las enfermedades dermatológicas más comunes, que puede comprometer a pacientes feme-
ninas en edad fértil, embarazo o posparto. Sus manifestaciones se caracterizan en tipos de lesiones, extensión, 
gravedad, compromiso sistémico y afectación de la calidad de vida. El embarazo es una etapa de cambios fisio-
lógicos, que, en relación con la psoriasis, su evolución es incierta, ya que en ocasiones se disminuye o resuelve y 
en otras se exacerba de tal forma que se requiere de manejo farmacológico.

En el siguiente trabajo, se explican las posibles etiologías, la fisiopatología, los diferentes tipos de lesiones, diag-
nóstico, tratamiento y posibles complicaciones, tanto maternas como fetales. Uno de los objetivos principales en 
el embarazo es buscar la seguridad materna y fetal, por lo que se explican los tratamientos clasificados según la 
FDA, evaluando el riesgo-beneficio, para desarrollar un documento útil para la práctica clínica.
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INTRODUCCIÓN
La psoriasis es una patología autoinflamatoria y auto-
inmune cutánea de etiología desconocida, con mani-
festaciones extracutáneas producto de la inflamación 
sistémica. Presenta evolución crónica e intermitente, 
con importante determinación genética, mecanismos 
fisiopatológicamente autoinmunes y posibles de-
sencadenantes como factores ambientales (1). Esta en-
tidad tiene una prevalencia en la población general 
de aproximadamente 2%-3% (2-8), lo que representa un 
5% de las patologías cutáneas (9). Afecta a más de 125 
millones de personas a nivel mundial (5), con un apro-
ximado del 50% de pacientes de género femenino, de 
las cuales, el 75% tiene una edad menor de 40 años, lo 
cual equivale a un gran porcentaje de mujeres en edad 
fértil (9, 10). Se estima que un aproximado de 65.000 a 
107.000 partos anuales mundiales son de pacientes 
con psoriasis, de los cuales, 9000 a 15.000 son casos 
graves (9).

Esta patología se asocia a un mayor riesgo de comor-
bilidades con un alto impacto en la calidad de vida 
(1); por ejemplo, un tercio de los pacientes desarro-
llan artritis psoriásica, que puede llegar a ser grave y 
comprometer su funcionalidad (2-4). El curso tanto de 

la psoriasis como de la artritis psoriásica durante el 
embarazo es impredecible (4, 11). Situaciones especiales 
como el embarazo pueden desencadenar el inicio de 
la enfermedad articular; como consecuencia, un 30%-
40% de las mujeres asocian el inicio de artritis psoriá-
sica en el posparto (9). Adicionalmente, un 80% de las 
pacientes con artritis psoriásica establecida presenta 
mejoría o remisión clínica y un 70% presenta exa-
cerbaciones en el período posparto (12-15). La psoriasis 
usualmente presenta mejoría clínica durante el emba-
razo en un 55% de las pacientes (rango 33%-60%); un 
25% permanece sin cambios y el 25% restante muestra 
empeoramiento de la actividad clínica (12). La acti-
vidad en embarazos posteriores (tanto mejoría como 
agravamiento) es similar al comportamiento durante 
el primer embarazo (16). Los objetivos del tratamiento 
involucran un rápido control inicial de la enfermedad, 
disminución del porcentaje de piel afectada, dismi-
nución del tamaño de las placas y mantenimiento de 
la remisión prolongada, minimizando los efectos ad-
versos y buscando una mejoría en la calidad de vida 
(17). El manejo de esta enfermedad durante el emba-
razo es en ocasiones desafiante; se deben tomar las 
consideraciones y llegar a un balance entre el riesgo 
maternofetal y los potenciales efectos de las diversas 
modalidades terapéuticas (4, 10).

PRINCIPLES OF PSORIASIS AND THERAPEUTIC APPROACH IN 
PREGNANCY: LITERATURE REVIEW

SUMMARY
Psoriasis is one of the most common dermatologic diseases affecting female patients with childbearing po-
tential, pregnancy and during the postpartum period. Its manifestations are categorized by type of lesion, 
extension, severity, systemic compromise, and quality of life affection. Pregnancy is a state full of physio-
logic changes in which the psoriasis course is uncertain because it can resolve or diminish and in others 
exacerbate requiring pharmacological therapy.

This article will explain the possible etiologies, pathophysiology, different morphology types, diagnosis, 
treatment and possible complications for the mother and the fetus. One of the pregnancy goals is to accom-
plish the maternal-fetal unit safety, based on the classification of the FDA measuring the benefit or risk and 
developing a useful guide for clinical practice.
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El objetivo del presente trabajo es exponer las dife-
rencias clínicas que pueden surgir en un estado ges-
tante, valorar y exponer las principales líneas de tra-
tamiento, tomando en cuenta su efectividad clínica 
y las consideraciones especiales que pueden afectar 
tanto la salud materna como la fetal, y así desarrollar 
un documento útil para la práctica clínica.

METODOLOGÍA
Se realizó una revisión narrativa de la literatura sobre 
psoriasis y embarazo.

Factores de riesgo 
La psoriasis es una enfermedad multifactorial, 
en la que los factores extrínsecos e intrínsecos 
desempeñan papeles importantes (18). Entre los 
factores provocadores pueden encontrarse el trauma 
leve con fenómeno de Koebner (tatuajes, perforaciones 
y rascado), quemaduras solares, irritantes químicos, 
fármacos (β-bloqueadores, litio, antimaláricos, 
antiinflamatorios no esteroideos [AINE]) (19-21), 
interferón α, interferón γ, imiquimod, inhibidores de 
la enzima convertidora de angiotensina y gemfibrozilo 
(21).

En pacientes con historia familiar positiva en ambos 
progenitores, el riesgo de desarrollar psoriasis es del 
50%; con 1 progenitor es del 16% (siendo el riesgo de 
transmisión mayor con historia paterna positiva) y con 
1 hermano es del 5%. Se estima que un 40% presenta 
antecedentes heredofamiliares de primer grado. En 
pacientes con gemelo, el riesgo es de hasta el 70% 
(monocigótico) y el 30% (dicigótico) (12, 19).

Hay evidencia de asociación con infecciones como 
la amigdalitis por estreptococo (18, 21) y la aparición de 
psoriasis en gota, con exacerbaciones en individuos 
con placas crónicas. Esta asociación no es universal; 
sin embargo, existen algunos casos documentados 
con mejoría posterior a la amigdalectomía (21). Se 
cree que hay una posible asociación con virus de la 
hepatitis C (21), y en sujetos con infección por el virus 
de inmunodeficiencia humana (VIH), la prevalencia 
de psoriasis es similar (21) o levemente elevada en la 
población general (18, 20). En pacientes con psoriasis 
crónica ya conocida, cuando se infectan con VIH, 
usualmente experimentan exacerbaciones y menor 
respuesta al tratamiento (20). Las exacerbaciones 
graves de una psoriasis crónica controlada pueden ser 
una de las manifestaciones de infección por este virus, 

siendo la enfermedad más grave con la progresión del 
inmunocompromiso, posibilidad de remisión en fase 
terminal, con una alta respuesta a la farmacoterapia 
antirretroviral (21).

La obesidad no desempeña papel alguno en su inicio; 
sin embargo, se muestra como un factor modificante 
que aumenta la posibilidad de psoriasis grave. Se 
encuentra un aumento de más del doble para el 
desarrollo de enfermedad grave en pacientes con 
historia de tabaquismo (>20 cigarrillos al día) (21, 22). 
Los factores de riesgo ocupacionales pueden actuar 
como provocadores o agravantes de la enfermedad 
ya existente; estos factores deben valorarse en casos 
particulares, como el compromiso palmoplantar 
(20). Algunos pacientes afirman exacerbaciones 
debido a situaciones estresantes y también casos de 
empeoramiento provocado por la luz ultravioleta (23).

En casos de psoriasis pustular del embarazo, existe 
historia personal o heredofamiliar positiva. Se han 
sugerido desencadenantes potenciales tales como el 
hipoparatiroidismo, la hipocalcemia, el estrés y las 
infecciones; sin embargo, no se ha logrado establecer 
una relación de causalidad (24).

Fisiopatología y cambios en el 
embarazo  
Es el resultado de una interacción entre el sistema 
innato y adaptativo. Las vías comprometidas en 
esta patología incluyen la vía factor nuclear-κB, 
interferones, interleucina (IL) 23 y presentación 
antigénica. La respuesta de la terapia biológica al 
factor de necrosis tumoral alfa (FNT-α), IL-23 e IL-17 
refuerza la teoría de la función de estos mediadores (18, 

25). A nivel genético, los siguientes locus desempeñan 
un papel importante: TNFA1P3, TNIP1, IL28RA, 
IL12B, IL23R, IL23A, PSORS1 (psoriasis susceptibility 
locus, por sus siglas en inglés) y ERAP1 (endoplasmic 
reticulum aminopeptidase, por sus siglas en inglés). 
La vía IL23-Th17-PSORS1 tiene fuerte asociación en la 
presentación de psoriasis en gota. Existe un vínculo 
entre la psoriasis pustular generalizada y la deficiencia 
del antagonista del receptor de IL-36 (18). También 
hay una asociación HLA Cw6 en psoriasis vulgar, 
mayormente con subtipo de aparición temprana, 
enfermedad grave y asociación familiar (16, 26).

La patogénesis del efecto de la gestación no está 
claro; se cree que existe actividad aumentada de 
Th17 y de las células T reguladoras que provoca un 
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estado inmunosupresor donde se induce tolerancia, 
especialmente en el primer trimestre. Un aumento 
de la actividad de Th17 sobre las T reguladoras 
supone un riesgo mayor con peores resultados en el 
embarazo, que se asocia a un aumento de embarazos 
pretérminos, preeclampsia y pérdidas recurrentes. 
Esto se debe también en parte a la adaptación materna 
para evitar el rechazo del feto, lo que puede llevar a 
la mejoría de algunas enfermedades inflamatorias, 
como el caso de la psoriasis. En el estado gestante 
hay una desviación del sistema inmunitario hacia 
una respuesta Th2 con aumento de citocinas como 
Il-4 e IL-10, con incremento de citocinas Th1 durante 
el período posparto temprano. Es probable que los 
cambios hormonales provocados en el embarazo 
también formen parte de la modulación inmunológica, 
con participación de estrógenos, progestágenos, 
glucocorticoides, prolactina, lactógeno placentario 
humano y gonadotropina coriónica humana (16). El 
exceso de citocinas causa disfunción endotelial con 
vasculopatía placentaria, vasoespasmo, formación de 
trombos plaquetarios y activación de la cascada de la 
coagulación (9). La mayoría de los pacientes reportan 
una exacerbación inmediata de la enfermedad 
durante el posparto (27).

Algunos autores postulan que la alteración en la 
regulación del sistema inmunitario lleva a peores 
resultados en el embarazo (27). En casos de enfermedad 
moderada a grave, asociada con inflamación 
sistémica, existe un aumento del riesgo de parto 
prematuro y bajo peso al nacer. Estudios en pacientes 
con enfermedad leve no asocian un aumento de este 
riesgo. Existe asociación con otras comorbilidades 
que añaden riesgos para la madre y el feto (4, 27); 
adicionalmente, estas pacientes asocian una menor 
suplementación con vitaminas prenatales y folatos (27).

Clínica y subtipos 
Psoriasis en placa 
Es el subtipo más común (aproximadamente, 90% de 
los casos) con un curso crónico (21). Sus lesiones típicas 
incluyen placas monomórficas, eritematosas, bien 
demarcadas, con descamación blanca plateada (20, 28) 
en las superficies extensoras del antebrazo, las rodi-
llas, periumbilicales, perianales y retroauriculares 
(20). Otros sitios afectados incluyen los genitales, la 
zona lumbosacra y los glúteos (21). La localización en el 
cuero cabelludo es uno de los sitios más comunes con 
compromiso en el 75%-90% de los pacientes (20, 28). Se 
cree que puede ser una reacción al Streptococcus pyo-
genes, con estímulo antigénico seguido de respuesta 

innata (29), donde las placas se pueden presentar ais-
ladas o como enfermedad generalizada. El compro-
miso palmoplantar tiene clínica como enrojecimiento 
confluente y descamación sin apariencia de placas; 
puede presentarse también con descamación, fisuras 
o placas que cubren la superficie (28). Tiende a ser una 
erupción simétrica y con clínica heterogénea hasta en 
el mismo paciente (21).

Al remover la escama, se evidencia un eritema homo-
géneo con sangrado punteado de etiología traumática 
en los capilares dilatados, conocido como signo de 
Auspitz; además, se puede evidenciar el fenómeno de 
Koebner. A la confluencia de varias placas y apariencia 
circinada se le denomina psoriasis gyrata. Las placas 
pueden tener aclaramiento central y son conocidas 
como psoriasis anular, o puede aparecer un anillo hi-
popigmentado (anillo de Woronoff) alrededor de las 
placas, que se puede asociar a tratamiento (radiación 
UV o corticosteroides tópicos). Las variantes hiper-
queratósicas incluyen psoriasis rupioide en forma de 
cono, psoriasis ostrácea de forma cóncava, que simula 
una concha de ostra, y psoriasis elefantina, con placas 
grandes con descamación gruesa usualmente en las 
extremidades inferiores (21).

Psoriasis en gota  
Este subtipo se caracteriza por un curso agudo de pá-
pulas pequeñas (0,5-1,5 cm) de color rosado salmón, 
con descamación fina en localizaciones como el 
tronco y los miembros (21, 28). Otros sitios que se pueden 
ver afectados son el cuero cabelludo y la cara. Algunas 
lesiones crecen y adquieren forma de placas (30). De los 
subtipos de psoriasis, este es el que tiene mayor aso-
ciación con HLA-Cw6 (21, 30). Puede aparecer después 
de una infección por estreptococo del grupo A, como 
faringitis (21, 28, 30), con frecuente elevación de los títulos 
de antiestreptolisina (30) o infección perianal también 
por estreptococo (28); sin embargo, esta no presenta 
modificación de curso si se trata con antibioticote-
rapia (21). Usualmente se presenta en adultos jóvenes o 
niños (21, 30), con resolución a los 3-4 meses (30).

Psoriasis  inversa  
Se evidencian placas delgadas bien circunscritas en 
las zonas de pliegues, como las axilas, la ingle, los ge-
nitales (21, 28), inframamarias (28) y el cuello (21). Presentan 
coloración roja brillante, son simétricas, infiltrativas y 
fisuradas (30). No presentan descamación o esta es mí-
nima debido a la humedad y la fricción de la zona (20, 21, 

28). Estas lesiones muestran alteración en la sudoración 
(21) y es más frecuente en pacientes obesos con mayor 
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resistencia al tratamiento (30).

Psoriasis eritrodérmica 
Manifestación que puede llegar a amenazar la vida 
y que se presenta en cualquier subtipo de esta enfer-
medad (20). Se denomina eritrodermia al compromiso 
del 90% o más de la superficie cutánea total; esta tiene 
un curso agudo o subagudo y puede estar asociado a 
hipotermia, hipoalbuminemia, trastornos hidroelec-
trolíticos, falla cardíaca de alto flujo (28), choque cardio-
vascular o séptico (30). El proceso descamativo puede 
llevar a alteración de la barrera cutánea, depleción 
proteica y manifestaciones asociadas, como edema, 
falla hepática o renal. Se presenta vasodilatación, 
que lleva a hipotermia y empeoramiento del edema. 
También hay riesgo de hipertermia por oclusión de los 
ductos de las glándulas sudoríparas con hipohidrosis 
subsecuente. La descamación es superficial y difiere 
a los subtipos más comunes, y se da la pérdida del 
aspecto característico de las típicas pápulas y placas. 
Puede asociarse linfadenopatía, prurito intenso y 
afecta a cualquier región corporal, incluida la cara, 
el tronco, las extremidades, las manos, los pies y las 
uñas (21, 30).

Existen dos presentaciones: la primera, como resul-
tado de la evolución de las placas crónicas, con res-
puesta relativa al tratamiento; la segunda, como una 
aparición súbita que puede ser debida a una reacción 
de Koebner generalizada, con posible origen terapéu-
tico (antralina o fototerapia UVB) (21, 30).

La psoriasis pustular generalizada puede sufrir re-
versión a la variante eritrodérmica, con presencia 
ausente o disminuida de pústulas (21). Se piensa que la 
eritroqueratodermia empeora durante el curso de la 
gestación (31).

Sebopsoriasis 
Se denomina sebopsoriasis a la ocurrencia simultánea 
con dermatitis seborreica en el cuero cabelludo, la re-
gión preesternal (20), el pliegue nasolabial, perioral e 
intertrigo (21). Su manifestación clínica son placas eri-
tematosas con escamas grasosas resistentes al trata-
miento tradicional; puede responder a antifúngicos, 
aun cuando no existe relación etiológica clara con le-
vaduras como la Malassezia (21).

Psoriasis pustulosa  
La psoriasis pustulosa se caracteriza por la presencia 
de pústulas monomórficas, coalescentes, estériles y 

dolorosas (20, 28). Los fenotipos no están claramente de-
finidos (32), siendo la psoriasis pustulosa palmoplantar 
y la psoriasis pustular generalizada los más comunes 
(33). Estas variantes tienen características histopatoló-
gicas similares y son más resistentes a la terapia con-
vencional con resultados variables. Se debe tener un 
umbral menor para el inicio de la terapia sistémica, ya 
que la mayoría son recalcitrantes a la farmacoterapia 
tópica y sistémica múltiple. Se recomienda un régimen 
combinado. Posiblemente un mayor entendimiento de 
la patogénesis y el desarrollo de medicamentos bioló-
gicos (que incluya blancos como IL-17, IL-23 e IL-36) 
pueden llevar a un mejor manejo en el futuro (34). A 
nivel pediátrico, se puede complicar por lesiones lí-
ticas óseas estériles y ser una manifestación del sín-
drome de SAPHO (sinovitis, acné, pustulosis, hiperos-
tosis y osteítis) (21, 33).

Psoriasis pustulosa generalizada
Usualmente se presenta en pacientes con psoriasis 
vulgar preexistente; sin embargo, puede aparecer de 
novo o progresar rápidamente y tener consecuencias 
que amenazan la vida (20). Se define como un trastorno 
primario con presencia de pústulas estériles en piel no 
acral. Puede presentarse con o sin inflamación sisté-
mica y puede ser recurrente (>1 episodio) o persistente 
(>3 meses) (32). Usualmente, es refractaria a los trata-
mientos disponibles (33).

Su etiología es desconocida (35). Entre los factores pre-
cipitantes se encuentran el uso y la suspensión de 
corticosteroides, las infecciones del tracto respiratorio 
superior, el estrés, los AINE, le terbinafina, los inhibi-
dores del FNT-α, el ustekinumab, el metotrexato (34), el 
rituximab, el litio, la morfina, la hidroxicloroquina, la 
ciclosporina, las sulfonamidas, la amoxicilina, el clo-
pidogrel, el yoduro de potasio, las progestinas, el rami-
pril y el alquitrán (25). También hay asociación genética 
fuerte en deficiencia de IL-36RA, aunque no está pre-
sente en todos los pacientes, además de que se ha visto 
relación con el embarazo (34).

Se asocia frecuentemente con dermatitis exfoliativa, 
síntomas generalizados y complicaciones graves (36). 
Se visualizan pacientes con evolución rápida asociada 
a fiebre, leucocitosis, eosinofilia periférica, anormali-
dades hepáticas y elevación de la proteína C-reactiva 
(33, 35). En cuanto a sus manifestaciones extracutáneas 
están: colestasis, colangitis, artritis, neumonitis in-
tersticial, lesiones orales, otitis media, falla renal 
aguda (35), uveítis, síndrome de dificultad respiratoria y 
choque cardiovascular (33). También puede existir infec-
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ción secundaria bacteriana (35).

Psoriasis pustulosa del embarazo 
Se clasifica como una variante de la psoriasis pustu-
losa generalizada y no como una entidad clínica dis-
tinta (37). Comúnmente aparece en el tercer trimestre (24, 

30, 38), puerperio (30, 38) o en mujeres no embarazadas por 
influencia de anticonceptivos orales o ciclo menstrual 
(24). Aunque se puede evidenciar en el puerperio, usual-
mente las pacientes con desarrollo previo tienden a 
resolver en esta etapa (24). Se desconoce su causa etioló-
gica, pero puede ser desencadenada por hipocalcemia, 
hipoparatiroidismo, infecciones y estrés (38). Es común 
su recurrencia en embarazos subsecuentes (24, 30, 38).

Está caracterizada por la formación de pústulas esté-
riles sobre parches simétricos eritematosos, que inician 
en pliegues cutáneos (axilas, ombligo, parte medial 
del muslo, pliegues inframamarios, pliegues glúteos 
y cuello) y se extienden de manera centrífuga con res-
peto de la cara, las palmas y las plantas. Después de 1 
día, las pústulas coalescen en placas que sufren des-
camación, pueden resolver en erosiones, costras (24, 31) 
y, además, pueden dejar hiperpigmentación (35). A nivel 
subungueal, pueden llevar a onicólisis (30, 35) y también 
pueden aparecer lesiones vegetativas en pliegues (30) y 
placas erosivas esofágicas (35). Se acompaña de fiebre, 
neutrofilia, trastornos hidroelectrolíticos, fatiga, dia-
rrea, delirio y marcadores inflamatorios elevados, por 
lo que su progresión puede llegar a ser fatal para la 
madre y el feto si no se implementa un régimen tera-
péutico (24). Como consecuencia, puede desencadenar 
tetania secundaria a la hipocalcemia, además de en-
contrar valores disminuidos de fosfato y vitamina D 
(35). Los cambios cutáneos llevan a pérdida de la ter-
morregulación y riesgos de infección secundaria o 
sepsis (37). El proceso inflamatorio lleva a un aumento 
del riesgo de insuficiencia placentaria, restricción del 
crecimiento intrauterino, muerte neonatal y parto pre-
maturo (38).

Los corticosteroides sistémicos son reconocidos como 
el tratamiento de primera línea (34, 38), en dosis de 30-60 
mg/día de prednisolona (38). Como tratamientos alter-
nativos de primera línea se sugieren el uso de ciclospo-
rina, infliximab, corticosteroides tópicos y calcipotriol 
tópico. Como línea terapéutica de segunda línea se 
encuentran la fotoquimioterapia PUVA y la fototerapia 
UVB posterior al parto. En casos graves, el uso de us-
tekinumab se establece como una estrategia exitosa; 
sin embargo, no existen datos sobre del riesgo fetal (34). 
Se recomienda el uso de antibióticos para la preven-

ción de infecciones bacterianas secundarias, monito-
rización y corrección de las anormalidades hidroelec-
trolíticas (38). La fototerapia puede ser empleada como 
terapia de mantenimiento; además, en casos graves 
posparto se pueden utilizar retinoides o metotrexato 
en madres que no estén lactando (35). Por su recurrencia 
en embarazos futuros y su mayor gravedad, se debe dar 
consejo a las parejas (38).

Psoriasis pustular localizada (psoriasis pustulosa 
palmoplantar)  
Presentan mayor riesgo de desarrollo de psoriasis 
pustulosa generalizada (35). En ocasiones puede estar 
relacionada con el uso de inhibidores del FNT (20). Su 
manifestación clínica se caracteriza por la presencia 
simétrica de pústulas estériles o costras amarillas en 
palmas y plantas. Adicionalmente, se evidencian fi-
suras e hiperqueratosis, que pueden adquirir colora-
ción rosada-amarillenta, asociada a descamación (30, 33-

35). Estas pueden tener un curso persistente (>3 meses) 
y ocurrir con la coexistencia de psoriasis vulgar (32). 
Afecta mayormente a mujeres que hombres (34). Es un 
trastorno primario esporádico, de aparición en adultos 
de edad media. A diferencia de la psoriasis pustular 
generalizada, esta no tiene riesgo de complicaciones 
potencialmente dañinas. Un tercio de los pacientes 
presentan coexistencia de psoriasis en placas; además, 
puede aparecer con manifestaciones extracutáneas, 
como compromiso ungular y enfermedad articular (33).

Su fisiopatología y clasificación como variante de 
la psoriasis no es clara. Se acepta que una de las es-
tructuras importantes son las glándulas sudoríparas 
ecrinas, donde inicia el proceso inflamatorio y la for-
mación de pústulas. Estudios enfatizan en el papel del 
sistema inmunitario innato, las células de Langerhans 
y las citocinas inflamatorias IL-8/IL-17. Entre los fac-
tores precipitantes se encuentran la influencia esta-
cional, el tabaquismo, la sensibilidad a los metales, las 
infecciones (amigdalitis la más común), el trauma, el 
estrés y los medicamentos. En el desarrollo de nuevas 
lesiones también se asocia el fenómeno de Koebner (34).

Psoriasis pustulosa localizada (acrodermatitis con-
tinua de Hallopeau)  
La acrodermatitis continua de Hallopeau es una en-
tidad persistente (>3 meses) (32). Se encuentran pústulas 
estériles sensibles y dolorosas en la piel eritematosa, a 
nivel de dígitos, con compromiso del lecho y la matriz 
ungular; también se puede acompañar de paroniquia, 
onicodistrofia, osteítis y osteólisis de las falanges dis-
tales. En casos más crónicos, puede observarse anoni-
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quia. Esta entidad puede extenderse a las manos, los 
antebrazos y los pies (34, 35). Las pústulas pueden con-
fluir en vesículas pequeñas, purulentas y policíclicas 
(30). Es un subtipo muy raro y esporádico. Las lesiones 
crónicas persisten entre los episodios de psoriasis pus-
tulosa generalizada. Se caracteriza por alta frecuencia 
de lesiones ungulares graves que pueden provocar des-
trucción definitiva, por lo que se recomienda la inter-
vención terapéutica temprana (33). Puede tener clínica 
similar a las otras dermatosis pustulosas de manos y 
pies, como la pustulosis palmoplantar. Diferencias 
útiles para su distinción clínica incluyen la predispo-
sición por áreas periungueales y el compromiso locali-
zado por varios años (34).

La psoriasis pustulosa localizada es más común en mu-
jeres de edad media. Se asocia a factores precipitantes 
como trauma localizado en las porciones distales e in-
fecciones. Se debate su clasificación como subtipo de 
la psoriasis pustular generalizada; sin embargo, esta 
tiene fundamento en la presencia de mutaciones en el 
IL36RA y su posible transición a psoriasis pustulosa 
generalizada (34). Su presencia como variable de pso-
riasis también es debatida (30).

Compromiso ungular   
Presente en aproximadamente el 40%-50% de los 
pacientes al momento del diagnóstico (20, 21), con un 
riesgo del 80%-90% para toda la vida (20, 33). Puede ser 
su única presentación aislada (raro) o se puede pre-
sentar asociado a cualquier subtipo de psoriasis (28, 33). 
En casos de compromiso articular, ocurren cambios 
ungulares en un 80%-90% de los sujetos (20, 33). El com-
promiso ungular es uno de los predictores de artritis 
psoriásica (21, 28), aumenta con la edad (21), además de 
tener una relación con la duración de la enfermedad (21, 

33). La onicodistrofia es la que tiene mayor asociación 
con la artritis psoriásica (21).

Los hallazgos encontrados dependen de la zona afec-
tada (pliegue proximal, matriz ungular, lecho o hipo-
niquio). En algunos estudios, la hiperqueratosis es el 
hallazgo más común en las uñas de los pies (33). Se pre-
senta engrosamiento de la placa ungular y, en estados 
terminales, puede llevar a distrofia completa (20). Otros 
hallazgos incluyen depresiones “pitting”, en inglés” 
(oquedades, en español), onicólisis distal, hiperquera-
tosis subungular, signo de gota de aceite, hemorragias 
en astilla (28), leuconiquia, lúnula roja (21, 28), onicorrexis 
y líneas de Beau (33).

Las depresiones en lámina ungular, más comúnmente 

conocidas como oquedades, son una de las manifesta-
ciones más frecuentes, con compromiso de las manos 
mayor que en los pies; pueden ser simples o múltiples, 
se deben a cambios en la matriz proximal ungular y 
están presentes en otras afecciones, por ejemplo, en 
alopecia areata. Las manchas de aceite o parches asal-
monados son cambios en la coloración rojo-amarilla, 
traslúcidos causados por hiperplasia psoriasiforme, 
paraqueratosis, cambios microvasculares y atrapa-
miento de neutrófilos. Las hemorragias en astilla 
son provocadas por sangrado capilar, paraqueratosis 
focal e infiltrado neutrofílico (21).

Diagnóstico 
El diagnóstico de esta patología es clínico (20, 28, 39); 
sin embargo, no existe una definición clara o unos 
criterios diagnósticos establecidos (39). Raramente está 
indicada la histología y se limita a casos no típicos, de 
duda diagnóstica o confirmación legal para terapias 
de alto costo (28, 39). No existen pruebas sanguíneas 
específicas. Puede ser de ayuda la presencia del 
fenómeno de Koebner, aunque este puede estar 
presente en otras patologías cutáneas, como el liquen 
plano (23).

Se debe realizar una historia clínica completa donde 
se indaguen los antecedentes personales, familiares, 
el uso de medicamentos, tabaquismo y potenciales 
desencadenantes como infecciones, trauma y estrés, 
además de valorar la piel en toda su extensión, 
en especial las zonas anogenital, periumbilical, 
retroauricular, uñas, cuero cabelludo y compromiso 
articular (aproximadamente el 30% de los individuos 
desarrollan artritis psoriásica) (20). La prevalencia de 
lengua geográfica es mayor en pacientes con artritis 
psoriásica, aunque su relación no es completamente 
clara, ya que también está presente en controles sanos 
(21).

Establecido el diagnóstico, se deben clasificar la 
gravedad y la actividad de la enfermedad. Para esto, 
se han establecido puntajes como el Psoriasis Area 
and Severity Index (PASI, por sus siglas en inglés), que 
valora la gravedad del eritema, la infiltración/grosor, 
la descamación y la extensión. Además, existen otras 
escalas, como la PGA (Psoriasis Global Assessment) o 
LS-PGA (Lattice System-Physician’s Global Assessment) 
(20). En casos graves, como la psoriasis eritrodérmica y la 
psoriasis pustular generalizada, se indica la valoración 
por complicaciones como trastornos mentales, 
metabólicos y cardiovasculares (20, 21). En cuanto a 
los hallazgos de laboratorio, se puede encontrar 
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un balance de nitrógeno negativo (disminución de 
albúmina), alteración del perfil lipídico, aumento 
del ácido úrico sérico (en aproximadamente el 
50% de los pacientes que normalizan después de 
la implementación de la terapia), elevación de la 
inmunoglobulina y los inmunocomplejos IgA (posible 
riesgo de amiloidosis secundaria con mal pronóstico) y 
elevación de los marcadores inflamatorios, como la α2-
macroglobulina, la proteína C-reactiva y la velocidad 
de eritrosedimentación, especialmente en pacientes 
con artritis concomitante (21).

Diagnósticos diferenciales  
• Psoriasis vulgar: eccema numular, linfoma 

cutáneo de células T, tiña del cuerpo, pitiriasis 
rubra pilaris, dermatitis seborreica, lupus 
eritematoso cutáneo subagudo, lupus eritematoso 
discoide, eritroqueratodermia, liquen plano 
hipertrófico, liquen simple crónico, dermatitis 
por contacto (21) y enfermedad de Bowen (40).

• Inversa: enfermedad de Hailey-Hailey, Candida 
(21, 40), dermatitis seborreica, tiña crural, intertrigo 
bacteriano, dermatitis por contacto alérgica e 
histiocitosis de células de Langerhans (40).

• Psoriasis en gota: pitiriasis rosada, pitiriasis 
liquenoide crónica, liquen plano, erupción 
medicamentosa, pitiriasis liquenoide y 
varioliforme aguda (21), pitiriasis liquenoide 
crónica y sífilis secundaria (40).

• Eritrodermia: eccemas, pitiriasis rubra pilaris, 
síndrome de Sezary, linfoma cutáneo de células 
T y medicamentos (21, 40).

• Pustulosa: impétigo, candidiasis superficial, 
foliculitis superficial, pénfigo foliáceo, pénfigo 
por IgA, dermatosis pustular subcórnea, eritema 
necrolítico migratorio, melanosis pustulosa 
neonatal transitoria, acropustulosis infantil y 
pustulosis exantematosa generalizada aguda (21).

Complicaciones en el recién nacido 
Esta entidad por sí sola está ligada a posibles 
complicaciones asociadas al embarazo, con aumento 
del riesgo de la tasa de parto pretérmino, diabetes 
gestacional, hipertensión gestacional, preeclampsia, 
bajo peso al nacer, abortos recurrentes, cesárea 
de emergencia/electiva y sus complicaciones (10, 41). 
También está el riesgo aumentado de enfermedades 
que asocian malformaciones fetales, resultados 
adversos en la gestación o al momento del parto, 
como la obesidad, la enfermedad cardiovascular, 
el síndrome metabólico, la hipertensión, la 

diabetes mellitus, la depresión y las enfermedades 
inflamatorias crónicas, como la enfermedad 
inflamatoria intestinal y la artritis reumatoide (5, 9, 

10, 20). El estado estresante asociado a enfermedades 
crónicas produce un impacto en la salud mental, con 
un riesgo mayor de uso de sustancias como alcohol, 
cigarrillo, ansiedad, depresión y aumento de peso (5, 9, 

20). Existe asociación adicional con artritis psoriásica, 
enfermedad pulmonar obstructiva crónica, apnea 
del sueño, linfomas y enfermedades hepáticas, como 
hígado graso no alcohólico en la madre (5, 20).

Los pacientes con enfermedad grave e historia de 
terapia sistémica/fotoquimioterapia previa a dos años 
del parto se asocian a un aumento del riesgo de 1,40 
veces para un producto con bajo peso al nacer y parto 
prematuro; se piensa que la actividad inmunitaria 
sistémica podría ser la causa de este fenómeno (10).

La psoriasis pustulosa del embarazo puede tener 
efectos en el bienestar fetal, como restricción del 
crecimiento intrauterino, abortos y parto prematuro. 
En estos casos y ante la presencia de compromiso 
sistémico, se debe monitorizar, dado el riesgo de 
insuficiencia placentaria, anormalidades fetales 
y pérdida fetal (24). El resultado de este mecanismo 
inflamatorio añadido a los factores en el estilo de 
vida en mujeres posiblemente asocia mayor riesgo en 
enfermedad no tratada (10).

Tratamiento 
La psoriasis, en sus diferentes presentaciones, afecta 
alrededor del 1%-2% de la población general, lo cual 
la hace una de las enfermedades más frecuentes en la 
dermatología. Su manejo, en sí, resulta complicado, 
ya que existen diferentes opciones terapéuticas, pero 
ninguna es definitiva, haciéndolo más difícil durante 
el embarazo y el posparto. En esta etapa de la mujer, 
su evolución es impredecible; se han documentado 
casos en donde llega a presentar mejoría clínica 
hasta en un 50% y, en otros, exacerbación de su 
sintomatología en un 20%, con requerimiento de 
tratamiento farmacológico (42).

El estado de embarazo en una mujer es una limitante 
para casi cualquier manejo, debido a su alto riesgo de 
teratogenicidad. En Estados Unidos, hasta el 3% de 
los recién nacidos están asociados a malformaciones 
congénitas, en donde la gran mayoría de estos es 
secundaria a la exposición teratogénica por factores 
ambientales, genéticos, medicamentos de venta libre y 
recetados. El manejo de mujeres embarazadas siempre 
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ha sido un desafío para el médico, ya que debe buscar 
el bienestar de la madre sin afectar el del feto, por lo 
que debe realizar un adecuado análisis del caso para 
encontrar la mejor opción de control de la patología (4).

La información del uso de fármacos durante el 
embarazo es abundante, principalmente por los 
estudios en animales, los reportes de casos, los 
estudios retrospectivos y algunos estudios de cohorte 
(4); sin embargo, existe muy poca evidencia científica 
por razones éticas, por lo que la FDA hizo una 
clasificación en 5 categorías (tabla 1). Posteriormente, 
en 2015, se actualizó esta clasificación, pese a que se 
utiliza la clasificación antigua debido a su facilidad de 
comprensión, esto con el fin de instruir a los médicos 
y pacientes sobre los riesgo e implicaciones de su uso y 
así solo indicar los que sean estrictamente necesarios, 
en la dosis y momento adecuado, vigilando sus efectos 

secundarios y posibles complicaciones (4, 43).

El objetivo terapéutico de la psoriasis es la remisión 
de las manifestaciones clínicas en el menor tiempo 
posible, con un mejor resultado, mayor período y 
con menor impacto sobre los órganos diana. En este 
artículo, el objetivo es el enfoque de los diferentes 
fármacos, en mujeres gestantes, dando a conocer su 
eficacia en relación con sus efectos adversos, posibles 
complicaciones y riesgo de teratogenicidad (4, 44). 
Existen múltiples puntajes clínicos para valorar la 
afección inicial y la respuesta al tratamiento; entre 
estos, uno de los más utilizados a nivel de práctica 
clínica es el PASI (45-48).

La elección del fármaco está asociada a diferentes 
factores, entre los que se encuentran el tipo de 
psoriasis, la gravedad y extensión, la edad del paciente, 
evaluando su riesgo-beneficio, las consideraciones 

Tabla 1. Clasificación de la FDA de los fármacos en psoriasis (4, 43)
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especiales, las comorbilidades, las preferencias del 
paciente, su respuesta y adherencia al tratamiento, 
entre otros (44, 49).

Terapia tópica   
Normalmente, esta se indica como única terapia en 
psoriasis leve a moderada o de extensión limitada. 
También se hace uso de esta como complemento de 
otros tratamientos en psoriasis más graves y/o con 
mayor compromiso. Entre sus ventajas está la ade-
cuada tolerancia y la seguridad, y sus desventajas se 
concentran principalmente en el tiempo necesario de 
aplicación para evidenciar mejoría y rara vez las le-
siones resuelven completamente, por lo que la adhe-
rencia se hace difícil (44, 49).

Corticosteroides tópicos (44, 49) 

• Clasificación de la FDA: C.
• Estos se clasifican según su potencia en baja, in-

termedia, alta y muy alta.
• Posología: aplicar cada 12 horas, durante 2-4 se-

manas, y suspender.
• Eficacia: adelgazamiento de las placas debido a su 

efecto antiinflamatorio y antiproliferativo, además 
de la disminución de los síntomas por su efecto in-
munosupresor y vasoconstrictor, normalmente en 
las primeras 2 semanas de inicio del tratamiento.

• Efectos adversos: a nivel local puede cursar con 
atrofia cutánea, acné, estrías, telangiectasias, fo-
liculitis y púrpura. Si se suspende bruscamente, 
puede cursar con efecto de rebote.

• Efectos en su uso crónico: riesgo de supresión del 
eje hipotálamo-hipofisario-suprarrenal.

Análogos de la vitamina D (44, 49) 

• Clasificación de la FDA: C.
• Calcipotriol, calcitriol y tacalcitrol.
• Mecanismo de acción: inhibición de la prolifera-

ción epidérmica y diferenciación normal del que-
ratinocito al unirse al receptor de la vitamina D.

• Posología: la combinación de análogos de la vi-
tamina D con corticosteroides dan mejores resul-
tados, por lo que se recomienda su uso continuo y 
los fines de semana, respectivamente.

• Eficacia: antiinflamatorio y antiproliferativo. Es de 
inicio de acción más lento que el corticoide; sin 
embargo, se evidencia mayor estabilidad a largo 
plazo con remisiones más prolongadas.

• Efectos adversos: irritación en piel lesionada, 
evitar uso mayor de 100 g/semana por riesgo de hi-
percalciuria e hipercalcemia. Evitar la exposición 
al sol luego de su aplicación.

Inhibidores de la calcineurina (44, 49) 

• Clasificación de la FDA: C.
• Tacrolimús y pimecrolimús.
• Eficacia: no produce atrofia cutánea. Se han evi-

denciado buenos resultados en cara, pliegues, 
semimucosas y conducto auditivo externo, con 
mejoría notoria a las 2 semanas.

• Efectos adversos: irritación y ardor durante las pri-
meras semanas.

• Efectos en su uso crónico: existen alertas relativas 
con el posible desarrollo de neoplasias.

Retinoides tópicos (49)  

• Clasificación de la FDA: X.
• Tazaroteno.
• Mecanismo de acción: antiproliferativo epidér-

mico y facilitación de la diferenciación de los 
queratinocitos al actuar sobre los receptores de 
retinoides.

• Posología: una vez al día.
• Eficacia: menos eficaz que los corticoides y aná-

logos de la vitamina D.
• Efectos adversos: muy irritante en la zona de la 

lesión y áreas perilesionales, lo que puede dismi-
nuir con el aumento progresivo de la dosis.

• Contraindicaciones absolutas: embarazo.

Otros  

• Queratolíticos: ácido salicílico: actúa suavizando 
y eliminando las placas, permitiendo la regenera-
ción del tejido. Clasificación de la FDA: C (49).

• Alquitrán de hulla (coal tar): se recomienda en uso 
capilar como champú; sin embargo, como efectos 
adversos se evidencia irritación, foliculitis y foto-
sensibilidad. Mala cosmética, dado que mancha la 
piel y la ropa y olor fuerte (44, 49).

•  Antracenos: antralina y ditranol: son muy irri-
tativos; debe evitarse el contacto con la piel cir-
cundante, con muy baja aceptación cosmética. 
Mancha la ropa y la piel (44, 49).

Fototerapia   
En la psoriasis, la terapia radiante ha demostrado ser 
segura, eficaz y costo-efectiva, con disminución de los 
efectos secundarios, además con propiedades inmu-
nosupresoras. Actúa interviniendo la proliferación ce-
lular de queratinocitos, fibroblastos y linfocitos, bajo 
la interferencia de la síntesis de proteínas y ácidos 
nucleicos; además, disminuye las sustancias proin-
flamatorias, la expresión de las moléculas de adhe-
sión y la angiogénesis. La fototerapia está indicada en 
pacientes sin respuesta al manejo tópico, extensión, 
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localización de las lesiones en lugares incapacitantes 
con alto impacto en la calidad de vida, además de ser 
la terapia indicada en pacientes embarazadas y en lac-
tancia (44, 49, 50).

La fototerapia indicada en el embarazo es la ultravio-
leta B de banda estrecha, la cual se administra 2 a 3 
veces por semana, en donde se debe evidenciar me-
joría aproximadamente entre 20 y 30 tratamientos, o 
se considera fallida. En cuanto a los eventos adversos, 
se pueden presentar quemaduras, fotodaño, erup-
ciones lumínicas, fotoenvejecimiento y carcinogé-
nesis, entre otros. La ventaja de este tipo de terapias es 
que se puede manejar como monoterapia o combinada 
para mejores resultados (44, 49).

Terapia sistémica  
Este tipo de terapia está indicado en pacientes que 
cursan con psoriasis moderada a grave, sin respuesta 
terapéutica al manejo tópico, falta de adherencia al 
manejo tópico, localizaciones incapacitantes (manos, 
pies, cara y genitales), entre otros. En pacientes en es-
tado de embarazo, no es la primera línea de elección y 
se debe valorar la necesidad de su uso.(44)

Ciclosporina (44, 49) 

• Clasificación de la FDA: C.
• Mecanismo de acción: inmunosupresor, modula 

la expresión de los queratinocitos y células endo-
teliales, disminuye la angiogénesis.

• Posología: 2,5 mg/kg/día, la cual se puede au-
mentar máximo a 5mg/kg/día en caso de que en 4 
semanas no se evidencie respuesta.

• Eficacia: si a las 6 semanas de iniciado el tra-
tamiento no se evidencia mejoría, se debe sus-
pender.

• Efectos adversos: hipertensión arterial, nefrotoxi-
cidad, hepatotoxicidad, dislipidemia, riesgo de 
infecciones, hipertricosis, hipomagnesemia e hi-
peruricemia.

Metotrexato (44, 49) 

• Clasificación de la FDA: X.
• Análogo sintético del ácido fólico.
• Mecanismo de acción: inhibidor competitivo de la 

enzima dihidrofolato reductasa).
• Factores de riesgo: teratogénesis, principalmente 

de la semana 5 a la 8, aborto si es administrado 
en el primer trimestre, alteración de la esperma-
togénesis, supresión de la médula ósea, hepa-
totoxicidad, nefrotoxicidad, fatiga, infecciones, 
linfomas, neumonitis aguda, fibrosis pulmonar y 

efectos gastrointestinales.
• Contraindicaciones: está contraindicado de forma 

absoluta en pacientes embarazadas y se debe 
evitar la concepción hasta 3 meses después de fi-
nalizado el tratamiento, tanto en hombres como 
en mujeres.

Acitretín (retinoides)  (44, 49) 

• Clasificación de la FDA: X.
• Mecanismo de acción: no produce inmunosupre-

sión, actúa como modulador de la proliferación 
y diferenciación de los queratinocitos, además 
interfiere con el factor de crecimiento endotelial 
disminuyendo.

• Efectos adversos: teratogénico, hepatotóxico, dis-
lipidemia, alopecia, epistaxis, rinitis, estomatitis, 
gingivitis, náuseas, vómito, ceguera nocturna, 
mialgias y pancreatitis.

• Contraindicaciones: absoluta para embarazo; no 
se debe quedar embarazada hasta 3 años después 
de su suspensión. También está contraindicado 
en lactancia, hepatopatías o nefropatías. No usar 
en mujeres en edad fértil, sin anticoncepción.

Apremilast  (44, 50) 

• Clasificación FDA: no determinada; sin embargo, 
no se puede recomendar en embarazo.

• Mecanismo de acción: modula la expresión de 
FNT-α, IL-23, IL-17 y otras citocinas inflamatorias; 
además, aumenta los niveles de citocinas antiin-
flamatorias, como la IL-10.

• Efectos adversos: trastornos psiquiátricos como 
insomnio y depresión, ideación y comportamiento 
suicida, por lo que debe acompañarse de valora-
ciones por psiquiatría.

• Contraindicaciones: embarazo, lactancia e hiper-
sensibilidad al fármaco.

Terapias biológicas  
Están indicadas en la psoriasis con lesiones moderadas 
a graves. Actúan bloqueando los pasos específicos de 
la patogénesis de la enfermedad. Algunas están cla-
sificadas en la categoría B para uso en embarazadas, 
según la FDA; sin embargo, los datos de estos estudios 
son limitados (36, 41). El uso de este tipo de terapia du-
rante la gestación debe ser valorado de acuerdo con el 
caso, teniendo en cuenta el riesgo-beneficio, aunque 
en casos donde no se tenía conocimiento del estado 
gestante, no se evidenciaron riesgos potenciales de 
teratogenicidad. Entre los efectos secundarios más co-
munes se encuentran las alteraciones hematológicas, 
visuales y cutáneas, las infecciones respiratorias y las 
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reacciones en el sitio de aplicación (44, 49, 51-53).

Etanercept  (44, 49) 

• Mecanismo de acción: proteína dimérica, que se 
une al receptor de FNT-α.

• Posología: administración semanal (dos veces).

Adalimumab  (44, 49) 

• Mecanismo de acción: anticuerpo monoclonal 
anti-FNT-α unido al receptor de membrana.

• Posología: administración quincenal. 

Infliximab  (44, 49) 

• Mecanismo de acción: anticuerpo monoclonal 
anti-FNT-α unido al receptor de membrana.

• Efectos adversos: posible reacción anafiláctica en 
las 2 horas posteriores.

• Posología: semanas 0, 2, 6 y, posteriormente, cada 
8 semanas.

Ustekinumab (44, 49, 53) 

• Mecanismo de acción: anticuerpo monoclonal 
IgG totalmente humano, actúa bloqueando la su-
bunidad P40 de las citocinas IL-12 e IL-23, lo cual 
impide que estas se unan a su receptor.

• Posología: administración trimestral.
• En estudios se ha evidenciado que en el primer 

trimestre no hay paso placentario, por lo que da 
seguridad al feto. No se ha logrado asociar a mal-
formaciones congénitas.

• Posología: semanas 0, 4 y, posteriormente, cada 12 
semanas.

Secukinumab e ixekizumab (44, 54)  

• Mecanismo de acción: inhibe la interacción con el 
receptor de IL-17.

• Durante el embarazo, se concluyó que el paso 
de la placenta al feto es mínimo; sin embargo, la 
información es muy limitada, por lo que se debe 
usar solo si es necesario.

• Posología secukinumab: semanas 0, 1, 2, 3 y 4 y 
mensual.

• Posología ixekizumab: semanas 0, 2, 4, 6, 8, 10 y 
12, seguidas de una dosis mensual. 

Certolizumab (44, 55-57)  

• Mecanismo de acción: actúa uniéndose al FNT-α, 
neutralizándolo.

• Es el único con estudio prospectivos (CRADLE-

CRIB) en donde se evidenció paso mínimo del 
fármaco transplacentario, ni durante la lactancia. 

• Es el medicamento con mayor evidencia de bajo 
riesgo, controles poscomercio y aun conservando 
una alta efectividad.

En los consensos dan recomendaciones con respecto 
a la aplicación de estos medicamentos previo a la con-
cepción, durante el embarazo o en la lactancia, y se 
destacan adalimumab, certolizumab, etanercept e in-
fliximab como los fármacos de uso seguro, con nivel 
de evidencia 2B (58). Algunos autores identifican que 
el efecto potencial de los medicamentos biológicos, 
especialmente en mujeres embarazadas, no ha sido 
estudiado adecuadamente y se debe recomendar a las 
mujeres en edad fértil el uso de anticoncepción; sin 
embargo, las pacientes con deseo de procrear deben 
informarse sobre el riesgo versus beneficio de detener 
el uso del medicamento y cada caso debe ser indivi-
dualizado (59).

CONCLUSIONES
El estado gestante modifica el curso de la enfermedad 
cutánea y articular en la psoriasis. la mayoría de 
las pacientes presentan mejoría clínica debido a un 
desvío en la respuesta inmunológica y, posiblemente, 
también asociada a los cambios hormonales y la sus-
ceptibilidad genética. Adicionalmente, es un estado 
con mayor predisposición a variantes eritrodérmicas 
y presentaciones únicas, como la psoriasis pustular 
del embarazo. Esta entidad se asocia a un aumento 
del riesgo de tasa de parto pretérmino, restricción 
del crecimiento intrauterino, diabetes gestacional, 
hipertensión gestacional, preeclampsia, bajo peso al 
nacer, abortos recurrentes, cesárea, aumento del uso 
de sustancias, como alcohol y tabaquismo, ansiedad, 
depresión, aumento de peso, artritis psoriásica, en-
fermedad pulmonar obstructiva crónica, apnea del 
sueño, linfomas y enfermedades hepáticas, como 
hígado graso no alcohólico. En casos de enfermedad 
grave, variantes pustulosas generalizadas, formas 
eritrodérmicas y ante la presencia de compromiso sis-
témico, se debe monitorizar de forma continua por el 
riesgo de insuficiencia placentaria, anormalidades fe-
tales y pérdida fetal.

El tratamiento de las pacientes en estado de embarazo 
con psoriasis se debe basar en las necesidades físicas 
(localización y gravedad) y psicológicas, teniendo 
en cuenta el cómo afectan la calidad de vida. El tra-
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tamiento recomendado es el tópico y en casos refrac-
tarios, la fototerapia, aunque considerando que hay 
muy poca evidencia científica por cuestiones éticas. 
A nivel tópico, los corticosteroides, los análogos de la 
vitamina D y los inhibidores de la calcineurina se en-
cuentran en la categoría C de la FDA, siendo la mejor 
opción para el inicio del tratamiento. Con contraindi-
cación absoluta están los retinoides (tazaroteno), por 
teratogenicidad.

En caso dado de presentar lesiones moderadas a 
graves, se debe considerar el inicio de la terapia sis-
témica. La ciclosporina es la primera opción y están 
en la categoría C. Contraindicación absoluta para 
metotrexato y acitretín (categoría X). El tratamiento 
biológico no está recomendado, debido a la ausencia 
de estudios; sin embargo, en pacientes que han sido 
expuestas por situaciones especiales, no se ha eviden-
ciado malformaciones congénitas, por lo que lo cate-
gorizan en B. El único que ha sido aprobado durante 
el embarazo y la lactancia ha sido el certolizumab. El 
apremilast está contraindicado. Es importante educar 
bien a las pacientes para fortalecer la adherencia al 
tratamiento y así obtener mejores resultados.
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