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RESUM O

Her pes gestationis € umadoencadermatol 6gicagrave, masfelizmenterara, associadaa
gravidez ou a doencas do trofoblasto. Contrariamente ao que 0 nome sugere, ndo se
trata de umadoengaviral, mas sim de umadoenga auto-imune.

Apresentamos um caso clinico de uma mulher de 38 anos na qual foi diagnosticada
Herpes gestationis as 15 semanas de gestacdo, tendo sido tratada com corticosteroides
e anti-histaminicos com bons resultados e sem complicagBes, quer maternas quer fetais.
Acercadeste caso clinico os autores fazem umarevisdo daliteratura
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SUMMARY

HERPESGESTATIONIS

Herpes Gestationis is a serious dermatological disease, albeit rare, associated to
pregnancy or to the trophoblast diseases. Contrary to what the name suggests, it is not
aviral disease but an auto-immune disease.

We present theclinical case of a38 year-old woman to whom acase of Herpes Gestationis
was diagnosed when she was 15 weeks pregnant and whom has been treated with
corticosteroids and antihistamine’s showing positive results and without major
complicationsfor the mother or the embryo. The authorsare undertaking areview of the
existing literature, based on thisclinic case.
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INTRODUCAO

Herpes gestationis (HG) é uma erupgao cutanea,
bolhosa e pruriginosa, que surge associada a gravidez ou
adoencas do trofoblastol2. Ocorre em 1/50000 gestacdes
entre a popul agéo caucasianal-3. Um conjunto de evidén-
ciasclinicas, histoldgicas e imunol gicas, apontam clara-
mente para a natureza auto-imune desta doenga, embora
0s seus mecani smos fisiopatol 6gi cos ndo tenham sido ain-
da compl etamente el ucidadost.

Clinicamente expressa-se por | esdes cutaneas macul o-
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-papulares muito pruriginosas, a que se segue o apareci-
mento de vesiculas e bolhas, habitualmente no terceiro
trimestre dagravidez einicio do puerpério®. O atingimento
do recém-nascido (RN) sucede em 2 a10% das maes afec-
tadas®, mas parece ndo ter influéncia na mortalidade
perinatal12. O diagndstico é confirmado mediante areali-
zacao de imunofluorescéncia directa e do exame
histopatol 6gico da pele lesadal-®. O tratamento é realiza-
do essencia mente com corti costeri des e anti-histamini-
cosh2.
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Apresentamos o caso de umamulher de 38 anos, raca
caucasiana, Gesta 8/Para 3, com cinco interrupgdes vo-
luntérias da gravidez sem complicagdes, assim como trés
gestacOes anterioresigualmente sem intercorrénciasrele-
vantes. Nagravidez actual, ndo vigiada, aprimeirado seu
segundo parceiro, recorre a Urgéncia Obstétrica do Hos-
pital Garcia de Orta por queixas de prurido intenso com
manchas e pdpulas urticariformes, com erosdes e |esdes
escoriadas, afectando a quase totalidade do tegumento,
mas sem bolhas. Foi medicada no Servigco de Urgéncia
com prednisolonaEV sem obtengdo de melhoriasignifica
tiva. Enviada a consulta de Dermatologia, foi realizada
biopsia da pele paraimunofluorescéncia que revelou de-
pésitosde C3 elgG linear najuncéo dermo-epidérmicae
exame histopatol6gico que evidenciou existéncia de
espongiose de eosindfilos.

A doente iniciou medicacdo com maleato de
dexclorfeniramina, 6 mg PO 3x/dia e clobetasona tépica.
Houve melhoria, mas ndo se obteve regressdo quer das
lesBes quer do prurido, que seviriam alimitar unicamente
aos membros superiores einferiores, com desaparecimen-
to das lesbes do tronco.

As 21 semanas observavam-se somente manchasresi-
duais nas coxas, sem terem surgido novas lesdes. Mante-
vetratamento com prednisolona, 20 mg PO em dias alter-
nados, referindo as 27 semanas apenas prurido ligeiro e
verificando-se as 31 semanas epitelizacdo completa das
|esbes cutaneas. Foi entdo reduzidaadose de prednisolona
para10 mg em dias alternados até ao final dagravidez.

O parto, eutdcico, ocorreu as 38 semanas e 3 dias, com
liquido amni6tico claro, sem anomalias placentares ou do
corddo, de RN do sexo feminino, peso de 3480 g, Apgar de
9/10 a0 1.° e 5.° minuto respectivamente, pH do cordéo de
7.337, sem malformagdes aparentes.

O puerpério decorreu sem complicagdes, ndo setendo
observado quaisquer lesdes no RN. M&e e filha tiveram
dtaas48 horasdeinternamento. A puérperainiciou entdo
desmame da corticoterapia com prednisolonanos 30 dias
subsequentes (5 mg/dia durante 15 dias, depois 5 mg/dia
em dias aternados nos restantes 15 dias).

Um ano maistarde engravidou novamente. N&o se
registaram quaisquer complicagdes, quer obstétricas quer
parao recém-nascido.

DISCUSSAO

Apresentamos este caso clinico com arespectivarevi-
sdo tedrica sobre 0 tema, por se tratar de uma doenga de
ocorrénciamuito rara?38 e que pode col ocar dificuldades
naidentificacéo e no diagndstico diferencial .
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Clinicamente a HG expressa-se por lesdes papulares
urticariformes, manchas e lesBes em alvo, associadas a
prurido intenso. Posteriormente surgem vesiculas e bo-
Ihas de dimensdes consideraveis. Num grande nimero de
Casos a erupgao inicia-se em redor da cicatriz umbilical,
espalhando-se depois pel o abddémen até as coxas. As ex-
tremidades, palma das mé&os e planta dos pés, podem ser
severamente afectadas. O envolvimento da cavidade oral
érelativamenterarob24,

A HG observa-se com umaincidénciamaiselevadaem
mul heres com HLA-DR3 e com combinagdes DR3-DR41-3:
7, podendo estar associada a outras doengas auto-imunes
como a Doenca de Graves, a tiroidite de Hashimoto, a
Doenca de Addison, a Diabetes tipo | e o Lupus
Eritematoso Disseminado?.

A histopatol ogia mostraedema dérmico e epidérmico.
As lesBes bolhosas sdo sub-epidérmicas e contém nume-
rosos eosindfilos, linfécitos e histidcitos?. Ultraestrutu-
ralmente o descolamento ocorre ao nivel damembranabasal
(MB)24,

A imunofluorescéncia directa revela depositos de C3
naMB. E habitual mente detectével o denominado factor
HG, um auto-anticorpo circulante Ig G (cuja subclasse
dominante éumalg G1) com capacidade parafixar o Com-
plemento (C')*8. Foi demonstrado por imunoblotting que
aquele factor se ligaauma proteina 180-kd (o antigene 2
BP), uma proteina colagénica transmembranar dos
hemidesmossomas. Esta pode funcionar como umaprote-
ina da matriz celular que permite a fixacdo dos
hemidesmossomas & MB subjacente®.

Hé& ainda muitas questdes que permanecem sem res-
posta. Quais os factores ligados a gravidez que desen-
cadeiam aformag&o destes anticorpos? Qual o papel da
unidade feto-placentar nesta patologia? Foi sugerida a
existéncia de uma expressao aberrante dos antigenes
(Ag) daclassell do Complexo Major de Histocompati-
bilidade (MHC) que, ao nivel daplacenta, desencadea-
riam umareaccéo imune entre os linfécitos maternos e
0sAgdo MCH de origem paterna. Isto poderiaoriginar
a formagéo de auto-anticorpos contra um antigene
placentar (0 Ag 2 BP 180-Kd) e quereagiriam contraa
MB normal dapel€®8.

A doencamanifesta-se geralmente no terceiro trimes-
tre de gravidez e puerpério imediatol, mas pode surgir a
partir das nove semanas de gestacdo?®. Em gestacoes
subsequentes o aparecimento da sintomatol ogia costuma
ser mais precoce do que nagravidez anteriorl. Em muitos
casos a doenca torna-se quiescente para o final da gravi-
dez para se exacerbar no puerpério imediatol. O curso da
doenca no pés-parto € auto-limitado, regredindo quase
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sempre ao fim de algumas semanas, muito emboraemra-
ros casos possa manifestar-se durante vérios anost.

E ainda controverso se a Herpes gestationis € causa
de morbimortalidade fetal associada. Lawley et al (1978)
reviram a literatura e reportaram uma ata incidéncia de
PPT enados mortos?. Em 50 gestagBes revistas por Holmes
eBlack (1984) e 74 revistaspor Shornick e Black (1992), foi
reportado um aumento daincidéncia de PPT efetos PIG,
mas sem influéncia na mortalidade perinatal 128, L esdes
semel hantes as daméae tém sido referidas em 2 a10% dos
RN?; sabe-se que o factor HG pode atravessar a barreira
placentar® e depdsitosde C3 naMB dapeledo RN efactor
HG no sangue do corddo foram observados por Katz et
al2. A Herpes gestationis neonatal afecta de igual forma
ambos 0s sexos e as | esBes desaparecem espontaneamente
ao fim de poucas semanas®.

O diagnoéstico diferencial (DD) deve ser feito com as
erupcdes polimarficas dagravidez que ocorrem usua mente
em primigestas, iniciando-se as erupgdes em estrias proe-
minentes. Embora possam surgir vesiculas em ambos os
casos, SO na Herpes gestationis se formam verdadeiras
bolhas. O melhor método paraestabelecer o DD éarediza-
¢do de imunofluorescéncia, aqual é caracteristi-camente
negativa nas erupcdes polimorficas da gravidez®.

Mostra-se igualmente necessario o DD com o
Penfigdide Bolhoso (PB), devido &HG ter inlmeras se-
melhangas no que respeita ao aspecto clinico das le-
sBes, tais como: a separagao sub-epidérmicacom infil-
trado de eosindfilos e a deposi¢ao linear deimunocom-
plexos ao nivel dajuncéo dermo-epidérmica. De facto,
se bem que o PB ocorre principa mente em idosos, com
igual relagdo homem/mulher, geralmente o PB eo HG
ndo podem ser diferenciados histol ogicamente. Em al-
guns casos a distin¢éo é possivel mediante o estudo ao
microscopio electrénico, que demonstra diferenciacéo
quantitativa no nimero de células basais necrosadas
(maior no HG), assim como o estudo dos sub-tipos das
imunoglobulinas (1g), que demonstram diferenciacéo na
sub-classe dominante (Ig GLnoHG equelisao C', ea
|gG4 no BP que ndo lisao C')10,

O tratamento é geralmente efectuado com corticoste-
roides topicos combinados com anti-histaminicos
sistémicos. Umavez em presenca da fase bolhosa torna-
Se Necessario o uso de corticoterapiasistémical. Em caso
de persisténcia da sintomatologia, esta indicada a admi-
nistracdo oral de prednisolona na dose de 1 mg/Kg/dia®.
Nos casos mais graves podera ser ponderada arealizagdo
de plasmaferese. Outras terapéuticas, tais como o uso da
piridoxina, bromocriptina e ritodrina, tém sido utilizadas
em base experimental 1.
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