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RESUMO

Os autores apresentam um caso típico de Herpes Gestacional (H. G.) e fazem uma revisão
dos principais aspectos clínicos, diagnósticos e terapêuticos da afecção.

SUMMARY

Herpes Gestationis

The authors present a representative case of Herpes Gestationis (H.G.), and review the main
clinical, diagnostic and therapeutic aspects ofthis disease.

INTRODUÇÃO

O Herpes Gestacional é uma dermatose de natureza
adquirida, bolhosa, pruriginosa, cuja etiologia se encon
tra ainda insuficientemente esclarecida, intimamente rela
cionada com a gravidez e ou certos tumores trofoblásti
cos, e na qual intervêm alterações de natureza
auto-imune1.

E uma afecção extremamente rara, clínica e imunológi
camente relacionada com as dermatoses do grupo do
penfigóide bolhoso2.

Descrevemos em seguida um caso clínico, a propósito
do qual é feita uma revisão dos principais aspectos desta
afecção.

CASO CLÍNICO

L. S. M., Gesta II, Para 1, 28 anos de idade, sem ante
cedentes patológicos pessoais e familiares dignos de
registo. Como antecedentes obstétricos, apenas há a
registar um parto eutócico, há 4 anos, sem qualquer pato
logia da gravidez, do parto ou do puerpério.

Na presente gestação foi seguida desde as 6 semanas
nas nossas consultas, apresentando uma evolução nor
mal, até que às 25 semanas recorre ao Serviço de Urgên
cia da CODM por erupção eritemato-vesiculosa, prurigi
nosa.

A observação clínica revelou (Figs. 1, 2 e 3) erupção
polimórfica, constituída por placas eritemato-congesti
vas, arredondadas e ovaladas, com vários centímetros de
diâmetro, de limites nítidos, isoladas ou mais frequente
mente confluentes, predominando no abdómen e regiões
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proximais dos membros inferiores, sobre as quais
existiam vesículas de conteúdo seroso, intensamente pru
riginosas.

Perante este quadro foi solicitada a colaboração do
Serviço de Dermatologia dos HUC, onde é evocado o
diagnóstico de Herpes Gestacional (H.G.) e efectuadas
biópsias cutâneas para estudo histológico convencional
de um elemento vesiculoso e para imunofluorescência
directa da pele sã peri-lesional.

Histológicamente (Figs. 4 e 5) foi evidenciada a exis
tência de vesículas dermo-epidérmicas revestidas por
epiderme com necrose focal dos queratinócitos basais,
cujo conteúdo era constituído por fibrina coagulada no
seio da qual se observavam eosinófilos.

A derme subjacente era sede de marcado edema e de
infiltrado inflamatório intersticial e pericapilar de mono-
nucleares e de eosinófilos.

A imunofluorescência directa mostrou deposição de C3
na junção dermo-epidérmica (Fig. 6).

Foi de imediato instituída terapêutica com 24 mg de
metilprednisolona, com redução progressiva da dose até
aos 8 mg, terapêutica mantida até às 38 semanas e sufici
ente para manter quiescentes as lesões dermatológicas.

O parto ocorreu às 39 semanas, tendo sido um parto
eutócico. O R.N. era so sexo feminino, pesava 3390 g e
apresentava um APGAR de 9 10.

Verificou-se recrudescência das lesões dermatológicas
às 24 horas do pós-parto, tendo retomado a ingestão de
metilprednisolona (16 mg), dose com a qual obteve
remissão total da sintomatologia ao fim de 2 semanas.

O RN não apresentava qualquer lesão morfológica ou
manifestação dérmica de H.G.
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Fig. 5

REVISÃO DE CONCEITOS

O H.G. é uma doença bolhosa de natureza auto-imune,
na qual as hormonas da gravidez parecem desempenhar
um papel etiopatogénico importante ~‘.

E uma dermatose específica da gravidez e do pós-parto,
caracterizada por intenso prurido precedendo em regra o
aparecimento de placas eritemato-papulosas de extensão
variável, de contornos bem definidos, irregulares ou circina
dos, sobre as quais surgem vesículo-bolhas, podendo assim
similar as lesões da dermatite herpetiforme. Noutros casos,
como os evidenciados nas figs. 7 e 8, as bolhas constituem
os elementos predominantes surgindo por vezes inicialmen

te sem lesão eritemato-papulosa, tal como é observado no
penfigóide bolhoso. Nalgumas situações os dois aspectos
clínicos (vesículas e bolhas) parecem coexistir4.

O diagnóstico desta afecção assenta no estudo conjunto
da clínica, histologia e imunofluorescência das lesões
elementares.

Em regra as manifestações clínicas surgem no 2° tri
mestre da gravidez, mas podem ocorrer em qualquer ida
de gestacional (I.G.) e inclusivamente na ia semana do
pós-parto.

A erupção inicia-se tipicamente na região peri-umbili
cal, estendendo-se progressivamente para as zonas proxi
mais dos membros superiores e inferiores.
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Poderá haver posteriormente generalização ao tronco,
nádegas, membros e regiões genitais. Raramente se veri
fica envolvimento das mucosas e o estado geral não é em - ~

regra afectado5. . ~~-: ~

Com frequencia e como se verifica neste caso, ha exa • —~ — ~ r ~‘~-‘ i

cerbação dos sintomas cutâneos no pos-parto imediato6 ~ ~ ~ ,.~ ~ .•_ ~ ‘~

A regressão completa das lesões constitui contudo a .. ‘~

regra, geralmente dentro de 2 semanas Raramente, pode -.. . —

rão persistir por vanos anos (ate 8)~ ~.. !~
O H G surge em regra na pnmeira gravidez podendo ~ -~ ~

como no nosso caso surgir em gravidezes posteriores7 — ~ - ~ s
Habitualmente a erupção recorre nas gravidezes ~ —

seguintes, em regra mais precocemente e com sintomato- . . •-,.

logia mais aparatosa. ,.~ - .-~-. ‘~~‘~-

Nalguns casos há recidiva catamenial e ou após a Fig. 6
ingestão de certos contraceptivos orais. A ingestão isola-
da de estrogénios não provoca contudo erupção, sendo
essencial a presença de progesterona para a eclosão dos . ~. /

elementos cutâneos5.
O H.G. pode também aparecer associado a mola hidati

forme e a coriocarcinoma4.
As alterações histológicas variam com o tipo das

lesões elementares. —.

As placas eritemato-edematosas mostram essencial- .

mente infiltrado inflamatório perivascular de células .

mononucleares e eosinófilos, acompanhado de edema da .‘.

derme papilar. A epiderme pode ser sede de espongiose e
de necrose focal dos queratinócitos basais, que poderão .~.•

assumir o aspecto de corpos colóides. Nas lesões vesicu- -~

lo-bolhosas a progressão e confluência da necrose das Fi 7
células basais leva à formação de descolamentos subepi- g.
dérmicos (Figs. 9).

O conteúdo da bolha e a derme vizinha mostram um
número variável de eosinófilos que podem mostrar
cario-clasia8.

Estas lesões histológicas são características mas não
são diagnósticas.

A imunofluorescência directa da pele peri-lesional, evi- .

dencia virtualmente em 100% dos casos e como é docu
mentado na nossa observação, depósitos granulosos de
C3 na junção dermo-epidérmica (J.D.E.)6.

Em cerca de 1 3 dos casos, poderá observar-se deposi- - -

ção de Ig G com idêntica topografia.
Esta deposição de imuno-reagentes traduz a presença de

títulos elevados de um anticorpo do tipo Ig G (Ig Gi) anti
J.D.E., designado Factor Herpes Gestacional (F.H.G.) que Fig. 8
poderá ser demonstrado no soro das doentes por I.F.I.6’9.

O F.H.G. fixa avidamente a fracção C3 do Comple
mento, o que explica o padrão classicamente observado à
I.F.D., desencadeando-se uma reacção inflamatória local,
testemunhada pelo infiltrado de polinucleares eosinófilos,
presumivelmente responsável pela formação dos elemen
tos vesico-bolhosos9.

A etiologia e fisiopatologia desta afecção não se
encontram ainda estabelecidas, porém estará implicada
uma base imunológica dada a presença de C3 ao longo
da G.D.E. da pele peri-lesional.

Os estudos imunogenéticos evidenciam uma forte pre
disposição genética para o desenvolvimento desta entida
de; 61 a 85°o das pacientes com H.G. apresentam o Fig. 9
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HLA-DR3 e em 43 a 45% a combinação HLA-DR3-4 e
DR2 encontra-se presente’°” 1~

Dos vários estudos efectuados há a realçar:
Ortone demonstrou a presença de auto-anticorpos fixa

dores do Complemento unidos à zona da membrana basal
do âmnios e córion, mas não do~

Demonstrou também que o F.H.G. podia atravessar a bar
reira placentar. Tal facto poderia explicar parcialmente o
aumento da morbi-mortalidade fetal nesta entidade clínica.

Wolman sugeriu que a reacção da F.H.G. na J.D.E.
poderia ser induzida por antigénios placentários e que
estes anticorpos também pudessem fixar-se aos tecidos
fetais e assim comprometer o prognóstico fetal e causar
lesão no R.N.13

Imaizumi, num estudo efectuado em doentes portado
res de doenças bolhosas, doseou a Interleucina’ no con
teúdo das bolhas, através de técnica de rádio-imuno
ensaio e demonstrou a presença de altas concentrações
em pacientes com bolhas auto-imunes, nomeadamente
em doentes com H.G.’4.

Marfelia doseou a Neopterina e Quinurenina urinários
em doentes com H. G. para detectar sinais da indução
monócito/macrófago pelo GamaIFN’5. Estes doseamentos
foram efectuados na primeira urina da manhã e verificou-
-se um aumento na Neopterina e Quinurenina no H.G., o
que traduz uma activação dos macrófagos e monócitos
pelo Gama IFN.

Shornick elaborou um estudo que relacionava a coexis
tência de H.G. com outras doenças auto-imunes, não ten
do contudo encontrado qualquer relação entre elas’6.

Basex e col. relacionaram o aparecimento de H.G. com
os níveis séricos de Prolactina: a evolução e agravamento
do H.G. ocorreu paralelamente ao aumento da prolactiné
mia, verificando-se a ausência de surtos com a suspensão
do aleitamento. Estes autores verificaram também que a
manutenção do aleitamento tomava mais dificil o con
trolo da doença4.

A Ritodrine (4Omg/dia), um agonista 132 foi recente
mente proposto no tratamento do H.G. ~

DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL

O H.G. deve ser distinguido da dermatite herpetiforme,
que é uma dermatose bolhosa auto-imune com caracterís
ticas clínicas e histológicas vizinhas, mas sem qualquer
relação etiopatogénica com a gravidez, possuindo um
padrão característico à IFD da pele peri-lesional e denun
ciando marcada sensibilidade à sulfonoterapia4.

Nas formas em que predominam os elementos bolho
sos o diagnóstico diferencial deve fazer-se com o penfi
góide bolhoso, podendo tal distinção ser virtualmente
impossível, bem como com a dermatose IgA linear, as
toxidermias bolhosas e, nas formas menos aparatosas
deverão considerar-se no diagnóstico diferencial as der
matoses pruriginosas da gravidez4.

TRATAMENTO

O tratamento do H.G. depende da extensão e intensida
de da erupção.

Nos casos paucilesionais e de menor intensidade, os
corticóides tópicos e anti-histamínicos por via geral são
frequentemente suficientes.

Nos casos graves impôe-se a corticoterapia geral (20 a
1 2Omg de prednisolona per os) com redução progressiva
da dose, podendo inclusivamente haver necessidade de
recorrer à plasmaferese4.

Ocasionalmente poderá haver necessidade de adminis
trar a corticoterapia isoladamente ou em associação com
a Azatioprina no controlo de possíveis recidivas pós-
-parto’ 8~

A administração de Piridoxina (300 a 600mg/dia)”
poderá ser eficaz. Esta acção seria mediada pela redução
da prolactinémia.

Com finalidade idêntica tem sido utilizada a Bromo
criptina4.

A utilização do Metotrex~o tem sido indicada nos
casos de H.G. associado a coriocarcinoma” e a Sulfona
foi utilizada numa observação de H.G. surgido após exci
são de mola hidatiforme”.

Esta droga pode contudo ser causa de doença hemolíti
ca no R.N. estando contra-indicada nas formas de H.G.
associadas a gravidez’9.

PROGNÓSTICO FETAL

A morbi-mortalidade fetal parece estar aumentada nas
gravidezes com H.G.20,5.

Lauley, num trabalho apresentado em 1978 reportan
do-se a 41 casos de H.G. obteve os seguintes resultados:

— 9 partos prematuros
— 3 nados-mortos
— 1 aborto expontâneo de 4 meses
— 36 R.N. vivos: 4 nasceram com lesões cutâneas

semelhantes a H.G.
Este autor revela com este estudo uma incidência con

siderável de morbilidade e mortalidade fetal no H.G.:
1.A frequência de mortes in utero (3 nados-mortos e 1

abortamento tardio 7,7%) encontra-se aumentada
(1,3% na população geral)

2.A incidência de partos prematuros (8 em 35 casos
23%) encontra-se particularmente aumentada (5 a 10%
na população geral)

3. Quatro crianças nasceram com lesões cutâneas compa
tíveis com H.G.
Diversas anomalias fetais foram assinaladas por

Kolodny em l969~, tais como microftalmia bilateral
com fenda palatina, anencefalia, espinha bífida com
hidrocefalia.

Contudo o papel do H.G. no determinismo destas mal-
formações é incerto.

Estudos mais recentes21 não confinnaram este panora
ma, indicando apenas um discreto aumento do risco de
baixo peso à nascença.

CONCLUSÃO

Apesar do H.G. se associar normalmente a aumento da
prematuridade e R.N. de baixo peso, neste caso tal não se
verificou.
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Verificou-se exacerbação das lesões no pós-parto ime
diato, como ocorre em grande percentagem dos casos
descritos.

A terapêutica com corticóides foi, por si só, suficiente
para controlar as lesões.

O R.N. nasceu sem lesões morfológicas aparentes e
sem manifestações cutâneas, como aliás se verifica na
grande maioria dos casos descritos.
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