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Resumo
Durante a gravidez ocorrem alterações imunológicas, metabólicas, hormonais e vasculares que podem causar alterações cutâneas específicas. A nomenclatura e classificação das dermatoses específicas da gravidez (DEG) têm sofrido alterações ao longo dos anos, em parte devido aos avanços na descoberta da patogénese destas dermatoses. São actualmente consideradas DEG: penfigóide gestacional, erupção polimorfa da gravidez, colestase intra-hepática da gravidez e erupção atópica da gravidez. O diagnóstico atempado e tratamento direcionado são essenciais para prevenir complicações que, apesar de raras, podem estar associadas a significativa comorbilidade materno-fetal.
 
Abstract
During pregnancy immunological, metabolic, hormonal and vascular changes occur, and can cause specific skin diseases. The specific dermatoses of pregnancy have undergone numerous changes in nomenclature and classification, partly due to advances in the knowledge of the pathogenesis of these skin diseases. Currently the following diseases are considered specific dermatoses of pregnancy:  pemphigoid gestations, polymorphic eruption of pregnancy, intrahepatic cholestasis of pregnancy and atopic eruption of pregnancy. Timely diagnosis and specific and safe treatment are essential to prevent complications which, although rare, may be associated with significant maternal-fetal comorbidity.





Introdução
Durante a gravidez ocorrem alterações imunológicas, metabólicas, hormonais e vasculares que podem ser responsáveis por alterações cutâneas fisiológicas ou patológicas. De um modo geral, as modificações cutâneas da gravidez podem classificar-se em três grupos principais: fisiológicas, dermatoses e tumores cutâneos afectados pela gravidez e dermatoses específicas da gravidez (DEG). A classificação e nomenclatura das dermatoses da gravidez têm sido controversas ao longo dos anos. 
A classificação tradicional das DEG inclui o penfigóide gestacional, a erupção polimorfa da gravidez, o prurigo da gravidez e as foliculites pruriginosas da gravidez (Tabela 1). Em 2006, Ambros-Rudolph e colaboradores propuseram uma nova classificação das DEG, baseada na observação de 505 grávidas com alterações cutâneas1. Assim, além do penfigóide gestacional e da erupção polimorfa da gravidez, incluem a colestase intra-hepática da gravidez e o conceito de “erupção atópica da gravidez”. Este último engloba eczema atópico da gravidez, prurigo da gravidez e foliculites pruriginosas da gravidez1.
Classicamente, a erupção polimorfa da gravidez era considerada a DEG mais frequente. Contudo, desde a introdução do termo erupção atópica da gravidez, esta representa cerca de 50% de todos os casos1. 
As características clínicas, em particular o timing de início, morfologia e localização das lesões são dados essenciais para o diagnóstico, o qual deve ser apoiado no estudo histopatológico e em particular nos achados específicos da imunofluorescência directa e resultados laboratoriais, respectivamente no penfigóide gestacional e colestase intra-hepática da gravidez. 
Esta revisão foca-se nas dermatoses específicas da gravidez, discutindo em detalhe o diagnóstico e correcta classificação, essenciais para o tratamento adequado.



Dermatoses específicas da gravidez 
1. Penfigóide gestational [sin: Herpes gestationis] 
Epidemiologia e Etiopatogénese 
O penfigóide gestacional (PG), também conhecido como herpes gestationis, é uma dermatose bolhosa rara, cuja prevalência varia entre 1:7 000 e 1:50 000. É de etiologia autoimune e do ponto de vista imunopatológico está relacionado com o penfigóide bolhoso. Ocorre produção de autoanticorpos (sobretudo IgG1, conhecido como factor herpes gestationis), que se ligam ao antigénio 180 kDa (BPAg2) dos hemidesmosomas da membrana basal. Posteriormente é activada a via clássica do complemento, com lesão a nível da junção dermo-epidérmica e formação de bolha subepidérmica2. Curiosamente, o local primário de autoimunidade parece ser a placenta, ou seja, os autoanticorpos não se ligam apenas à membrana basal da epiderme, mas também ao epitélio coriónico e amniótico, ambos de origem ectodérmica. A explicação poderá ser uma resposta imunológica contra a expressão aberrante de moléculas MHC classe II (provavelmente de origem paterna) na placenta e posteriormente, reacção cruzada com antigénios cutâneos. A susceptibilidade genética é evidenciada pela associação dos antigénios HLA-DR3 (em 60-80% das doentes), HLA-DR4 (50%) ou ambas as formas (entre 40-50%) e a detecção do alelo null de C4 (em 70% das doentes)2.
Clínica e Diagnóstico 
O PG inicia-se, habitualmente, no segundo ou terceiro trimestre da gravidez (em média às 21 semanas de gestação) ou no pós-parto imediato (em cerca de 15-25% dos casos)2. O prurido é o sintoma predominante. As lesões iniciam-se na região umbilical e periumbilical em cerca de metade dos casos e estendem-se a outras áreas do tronco e membros, frequentemente atingindo as palmas e plantas. São pápulas e placas urticariformes que adquirem aspecto policíclico ou em-alvo e que evoluem para uma erupção bolhosa generalizada, com bolhas tensas, sobre pele eritematosa ou sã (Fig. 1). A disposição em vesículas pode lembrar infecção herpética (daí a designação antiga de herpes gestationis), enquanto as bolhas tensas evocam penfigóide bolhoso ou lúpus bolhoso. 
Os achados histológicos variam consoante o estadio e gravidade da doença. Na fase bolhosa é caraterística uma bolha subepidérmica, resultado da necrose focal dos ceratinocitos da camada basal devida aos autoanticorpos e a reacção inflamatória dermo-epidérmica habitualmente muito rica em eosinófilos, que podem preencher a bolha2,3. A imunofluorescência direta (IFD), considerada o gold-standard para o diagnóstico, tipicamente mostra deposição linear de C3 ao longo da membrana basal em todos os casos4. Em 25-50% dos casos pode ocorrer também deposição de IgG. A IFD diferencia PG de erupção polimorfa da gravidez (IFD negativa nesta última), mesmo a posteriori, pois a IFD pode permanecer positiva por 6 meses a 4 anos após a remissão clínica. 
Em regra, ocorre remissão do quadro no final da gravidez, seguido de agudização no período pós-parto, em 75% dos casos. Posteriormente, o quadro tem tendência a resolver espontaneamente em algumas semanas a meses3.  
PG é, por definição, considerado crónico quando a dermatose tem duração superior a 6 meses no período pós-parto, o que foi reportado em cerca de 20 casos5-8. O PG pode recorrer em gestações subsequentes ou com a toma de anticonceptivos orais e menstruação9. A recorrência tipicamente ocorre em dias a semanas após iniciar o anticonceptivo oral e desaparece após a sua suspensão10. De referir ainda que a recorrência numa gestação seguinte é, habitualmente, mais precoce e mais grave. Raramente, têm sido reportadas “skip pregnancies” (cerca de 8% dos casos)3,9, facto atribuído à troca de parceiro ou expressão de antigénios HLA-DR idênticos pela mãe e feto9.  
Tratamento 
A corticoterapia oral é o tratamento de eleição do PG e a maioria das doentes melhora em alguns dias. Os dermocorticóides potentes podem ser úteis nas lesões urticariformes iniciais ou nas agudizações pré-menstruais. O tratamento com prednisona deve ser iniciado com doses baixas (0,25-0,50 mg/Kg/dia) e aumentada até se obter resposta clínica. Em casos graves, podem ser necessárias doses mais elevadas, até 3 mg/Kg/dia. Assim que a formação de bolhas novas tiver sido suprimida, a dose de prednisona deve ser lentamente diminuída ou mesmo descontinuada. Segundo alguns autores, a dose deverá ser novamente aumentada imediatamente após o parto, para prevenir a agudização da dermatose11. 
No entanto, doses elevadas de corticóides podem representar um fator de risco para rutura prematura de membranas, parto pré-termo, atraso de crescimento intrauterino e efeitos laterais maternos. A prednisona é considerada relativamente segura durante a gravidez, mas outros corticoesteróides como a betametasona e a dexametasona que atravessam a placenta devem ser evitados, pois representam toxicidade adicional para o feto2. Doses de prednisona até 20 mg/dia são consideradas seguras para amamentação.
Tratamentos alternativos devem ser considerados no período pós-parto nos casos recalcitrantes ou crónicos devido aos efeitos adversos graves associados com o uso prolongado de corticóides. Algumas opções são a minociclina ou doxiciclina, assim como imunoglobulina endovenosa combinada com ciclosporina ou outros tratamentos imunossupressores8,11.  
Complicações
Apesar de existir uma tendência para recém-nascidos (RN) com baixo peso e prematuridade (20%), o PG não foi associado a maior mortalidade fetal ou do RN10. Os riscos fetais não diminuem com a instituição precoce do tratamento, e pensa-se estarem associados a um certo grau de insuficiência placentária12. Huilaja e colaboradores sugeriram que os autoanticoporpos BP-180 podem induzir microseparação epitelio-estromal na placenta, o que pode provocar alguma falência funcional da placenta e explicar as complicações fetais, nomeadamente o baixo peso observado nos RN13. A passagem de anticorpos através da placenta pode causar lesões de PG no RN (até cerca de 10%), mas estas desaparecem sem deixar sequelas14. 
As doentes têm um risco aumentado de doença de Graves (10% das doentes comparado com 0,4% dos controlos), que não se desenvolve simultaneamente com o PG10. Outros riscos maternos estão relacionados com efeitos colaterais dos fármacos usados.

2. Erupção polimorfa da gravidez [sin: Pápulas e placas urticariformes pruriginosas da gravidez]
Epidemiologia e Etiopatogénese
É uma das DEG mais frequentes, atingindo entre 1:600 a 1:240 gestações. Atualmente tem sido preferida a designação de erupção polimorfa da gravidez, em substituição de pápulas e placas urticariformes pruriginosas da gravidez. De carácter benigno e autolimitado, esta dermatose ocorre sobretudo em primíparas (em 80% dos casos) e no 3º trimestre da gravidez (em média às 35 semanas)15. Dura cerca de 6 semanas, resolvendo espontaneamente, sendo a 1ª semana o período mais sintomático16. 
A etiopatogénese não está esclarecida. As teorias propostas focam-se na distensão abdominal, factores hormonais e imunológicos. A localização característica das lesões nas estrias abdominais e a associação com gestações gemelares17, com aumento excessivo de peso na mãe e feto18 e com a obesidade materna19 conduziram à hipótese de que a distensão rápida da parede abdominal nas primíparas durante a última fase da gravidez poderia causar dano no tecido conectivo das estrias, e assim causar uma reação inflamatória18,20. No entanto, as associações com o excessivo peso materno e fetal têm sido questionadas21,22. Também não há evidência científica de associação com fatores hormonais e imunológicos.
Clínica e Diagnóstico 
Caracteristicamente, em cerca de dois terços dos casos surgem pápulas urticariformes muito pruriginosas nas estrias abdominais poupando a região periumbilical (em contraste com o penfigóide gestacional)17. Posteriormente podem coalescer em placas e estender-se à região proximal dos membros inferiores, membros superiores e outras partes do tronco. A face, pescoço, palmas e plantas estão, geralmente, poupados. A erupção pode tornar-se polimorfa, com vesículas (15%), lesões em alvo (5%) e lesões policíclicas (5%)16. Escoriações e lesões eczematiformes (20%) são frequentes na fase pré-resolutiva. A presença de lesões polimorfas pode aumentar com a duração da doença, tendo sido reportada a associação entre lesões não-urticariformes e duração da doença superior a 6 meses16.
A histologia é inespecífica e varia consoante o estadio da dermatose. Nas lesões iniciais predomina edema da derme superior e infiltrado dérmico linfo-histiocitário com um número variável de eosinófilos4. Por sua vez, as lesões mais antigas mostram alterações epidérmicas (espongiose, paraqueratose, acantose e exocitose). A infiltração eosinofílica pode ser marcada em até um terço dos casos, mas é menos intensa do que no PG23. A IFD e outros testes serológicos para deteção de autoanticorpos circulantes são negativos.
Tratamento
A erupção polimorfa da gravidez de intensidade ligeira a moderada pode ser tratada sintomaticamente com medidas gerais (emolientes, compressas húmidas na pele), antipruriginosos tópicos, dermocorticóides de potência baixa e anti-histamínicos orais. 
A utilização de anti-histamínicos de 1ª geração (p.e., hidroxizina, difenidramina) durante a gravidez não está associada a quaisquer riscos fetais, sendo considerados seguros24. Muitas vezes, os anti-histamínicos de 2ª geração (p.e., cetirizina, desloratadina e loratadina) são preferidos, uma vez que quase não atravessam a barreira hemato-encefálica e quase não causam sonolência. Apesar de existirem relativamente poucos estudos em relação ao uso dos anti-histamínicos de 2ª geração durante a gravidez, não têm sido encontradas aumento da incidência de malformações fetais, mesmo com o uso durante o primeiro trimestre25.
Nos casos com prurido intenso ou quando a erupção se torna generalizada, pode considerar-se um ciclo curto de corticoterapia oral (prednisona ou prednisolona), bastante eficaz. O risco de insuficiência supra-renal fetal secundário ao ciclo curto de corticosteróides orais é considerado baixo, e evidenciado pelo facto de o gradiente materno-fetal de prednisolona ser 10:126.
Complicações
A erupção polimorfa da gravidez é autolimitada na sua duração, não recorre nas gestações subsequentes e não acarreta qualquer risco para a mãe ou feto.

3. Erupção atópica da gravidez [sin: Eczema na gravidez, Prurigo da gravidez, Prurigo gestationis, Foliculites pruriginosas da gravidez]
A erupção atópica da gravidez, conceito introduzido recentemente, é definida como exacerbação ou primeira manifestação de lesões eczematiformes ou papulosas em doentes com antecedentes de atopia, após exclusão de outras patologias1. Como já referido, é responsável por cerca de 50% das dermatoses da gravidez e tem início precoce, antes do 3º trimestre, em cerca de 75% dos casos. Tende a recorrer em gestações posteriores, dado o contexto de atopia. Pensa-se que esta dermatose seja desencadeada por alterações imunológicas específicas da gravidez: a diminuição da imunidade celular e da produção de citocinas Th1 (IL-2, interferão gama, IL-12) que contrasta com o domínio da imunidade humoral e aumento da secreção de citocinas Th2 (IL-4, IL-10)11. 
Esta nova classificação não é consensual, sendo controverso o agrupamento de entidades previamente individualizadas27. Além disso, não está esclarecida a existência de associação entre atopia e prurigo da gravidez ou foliculites pruriginosas da gravidez28.
De seguida será abordado de forma mais pormenorizada o eczema atópico da gravidez, o prurigo da gravidez e as foliculites pruriginosas da gravidez.
3.1. Eczema atópico
Epidemiologia e Etiopatogénese
Nas doentes com antecedentes de eczema atópico, a evolução desta dermatose durante a gravidez é variável, embora ocorra agravamento em muitos casos (50%)29. O motivo desta tendência permanece por esclarecer. Alguns autores sugeriram que as alterações imunológicas próprias da gravidez com resposta Th2 predominante podem exacerbar o desequilíbrio já existente entre Th1/Th2 nas doentes com antecedentes de atopia30. Assim, o aumento de IL-4 durante a gestação pode ser fundamental para a indução de produção de IgE, a qual pode assumir um papel importante no eczema atópico da gravidez.
A maioria das doentes (80%) tem a primeira manifestação de atopia durante a gravidez ou após um longo período de remissão. Cerca de 20% das doentes têm exacerbação do eczema atópico pré-existente, com quadro clínico típico11. 

Clínica e Diagnóstico 
As manifestações clínicas do eczema atópico durante a gravidez são idênticas às da mulher não-grávida (Fig. 2). Dois terços dos casos manifestam-se com lesões disseminadas de eczema (erupção atópica da gravidez do tipo E), atingindo os locais típicos do eczema atópico (face, pescoço, pregas). Um terço das doentes tem apenas pápulas (erupção atópica da gravidez do tipo P)1. Existe risco de sobreinfecção bacteriana (sobretudo com Staphylococcos aureus) ou vírica (eczema herpeticum).
Tratamento
Os dermocorticóides são a primeira-linha de tratamento do eczema atópico, associados aos cuidados de hidratação cutânea. Os anti-histamínicos podem ser úteis para controlar o prurido. Em casos de eczema grave e resistente ao tratamento com dermocorticóides, pode ser instituído um ciclo curto de corticoterapia oral. Os inibidores tópicos da calcineurina (tacrolimus e pimecrolimus) estão contra-indicados. A fototerapia com UVB é um tratamento eficaz e seguro a ser ponderado como tratamento de 2ª linha nos casos mais graves. Em relação aos fármacos sistémicos, a ciclosporina é a opção mais segura durante a gravidez. Nos casos de sobreinfeção, a eritromicina ou penicilina são seguras durante a gravidez.
Complicações
Não existe evidência científica de riscos fetais associados ao eczema atópico da grávida.
3.2. Prurigo da gravidez (PDG)
Epidemiologia e Etiopatogénese
Esta dermatose afecta aproximadamente 1 em 300 gestações. Embora possa ocorrer em qualquer trimestre da gravidez, geralmente inicia-se às 25-30 semanas de gestação e persiste até ao parto4. 
A sua classificação e etiopatogénese não estão completamente definidas. Especula-se que o PDG e a colestase intra-hepática da gravidez estejam relacionados, pertencendo a níveis diferentes de gravidade da mesma doença31. Outros autores sugerem uma associação do PDG com eczema atópico (história pessoal ou familiar), pelo que o PDG deverá ser incluído na erupção atópica da gravidez1. Por outro lado, esta associação com a atopia nem sempre está presente, o que poderá reflectir a heterogeneidade dos mecanismos patogénicos do PDG.
Clínica e Diagnóstico 
O prurigo da gravidez manifesta-se com papulovesículas agrupadas, intensamente pruriginosas sobre as superfícies extensoras dos membros e, ocasionalmente, no abdómen. Progressivamente, as lesões estendem-se ao tronco e restante tegumento. Escoriações e crostas são resultantes do prurido10. Por vezes observam-se lesões indistinguíveis do prurigo nodular. 
Esta condição resolve de forma espontânea no período pós-parto imediato, embora as lesões possam persistir por um período de 3 meses. Pode recorrer em gestações posteriores. 
Os achados histológicos são inespecíficos e a IFD é negativa. Os níveis séricos de IgE estão aumentados em um terço das doentes32. 
 Tratamento
O tratamento sintomático para alívio do prurido inclui dermocorticóides de potência moderada e anti-histamínicos per os. Nos casos de prurido recalcitrante, pode ser administrado um ciclo curto de corticoterapia oral.
Complicações
PDG não está associado a riscos materno-fetais.
3.3 	Foliculites Pruriginosas da Gravidez (FPG)
Epidemiologia e Etiopatogénese
Esta dermatose específica da gravidez é rara (menos de 30 casos relatados) e a etiopatogénese é desconhecida. Devido à semelhança clínica com a acne induzida pelos corticóides, foi sugerido tratar-se de forma de acne hormonal, apesar de o doseamento das hormonas sexuais ser normal para a idade gestacional.
Clínica e Diagnóstico 
Manifesta-se com pápulas eritematosas e pústulas foliculares pruriginosas, semelhantes a lesões de acne monomorfa, distribuídas pelo tronco33. Resolve espontaneamente após o parto e pode recorrer em gestações posteriores.
O exame histopatológico mostra foliculite estéril, sem evidência de microrganismos. Acompanha-se de infiltrado inflamatório com linfócitos e neutrófilos. A IFD é negativa. 
Tratamento
Tratamento tópico com peróxido de benzoilo e dermocorticóides de potência ligeira a moderada geralmente é suficiente. Em alguns a fototerapia UVB de banda estreita foi benéfica34. 
Complicações
Sem riscos materno-fetais.
4. Colestase intra-hepática da gravidez [sin: prurigo gravidarum)
Epidemiologia e Etiopatogénese
Durante anos esta entidade não foi incluída na classificação das dermatoses específicas da gravidez, uma vez que as lesões cutâneas observadas são secundárias ao prurido. Atualmente parece fazer sentido a sua inclusão, dado ser importante para o diagnóstico diferencial, pelos potenciais riscos fetais associados, que se podem agravar com atraso ou desconhecimento do diagnóstico.
A colestase intra-hepática da gravidez (CIHG) é uma patologia cuja incidência varia consoante a localização geográfica e etnia. É menos prevalente na Europa (0,1-2% das gestações) e mais frequente no Chile (1,5-4%), Bolívia e Escandinávia (1-2%)35. Na maioria das vezes (70%) surge no 3º trimestre da gravidez35. Ocorre devido a discreta disfunção da secreção biliar intra-hepática, levando a acumulação de ácidos bilares no soro, responsáveis por prurido grave na doente e potenciais efeitos tóxicos no feto. 
A etiopatogénese da CIHG é complexa e investigações recentes sugerem interação entre factores hormonais, imunológicos, genéticos, ambientais e alimentares36. Os estrogénios interferem com a secreção de ácidos biliares. Recentemente, em famílias com casos de CIHG, foram encontradas mutações em genes que codificam proteínas transportadoras necessárias para a excreção biliar (p.e., gene ABCB4) o que corrobora a influência genética37. Acrescenta-se o facto de este defeito genético não ter implicações clínicas com valores hormonais normais, apenas se manifestando com a elevação das concentrações hormonais (no fim da gravidez ou com a toma de anticonceptivos orais). Alguns autores discutem ainda o papel de factores ambientais e dietéticos, como a diminuição dos níveis séricos de selénio38.
A CIHG pode ser dividida em dois tipos: (a) colestase ictérica da gravidez, naquelas pacientes com hiperbilirrubinémia e, mais frequente: (b) prurigo gravídico, se existirem prurido e alterações bioquímicas, mas sem hiperbilirrubinémia ou icterícia.
Clínica e Diagnóstico 
Caracteriza-se por prurido generalizado, com ou sem icterícia, ausência de lesões primárias, alterações bioquímicas consistentes com colestase hepática e resolução após o parto. Em cerca de metade dos casos pode recidivar nas gestações subsequentes. A progressão da doença não permite prever a gravidade da dermatose nas gestações seguintes35. 
Geralmente o prurido antecede as alterações laboratoriais encontradas, agrava progressivamente com decorrer da gravidez e resolve em 48 horas após o parto. Atinge as palmas e plantas, estende-se às pernas e abdómen, podendo generalizar. Como já referido, não se observam outras lesões cutâneas além das marcas de coceira que podem variar desde simples escoriações até nódulos do tipo prurigo nodular. Em cerca de 15% dos casos pode surgir icterícia discreta 2-4 semanas após o início do prurido. Ao contrário do prurido, a icterícia não agrava com o decorrer da gravidez35. Nos casos graves pode ainda ocorrer esteatorreia com má-absorção das vitaminas lipossolúveis, incluindo a vitamina K, com potenciais complicações hemorrágicas, assim como colelitíase.
Os achados histológicos são inespecíficos e a IFD é negativa. Laboratorialmente, a CIHG está associada a elevação dos ácidos biliares no soro (em média, 1349 µg/100 mL, predominantemente ácido cólico) e elevação discreta das enzimas hepáticas, níveis de colesterol e fosfatase alcalina38. Ocasionalmente, há elevação discreta a moderada dos níveis de bilirrubina (2-5 mg/dL nas doentes ictéricas). Os níveis dos ácidos biliares correlacionam-se com a gravidade do prurido. Devem ser excluídas outras causas de icterícia (hepatites virais, fármacos hepatotóxicos) e prurido secundário a outras doenças cutâneas. 
Tratamento
Os objectivos do tratamento são a melhoria da sintomatologia e das alterações bioquímicas maternas, assim como melhorar o prognóstico fetal. O tratamento com emolientes, antipruriginosos tópicos e anti-histamínicos orais é pouco útil. 
O ácido ursodesoxicólico é o tratamento de 1ª linha e pode diminuir os riscos fetais (stress fetal, baixo peso à nascença e parto prematuro)39. Este fármaco diminui os níveis de ácidos biliares no sangue do cordão umbilical, colostro e líquido amniótico. As doses recomendadas são 15 mg/Kg/dia ou, independentemente do peso corporal, 1 g/dia em dose única ou dividido em 2-3 doses, até ao parto. Geralmente é bem tolerado, sendo apenas referido, por vezes, diarreia ligeira. O seu uso no entanto não está aprovado durante a gravidez, sendo uma terapêutica “off-label”. 
A colestiramina (até 18 gramas/dia) pode ser eficaz na CIHG ligeira a moderada, embora demore alguns dias até se obter o controlo do prurido37. Além do mais, a colestiramina não tem efeito nos níveis séricos dos ácidos biliares nem nas outras alterações bioquímicas. Ainda, é potencialmente prejudicial ao contribuir para a má-absorção da vitamina K, com possíveis complicações hemorrágicas40.
É recomendável uma abordagem multidisciplinar desta patologia, em que além do tratamento com ácido ursodesoxicólico, deve efectuar-se vigilância obstétrica apertada (cardiotocografia fetal semanal a partir da 34ª semana de gestação) e indução do parto assim que for atingida a maturidade pulmonar fetal (36-37ª semanas)41.
Complicações
Na maioria das vezes, o prognóstico materno é bom, com resolução espontânea do quadro após o parto. No entanto, nos casos acompanhados de icterícia ou deficiência de vitamina K, há risco aumentado de hemorragia durante o parto e no período pós-parto, assim como risco aumentado de cálculos biliares. Pode ocorrer recidiva da CIHG com a toma de anticonceptivos orais, particularmente se tiverem elevado teor de estrogénios. 
O principal motivo de alerta nesta patologia são os potenciais riscos fetais, provavelmente associados com a acumulação dos sais biliares no compartimento fetal. A diminuição da eliminação fetal destes ácidos biliares tóxicos pode causar vasoconstrição das veias coriónicas da placenta e aumento da contractilidade uterina, podendo ser a causa do parto pré-termo em 40% dos casos. Há ainda risco de stress fetal (30%) e nado-morto (até 4%), devido a anoxia placentária e depressão cardíaca, sobretudo nos casos com altas concentrações de ácidos biliares35,42.
O risco de complicações fetais graves impõe uma vigilância fetal apertada, apesar de permanecer por esclarecer se os parâmetros clínicos ou laboratoriais são preditivos de morte intra-uterina43.

Diagnóstico diferencial
Apesar de muitas vezes o prurido ser o principal sintoma das dermatoses específicas da gravidez, também pode ocorrer associado a outras dermatoses que ocorrem por coincidência durante a gravidez (p.e., pitiríase rósea, infecções cutâneas, urticária, eczema). 
O primeiro passo é excluir essas situações. Depois, é importante abordar as dermatoses específicas da gravidez (Fig. 2). A erupção polimorfa da gravidez ocorre mais frequentemente nas primíparas e nas gestações gemelares. Uma história de gestações anteriores afectadas com lesões cutâneas semelhantes é típica nas doentes com colestase intra-hepática da gravidez. O penfigóide gestacional e a colestase intra-hepática da gravidez surgem no final da gestação, ao passo que a erupção atópica da gravidez inicia-se significativamente mais cedo, com início antes do 3º trimestre em 75% dos casos. 
O envolvimento abdominal é característico do penfigóide gestacional e da erupção polimorfa da gravidez. O atingimento predominante dos membros ocorre na colestase intra-hepática da gravidez, enquanto na erupção atópica da gravidez ocorre igual envolvimento dos membros e tronco. A colestase intra-hepática da gravidez é a única dermatose em que o prurido é a forma de manifestação da doença, seguido exclusivamente pelo aparecimento de lesões secundárias. O algoritmo apresentado na Fig3 foi desenvolvido para facilitar o diagnóstico diferencial das várias dermatoses pruriginosas da gravidez11. 
Conclusão
Durante a gravidez, as alterações imunológicas, endócrinas, metabólicas e vasculares tornam a mulher mais susceptível a manifestações cutâneas que podem ser patológicas. Nos últimos anos foram revistas as classificações prévias e apresentadas alternativas, as quais agrupam entidades com um certo overlap sob a mesma designação (erupção atópica da gravidez). No entanto, são necessários estudos prospectivos de maiores dimensões para esclarecer a etipatogénese e estabelecer normas de orientação do tratamento das dermatoses da gravidez, visando optimizar o prognóstico materno-fetal.
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Tabela 1 – Classificações tradicional e recente das dermatoses específicas da gravidez.
	Dermatoses específicas da gravidez – classificação tradicional

	Penfigóide gestacional

	Erupção polimorfa da gravidez

	Prurigo da gravidez

	Foliculites pruriginosas da gravidez

	Dermatoses específicas da gravidez – classificação recente

	Penfigóide gestacional

	Erupção polimorfa da gravidez

	Erupção atópica da gravidez* (controverso)

	Colestase intra-hepática da gravidez 


*Erupção atópica da gravidez inclui eczema atópico da gravidez, prurigo da gravidez e foliculites pruriginosas da gravidez.



Fig. 1 - Penfigóide gestacional. (A) placas urticariformes e bolhas tensas na região abdominal. (B) pormenor das bolhas tensas. (C) lesões em-alvo. 

Fig. 2 – Erupção atópica da gravidez: lesões eczematiformes no abdómen.

Fig. 3 - Algoritmo de abordagem do prurido na gravidez. Adaptado de Ambros-Rudolph C. Dermatoses of pregnancy - clues to diagnosis, fetal risk and therapy. Ann Dermatol  2011; 23: 265-7511. 
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