e B Localizador web
Articulo 70.274

ORIGINALES

Penfigoide gestacional: estudio de 9 casos

S. Belmonte?, A Tejerizo-Garcia®, S.P. Gonzalez-Rodriguez?, C.M. Simon?,
E. Pérez-Morales?, A. Cubo?, L.M. Jiménez-Losa?, M.A. Ruiz?, J.L. Lanchares?

y L.C. Tejerizo-Lopez?

aDepartamento de Obstetricia y Ginecologia. Hospital Clinico Universitario. Salamanca. Espana.
®Departamento de Obstetricia y Ginecologia. Hospital Universitario 12 de Octubre. Madrid. Espaha.

ABSTRACT

Pemphigoid gestationis is a rare subepidermal bu-
llosa dermatosis generally occurring during the se-
cond or third trimester of pregnancy or in the postpar-
tum period in multiparous women.

The aim of this work is to draw a profile of the epi-
demiology, clinical aspects, treatment and evolution
of the disease by studying a hospital series.

In this retrospective study, 9 cases of pemphigoid
gestationis were confirmed by direct immunofluores-
cence and followed up in the dermatology department.

The age of onset was 18 to 35 years (mean age +
SD, 27.33 + 5.68 years). In these cases of pemphigoid
gestationis, 77.77% occurred in women who had alre-
ady been pregnant, and in 6 patients it appeared du-
ring the last 3 months. In all cases severe pruritus was
the first symptom, followed by erythematous maculo-
papular eruption. At the worst stage of the disease all
the patients had anular, confluent, erythematous papu-
les, herpes like with vesicle, mainly, in the umbilical
region. Diagnosis of pemphigoid gestationis was con-
firmed by direct immunofluorescence, with linear
staining of the C3 fraction at the dermoepider-
mic base membrane. Systemic corticosteroids (0.5-1
mg/kg/day) were used in 77.77% of the cases repor-
ted. Dapsone was effective in 22.22% of the patients,
and 33.33% of the patients were treated with oral an-
tihistamine and topical glucocorticoids. Recurrence in
the postpartum period occurred in 55.55% of the pa-
tients. Three patients had recurrence during subse-
quent pregnancies.

Pemphigoid gestationis is a rare dermatitis of preg-
nancy. Our series is comparable to current literature,
with the disease appearing in the third trimester, the
high frequency of multiparous women, and absence
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of neonatal involvement. However, we must highlight
the high frequency of facial involvement and the ef-
fectiveness of Dapsone.

INTRODUCCION

El penfigoide (herpes) gestationis o gestacional es
una rara dermatosis bullosa o vesiculoampulosa, ur-
ticariana, autoinmune, extremadamente pruriginosa,
que se presenta en 1 de cada 50.000 embarazos'? o en
1 caso de cada 40.000-50.000 gestaciones®. Se han
comunicado casos en asociacién con coriocarcino-
ma** y mola hidatiforme?>*.

Las similitudes clinicas e inmunopatolégicas con el
penfigoide ampollar han instado a los investigadores
actuales a denominar penfigoide gestacional al herpes
gestacional>*’. La adopcién de esta nueva terminolo-
gia impedird que los pacientes y algunas personas en-
cargadas de su cuidado confundan esta enfermedad
con una erupcién causada por un virus herpes?. Gar-
cia Pérez® subraya que esta afeccion tiene caracter
propio, y no puede ser considerada como una variante
del penfigoide o de la dermatitis herpetiforme.

Aparece generalmente en multiparas en el curso del
segundo o tercer trimestre de la gestacion, o eventual-
mente durante el puerperio*s. Garcia Pérez® apunta
que suele iniciarse entre el tercer y el quinto mes de la
gestacidn, aunque a veces es mas tardio. Para Chancro
Turner?, en el 20% de los casos se ha observado su
aparicion en el periodo posparto inmediato.

La transmisién materno-fetal es posible, lo que
puede provocar una enfermedad transitoria del recién
nacido, que estd expuesto a un mayor riesgo de pre-
maturidad e hipotrofia del neonato®.

El objetivo de este trabajo es determinar el perfil
epidemioldgico, clinico, inmunohistoldgico, terapéu-
tico y evolutivo del penfigoide gestacional a través de
una serie gestacional de 9 embarazadas.
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Fig. 1. Penfigoide gestacional. I patologia. Deposit
disposicién lineal en el limite dermoepidérmico.

de IgG y C3 de

MATERIAL Y METODO

El estudio es retrospectivo, y comporta el analisis
de 9 casos de penfigoide gestacional. Los criterios de
inclusion estaban basados en una clinica evocadora y
en una inmunofluorescencia directa positiva de penfi-
goide gestacional, es decir, un depdsito lineal de C3 a
lo largo de la unién dermoepidérmica (fig. 1).

RESULTADOS

La edad de nuestras pacientes estaba comprendida
entre 18 y 35 afios, con una media + desviacién estan-
dar (DE) de 27,33 + 5,68 afios. Siete mujeres (77,7%
de los casos) eran multiparas, las otras 2 eran nuliparas.
La dermatosis habia aparecido en el curso del tercer
trimestre en 6 pacientes (66,6%). Dos (22,2%) habian
manifestado sus lesiones en el segundo trimestre, y so-
lamente una en el primero (11,1%). Tres (33,3%) ha-
bian presentado un cuadro clinico de penfigoide gesta-
cional en el curso de gestaciones anteriores.

En todas las mujeres, la enfermedad habia comen-
zado por un prurito intenso, localizado en la regién
periumbilical en el 55,5% de los casos, y en los
miembros en el 44,4%. Entre 24 y 48 h después de
la aparicién del prurito surge una erupcién constitui-
da por maculas eritematosas y/o papulas urticarianas
(fig. 2). La duracién de esta fase de inicio varié de 2

Fig. 2. Papulas urticarizantes del tronco y de los miembros.

Fig. 3. Papulas confluyentes con vesiculas de disposicion herpética en los
miembros superiores.

dias a una semana. En la fase de acmé, todas las pa-
cientes presentaron pdpulas eritematosas confluyentes
y policiclicas con un prurito generalizado y con vesi-
culas de disposicion herpética con predominio en la
region umbilical. La afectacién de los miembros era
constante (figs. 3 y 4), era difusa en el 33,3% de los
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Fig. 4. Embarazo de 7 meses. Desde el quinto mes del tercer embarazo,
brotes de lesiones urticarianas y ampollosas con intenso prurito.

Fig. 5. Papulas urticarianas de la cara.

casos, que tenian elementos vesiculobullosos de ma-
yor tamafio. La afectacion de la cara tuvo lugar en el
88,8% de los casos (8 de los 9) (fig. 5). La localiza-
cién palmoplantar se observo en el 66,6% de los ca-
sos. La afectacion de la mucosa bucal se constaté en 2
pacientes. Estas lesiones vesiculobullosas dejan paso
a erosiones y costras seguidas de cicatrices discrémi-
cas. El estado general se mantuvo bien en todas las
pacientes.

Los exdmenes biologicoanaliticos revelaron una hi-
pereosinofilia superior a 900 elementos/ul en el
33,3% de las pacientes. En el 66,6% de los casos, se
constatdé una velocidad de sedimentacién superior a
50 en la primera hora. El estudio histoldgico encontré
una ampolla subepidérmica en 5 casos, intraepidérmi-
ca en 2 y una espongiosis en 6. La inmunofluorescen-
cia directa revel6 en todos los casos un depésito lineal
a lo largo de la membrana basal constituida de C3 en
todos los casos y de C3 con IgG en 7 (fig. 1). Tres pa-
cientes (33,3%) experimentaron mejoria con los an-
tihistaminicos asociados a los dermocorticoides. La
dapsona sola (difenil-sulfona) (100 a 200 mg/dia) fue
eficaz en 2 pacientes. Siete pacientes evolucionaron
bien con prednisona (0,5 a 1 mg/kg/dia), mantenida
hasta el parto. La evolucién fue favorable en todas
nuestras pacientes, sin influencia sobre el desarrollo
de la gestacién ni sobre el estado del feto. Se observé
una recidiva de las lesiones en el posparto inmediato
en 5 mujeres. Tres presentaron recidivas en el curso
de gestaciones ulteriores. Después del parto, 3 muje-
res optaron por contracepcidon estroprogestativa sin
recidiva de su enfermedad.

DISCUSION

El penfigoide gestacional es una dermatitis bullosa
autoinmune inducida por la gestacién, mds raramente
por la toma de estroprogestativos y, excepcionalmen-
te, por tumores trofobldsticos®!%!!. Su incidencia estd
evaluada entre 1/600 y 1/50.000 embarazos'*!. La in-
cidencia en Tunez, por ejemplo, se ha estimado en
1/6.000 gestaciones'*. Boudaya et al®, en una reciente
revision del tema, comentan que en su servicio de
dermatologia cada afio se ven alrededor de 10.000
nuevas consultas, y se diagnostica un solo caso de
penfigoide gestacional.

El penfigoide gestacional afecta, sobre todo, a mu-
jeres jévenes entre los 28 y 30 afios®, mds frecuente-
mente en multiparas. La tasa de primiparidad es rela-
tivamente baja con relacion a los paises occidentales,
lo que probablemente se explica por la toma precoz
de anticonceptivos en la mujer occidental'*. Se inicia,
habitualmente, en el curso del segundo o tercer tri-
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Fig. 6. Penfigoide gestacional. Placa eritematosa coronada por vesiculas
tensas que se propagan desde el interior del ombligo hacia la piel del ab-
domen circundante.

mestre de la gestacién, raramente antes o mds tarde.
Como sefialamos, se ha publicado que en el 20% de
los casos se ha observado su aparicién en el puerperio
inmediato®. El penfigoide gestacional se inicia en el
17,5% de los casos en el curso del primer trimestre,
en el 342% en el segundo y en el 13,7% en el
tercero'>!%. En los casos publicados, en la mas recien-
te revision de Boudaya et al®, la mayoria de los penfi-
goides aparecieron en el tercer trimestre.

El pénfigo gestacional se inicia siempre con un
prurito inicial intenso, localizado y que impide el sue-
flo, seguido en 24-48 h de una erupcion polimorfa ca-
racterizada por mdculas eritematosas redondeadas o
policiclicas asociadas o no a pdpulas urticarianas.
Chancro Turner? seriaba que del 50 al 85% de los ca-
sos, la erupciéon comienza con placas y papulas erite-
matosas en el ombligo o a su alrededor (fig. 6) y pro-

Fig. 7. Penfigoide gestacional. Vesiculas tensas, ampollas, erosiones a lo
largo de un borde urticariano con un patrén anular y policiclico en la pa-
red anterior del térax.

gresa hasta placas policiclicas, anulares o en diana,
coronadas por vesiculas o ampollas tensas (fig. 7).
Como decimos, estas lesiones surgen primariamente,
por lo general, en la regién umbilical o periumbilical
y mds raramente el proceso se inicia en los miembros.
Con posterioridad, las lesiones pueden extenderse a
los miembros superiores e inferiores, incluidas las
palmas de las manos y las plantas de los pies. El acmé
del proceso sobreviene a las 3-4 semanas después de
la fase de inicio, caracterizado por la generalizacién
del prurito y de la erupcién inicial con aparicién de
vesiculas de 1-3 mm en piel sana o sobre las placas
urticarianas, que simulan imégenes en escarpela!’. La
presencia de vesiculas bullosas o ampollosas con un
tamafio superior a 0,5 cm de didmetro es menos fre-
cuente. Se ha constatado que solamente un tercio de
los pacientes tienen localizadas las lesiones, sobre
todo en los miembros®. Estas lesiones se distribuyen
de manera simétrica sobre el abdomen, el tronco, las
nalgas y los muslos. La afectacién del resto de los
miembros estd, con frecuencia, presente en ausencia
de lesiones en las palmas de las manos y las plantas
de los pies. Casi nunca afecta a la cara y las superfi-
cies mucosas. Boudaya et al®, al destacar que la afec-
tacion de mucosas y genitales es rara, asi como la
afectacion de la cara!’, subrayan que, no obstante,
esta ultima localizacién era frecuente en su serie. Las
lesiones vesiculoampollosas dejan paso a erosiones y
costras seguidas de cicatrices discromicas.

Garcia Pérez?, por su parte, incide en que el cuadro
se inicia entre el tercer y el quinto mes de la gesta-
cién, aunque a veces es mds tardio. Las lesiones son
placas urticadas sobre las que se desarrollan ampollas
que pueden llegar a adquirir un gran tamafio, tensas,
estables y de contenido serohematico, diseminadas
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por toda la superficie cutdnea y muy pruriginosas. En
el momento del parto o a continuacién de él, suele
agudizarse el brote, que remite poco después, aunque
a veces se prolonga o presenta recidivas catameniales,
durante un tiempo. Puede haber también rebotes en
relacién con tratamientos hormonales, sobre todo con
ovulostaticos. Es habitual que la enfermedad reapa-
rezca en cada nueva gestacion.

Segiin Chancro Turner?, el penfigoide gestacional
persiste después del parto, con una duracién prome-
dio posparto de 12 a 60 semanas, y se observa un me-
nor tiempo de evolucién en las madres que amaman-
tan a sus hijos'®. El penfigoide gestacional, tal y como
hemos sefialado, casi siempre recurre en los embara-
zos ulteriores y se presentan exacerbaciones posparto
graves en el 75% de los casos'®. Se han comunicado
casos de penfigoide gestacional que persisten hasta 11
y 12 afios después del parto®2*2!,

Dado que, como hemos dicho, se han comunicado
exacerbaciones después del uso de anticonceptivos
orales, se considera que el penfigoide gestacional se
modula por via hormonal, sobre todo por los estrége-
nOS2’3’18’22’23.

Se han diagnosticado casos no ampollares y subcli-
nicos mediante técnicas inmunohistoldgicas'.

Los signos de afectacién general son discretos y se
limitan a una astenia debida al prurito que provoca in-
somnio. Un proceso febril precede con frecuencia el
acceso eruptivol.

La evolucién se caracteriza por accesos sucesivos
con periodos de calma momentinea y espontdnea o
bajo tratamiento?.

El penfigoide gestacional puede desaparecer o dis-
minuir en el curso de las 6-8 dltimas semanas de la
gestacion, pero en el posparto inmediato puede apare-
Cer Un NUevo acceso.

Histologia y ultraestructura

La histologia de una ampolla tipica de penfigoide
gestacional muestra formacién de ampollas subdér-
micas asociada con un infiltrado perivascular mixto
dermoepidérmico inflamatorio rico en linfocitos, his-
tiocitos y polinucleares eosinéfilos!’. Con frecuencia
se observan abundantes eosinéfilos dentro de dreas
espongidticas en parche!*?*. Boudaya et al® sefialan
que a veces se puede encontrar una espongiosis con
edema intra e intercelular. La vesiculoampolla puede
ser intraepidérmica en el 10-20% de los casos®?.
Suele haber degeneracion vacuolar de la capa de célu-
las basales inmediatamente por fuera de la ampolla.

Por microscopia electrénica, los hallazgos mds tipi-
cos son los correspondientes a cambios degenerativos

y necréticos de las células de la capa basal, con des-
truccién de las membranas plasmaticas del lado dér-
mico*?S.

Inmunopatologia

La inmunofluorescencia directa de las biopsias to-
madas de la piel perilesional pone en evidencia depd-
sitos lineales constantes de C3 a lo largo de la mem-
brana basal, asociados o no a IgG (para Chancro
Turner? en el 30% de los casos se observa este depGsi-
to leve de IgG). Es el principal criterio de la enferme-
dad?®1.

La microscopia electrénica demuestra que se depo-
sitan IgG y C3 en la porcién de la ldmina ldcida de la
zona de la membrana basal. Los estudios de rutina por
inmunofluorescencia indirecta detectan IgG antizona
de la membrana basal en los sueros de las pacientes
(factor del penfigoide gestacional) s6lo en el 20% de
los casos. Boudaya et al® sefialan que la inmunofluo-
rescencia indirecta muestra la presencia de dichos an-
ticuerpos antimembrana basal IgG en el 60-90% de
los casos y el herpes gestationis factor (HGF), que es
una IgG1 que se encuentra en el 20-30% de los casos,
es capaz de fijar el complemento a la membrana basal
cutdnea y amniética”’. Por su parte, Chancro Turner?
seflala que, aplicando la técnica de inmunofluorescen-
cia indirecta de fijacién del complemento, se demues-
tra la presencia de IgG fijadora del complemento en el
suero de alrededor del 50% de las pacientes con penfi-
goide gestacional®%,

Se ha demostrado que la IgG1 es la principal sub-
clase de IgG presente en el suero y en el tejido®. Los
trabajos més recientes de inmunotransferencia (inmu-
noblot) han permitido identificar 2 antigenos princi-
pales. Como primer antigeno, el factor del penfigoide
gestacional reconoce un antigeno hemidermosémi-
co de penfigoide ampollar de 180 kD en alrededor
del 50% de los casos?3!, segin unas series, y en el
70%, segtn otras®. De todos modos, los principales
autores??! reconocen que la aplicacién de una protei-
na de fusién que representa el dominio NCl16a del
BP180 humano??, aumenta los estudios de sensibili-
dad hasta el 79%. Todos los sueros de penfigoide
ampollar contienen anticuerpos IgG que reconocen el
antigeno de la embarazada de 240 kD*#3 (segundo
antigeno). Alrededor del 50% de estos mismos sue-
ros reconocen el antigeno de 180 kD que es reco-
nocido por el penfigoide gestacional®*. Es raro que el
factor del penfigoide gestacional reconozca el anti-
geno del penfigoide ampollar de 240 kD; sin embar-
go, hay autores que afirman que esto sucede en un
30% de los casos®¥3¢, Esta reactividad cruzada, asi
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como una comunicacién de 2 pacientes que se pre-
sentaron inicialmente con penfigoide gestacional
y que mds tarde evolucionaron a penfigoide am-
pollar?’, sugiere ciertas similitudes inmunoldgicas y
patogénicas entre estos 2 trastornos. Se observa una
hipereosinofilia sanguinea en el 50% de los casos. El
titulo sérico de eosinéfilos estaria correlacionado con
los titulos de anticuerpos circulantes y con la grave-
dad de la expresion clinica del penfigoide gesta-
cional®3,

Etiopatogenia

Es desconocida. Una mayor frecuencia de los ha-
lotipos de los antigenos leucocitarios humanos
(HLA) de la clase II, B8, DR4 y DR3, asi como el
par DR3-DR4, sugiere firmemente una predisposi-
cion genética al penfigoide gestacional?>*°. Boudaya
et al®, en un estudio comparativo caso-control, en-
cuentran una asociacién entre DR3-DR4 y B8 con
una elevada expresion de los antigenos HLA
DR2%04! Estos halotipos también se encuentran en
pacientes con otras enfermedades autoinmunes. La
secuencia gendmica de los alelos de la clase II ha
confirmado la asociacién estadistica primaria del
penfigoide gestacional con el alelo DRB170301
(DR3) y DRB170401 (DR4). La asociacién con
DR3 puede aparecer por si sola*?. También se ha co-
municado una asociacién significativa con un alelo
nulo C4%,

De manera sucinta, pero grifica, Garcia Pérez’ co-
menta que se ha postulado un origen autoinmune, por
un proceso en el cual la madre elaboraria anticuerpos
contra elementos constitutivos del feto procedentes
del padre, en un fenémeno, por tanto, comparable con
el de la incompatibilidad Rh.

El penfigoide gestacional es, pues, una dermatosis
autoinmune transitoria iniciada por el embarazo, que
afecta a la piel y a la placenta, y que surge en un te-
rreno genéticamente predispuesto®. Chancro Turner?
afirma que hay cierta evidencia que sugiere la partici-
pacién de la placenta en el penfigoide gestacional. La
autoinmunizacion estd ligada a anticuerpos dirigidos
contra las estructuras de la unién dermoepidérmica
asi como amniotrofobldstica'’”. Se ha mostrado que
los anticuerpos circulantes que se unen a la piel reac-
cionan en forma cruzada con las membranas del epi-
telio coriénico y el amnios*, y que se depositan in-
munocomplejos en la placenta®. El papel del
polinuclear eosindfilo es importante en la génesis de
las lesiones tisulares, por la liberacién de sustancias
proteoliticas’®.

Diagnéstico diferencial

El diagnéstico diferencial se establece con las erup-
ciones polimorfas de la gestaciéon (PUPP), que apa-
recen en el 80% de los casos en primiparas (1/200
gestaciones). Aparecen al final de la gestacién, princi-
palmente sobre las estrias, y se caracterizan por papu-
las y placas urticarianas localizadas en los muslos y el
abdomen. Su duracién es de 2 a 6 semanas'“.

Es decir, los diagnésticos diferenciales incluyen las
principales enfermedades ampollares, como penfigoide
ampollar, pénfigo vulgar, eritema multiforme y las pa-
pulas y placas urticarianas pruriginosas del embarazo.

A pesar de cierta superposicién en el aspecto mor-
foldgico de las lesiones y la inmunohistologia, el pen-
figoide gestacional difiere del penfigoide ampollar en
que este dltimo es mds comiin en una poblacién de
mayor edad, no gestante?. Al examen histoldgico, la
destruccién de los queratinocitos basales es una ca-
racteristica del penfigoide gestacional que no aparece
en el ampollar. Finalmente, se necesitan métodos de
inmunofluorescencia indirecta especiales para demos-
trar la presencia del factor del penfigoide gestacional
circulante, en contraste con los métodos de rutina uti-
lizados para demostrar los anticuerpos IgG circulan-
tes en el penfigoide ampollar.

El pénfigo vulgar también es mas frecuente en pa-
cientes de edad mds avanzada y es comun la afecta-
cién de las membranas mucosas. El examen histolégi-
co muestra una ampolla intradérmica con acantélisis
de células epidérmicas. La inmunofluorescencia di-
recta pone en evidencia el depésito intercelular de
IgG entre los queratinocitos, a diferencia del penfi-
goide gestacional donde existen IgG que reaccionan
con proteinas del desmosoma y de la membrana celu-
lar no desmosémica de los queratinocitos*.

Aunque tanto el penfigoide gestacional como el
eritema multiforme se pueden presentar con lesiones
en diana, que histolégicamente muestran la destruc-
cion vacuolar de los queratinocitos basales, los depo-
sitos inmunes en la membrana basal y los anticuerpos
IgG circulantes no son caracteristicas del eritema
multiforme.

Los estadios precoces y no ampollares del penfi-
goide gestacional pueden diferenciarse de las papulas
y las placas pruriginosas del embarazo por la ausencia
de depdsitos inmunes y anticuerpos circulantes de
esta dltima entidad?.

Tratamiento

El objetivo del tratamiento es prevenir la formacion
de nuevas lesiones y controlar el prurito. Los casos le-
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ves pueden responder a los esteroides tdpicos y los
antihistaminicos.

La mayoria de las pacientes necesitan tratamiento
sistémico, cuyo pilar son los esteroides sistémicos
(corticoterapia general), sobre todo en las formas se-
veras.

Boudaya et al®, sefialan que la dosis de ataque varia
de 0,5-1 mg/kg/dia¥’. El aumento de la dosis segin
avanza la gestacion, antes del parto, es habitual para
prevenir las recaidas en el posparto. La dapsona (di-
sulfona o difenilsulfona), aunque desaconsejada por
ciertos autores en la mujer gestante, podria ser una al-
ternativa®!®.

Para Chancro Turner?, el pilar del tratamiento son
los esteroides sistémicos en la forma de prednisona,
por lo comtin en un rango terapéutico de 40-80 mg/dia
al inicio. La dosis de mantenimiento de esteroides a
veces se debe aumentar para las exacerbaciones pos-
parto y para las exacerbaciones que aparecen con la
menstruacién'®. En las exacerbaciones posparto per-
sistentes se ha probado la terapia inmunodepresora?'.
Garvey et al*® describen el caso de una mujer con
penfigoide gestacional de 17 afios de duracién que
respondié a la ooforectomia quimica inducida por el
andlogo de la hormona liberadora de hormona luteini-
zante (LHRH), goserelina.

La corticoterapia local y los antihistaminicos pue-
den ser propuestos, segin se ha sefialado, en las for-
mas localizadas de la enfermedad*’. La eficacia de la
disulfona y de la corticoterapia local asociada a an-
tihistaminicos ha sido constatada por Boudaya et al®.

Prondéstico maternofetal

El prondstico del penfigoide gestacional en la ma-
dre es generalmente bueno. No obstante, la curacion
puede ser interrumpida por recidivas en el curso de
gestaciones ulteriores®3.

Las comunicaciones respecto del riesgo para el feto
nacido de mujeres que tienen penfigoide gestacional
han sido contradictorias. Shornick y Black!? estudia-
ron los resultados de 254 embarazos en 74 mujeres
con penfigoide gestacional confirmado por inmuno-
fluorescencia. No se hallaron evidencias de una tasa
mas elevada de abortos espontdneos ni de mortalidad
fetal significativa. El pronéstico fetal estd dominado
por el riesgo aumentado de prematuridad y de hipo-
trofia, tal y como confirmé el trabajo aludido'?, con
una mayor incidencia de prematuros y un aumento
leve de los nifios pequefios para la edad gestacional.
El tratamiento con corticoides sistémicos no aumento
ni disminuy6 estos riesgos'2. Raramente, los neonatos
presentan lesiones cutdneas como resultado del paso

pasivo de anticuerpos especificos maternos'*?’. La
frecuencia de aparicién de lesiones vesicobullosas en
el neonato es del 5%°°.

CONCLUSION

El penfigoide gestacional es una dermatosis rara en
el curso de la gestacion. La bibliografia parece con-
forme con el predominio de aparicidn en el tercer tri-
mestre, un gran porcentaje de multiparas y la ausen-
cia de afectacion de los recién nacidos. No obstante,
se observa una afectacion relativamente alta de la
cara, asi como la eficacia de la dapsona cuando es
prescrita.

RESUMEN

El penfigoide gestacional es una dermatosis bullosa
subepidérmica rara, que aparece generalmente en
multiparas en el curso del segundo o tercer trimestre
de la gestacion o, eventualmente, en el posparto.

El objetivo de este trabajo es determinar el perfil
epidemioldgico, clinico, terapéutico y evolutivo de
esta afeccion a través de una serie hospitalaria.

El estudio es retrospectivo, realizado en 9 pacientes
que presentaron un penfigoide gestacional, confirma-
do por inmunofluorescencia directa y controladas por
el servicio de dermatologia.

La edad de aparicién de la enfermedad estaba
comprendida entre 18 y 35 afios, con una media +
DE de 27,33 + 5,68 afios. El primer acceso de pen-
figoide gestacional afectd, sobre todo, a las multi-
paras (77,77% de los casos) y habia aparecido en el
curso del tercer trimestre en 6 pacientes (66,66%).
En todas las enfermas, el primer sintoma fue prurito
intenso, seguido de una erupcién eritematosa macu-
lopapulosa. En el acmé del proceso, todas las muje-
res presentaron madculas eritematosas confluyentes
y policiclicas, rematadas por vesiculas con disposi-
cién herpética, con predominio en la regiéon umbili-
cal. La inmunofluorescencia directa confirmé el
diagnéstico en todos los casos, objetivando un de-
posito lineal de la fraccién C3 del complemento a lo
largo de la unién dermoepidérmica. La corticotera-
pia general (0,5-1 mg/kg/dia) se utilizé en el
77,77% de los casos (7 de 9 mujeres). La dapsona
fue eficaz en 2 pacientes (22,22%); 3 pacientes
(33,33%) mejoraron con antihistaminicos asociados
a los dermocorticoides. La evolucién reflejé una re-
cidiva de las lesiones en el posparto inmediato en 5
mujeres (55,55%); 3 mujeres presentaron recidivas
en el curso de gestaciones ulteriores.
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El penfigoide gestacional es una dermatosis rara en

el curso del embarazo. Nuestra serie se ajusta a lo re-
flejado en la bibliografia, con predominio de apari-
cioén en el tercer trimestre, un mayor porcentaje de
multiparas y ausencia de afeccién en los neonatos. No
obstante, es de destacar la afeccion relativamente alta
de la cara y la eficacia de la dapsona cuando ésta fue
prescrita.
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