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Repercusion del herpes
gestationis en los estados
materno y fetal

Effect of herpes gestationis
on maternal and fetal health

RESUMEN

Objetivo: Estudiar la repercusion del herpes
gestationis en los estados materno y fetal.

Sujetos y métodos: La base de este estudio la
constituyen 2 pacientes controladas durante los
meses de marzo a octubre de 2003 por el Servicio
de Ginecologia y Obstetricia del Hospital
Universitario Son Dureta de Palma de Mallorca.
Ambas fueron fotografiadas en diferentes
momentos de su evolucion y se les realizaron
biopsias de las lesiones que confirmaron el
diagnostico de herpes gestationis. Los controles
obstétricos realizados no difieren de los habituales
durante una gestacion de curso normal.

Resultados: La evolucion de las pacientes fue
favorable tras el uso de corticoterapia. Respecto a
las complicaciones fetales descritas, observamos un
caso de crecimiento intrauterino retardado y otro
de prematuridad. El caricter autoinmune de la
enfermedad y su predisposicion hereditaria quedan
reflejados por el hallazgo de antigenos de
histocompatibilidad especificos en una de nuestras
pacientes.

Conclusiones: El herpes gestationis no es una

entidad grave siempre y cuando realicemos un
diagnostico y tratamiento correctos.
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ABSTRACT

Objective: To analyze the effect of herpes
gestationis on maternal and fetal health.

Subjects and methods: Two patients were
studied from March to October, 2003 by the
Obstetrics and Gynecology Service of Son
Dureta University Hospital of Palma, Majorca.
Both patients were photographed at various
times during the course of the disease.

The diagnosis of herpes gestationis was
confirmed by biopsy. Their obstetric
management did not differ from that in normal
pregnancy.

Results: Outcome in these patients was favorable
after steroid therapy. Regarding fetal complications,
low intrauterine growth was observed in one fetus
and prematurity in the other. The autoimmune
character of the disease and hereditary
predisposition were reflected in the finding of
specific histocompatibility antigens in one of the
two patients.
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Conclusion: Herpes gestationis is not a serious
disease if a correct diagnosis is made and
appropriate treatment provided.
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INTRODUCCION

El herpes gestationis (HG) es una enfermedad
ampollosa autoinmune propia del embarazo y el
puerperio, y la evolucion del cuadro y el grado de
afectacion son muy variables'?,

La incidencia de la enfermedad es de 1/50.000
embarazos'.

La clinica consiste en la aparicion de prurito exas-
perante asociado a lesiones ampollosas que pueden
comenzar en cualquier momento del embarazo o en
el posparto inmediato. Las lesiones adoptan una dis-
posicion en anillos, con frecuencia de inicio perium-
bilical, desde donde se extienden por el abdomen y
resto de superficie corporal, y pueden afectar inclu-
so palmas y plantas, pero respetan cara y mucosas.

La base del diagnostico la constituye el estudio
por inmunofluorescencia directa, que demuestra el
deposito de C3 a lo largo de la membrana basal.

El objetivo de este trabajo es evaluar si existe o
no repercusion materna y/o fetal en 2 pacientes
diagnosticadas de HG durante la gestacion y el puer-
perio.

CASOS CLINICOS
Caso 1

Secundigesta de 31 anos, sin antecedentes perso-
nales de interés. En sus antecedentes obstétricos
destaca la ausencia de abortos y una gestacion a tér-
mino en 1998. Dicha gestacion fue de curso normal
y finaliz6 en cesarea por parto estacionado y sospe-
cha de desproporcion pelvicofetal tras induccidon por
rotura prematura de membranas. Nacid una nifa de
3.650 g sin anomalias aparentes y se instauro lac-
tancia artificial.
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El embarazo actual, controlado por su tocologo,
fue una gestacion de curso normal hasta la semana
28 en que la paciente consulta por la aparicion de
una erupcion con vesiculas periumbilicales (fig. 1) y
prurito. Al examen se trataba de lesiones erosivas, al-
gunas con ampollas, de forma anular, distribuidas
por abdomen y muslos. Una semana mas tarde, las
lesiones se intensificaron, por lo que se realiz6 una
puncién para biopsia y un estudio de inmunofluo-
rescencia directa (IFD). Se instaurd entonces trata-
miento con betametasona 0,05% pomada y cetirizina
clorhidrato 10 mg diarios via oral. La histologia reve-
16 una espongiosis con vesiculacion intraepidérmica
y un infiltrado dérmico con eosindfilos. La IFD mos-
tr6 una banda de C3 depositada en la unién dermo-
epidérmica que confirmé el diagnoéstico de HG. Tras
dicho estudio, se instaur6 tratamiento especifico con
prednisona oral, 30 mg diarios, y fusidato sddico 250
mg pomada, para evitar sobreinfecciéon bacteriana.

El estudio ecogrifico fetal a las 31 semanas apor-
t6 el diagnostico de crecimiento intrauterino retarda-
do (CIR), por lo que la paciente se derivd al Servi-
cio de Ginecologia y Obstetricia.

Al ingreso, la presion arterial era de 154/89 y
150/90 mmHg, la analitica de sangre era compatible
con ligera plaquetopenia (124.000 plaquetas) y el
resto de pardmetros eran normales, asi como la bio-
quimica y las pruebas de coagulacion. En la analitica
de orina se objetivd proteinuria importante. Se rea-
liz6 también una ecografia de alta resolucion, en la
que se visualizO un crecimiento por debajo del per-
centil 10, anamnios (ILA: 0) y estudio de la veloci-
metria Doppler de arteria umbilical alterado. Registro
cardiotocografico patologico. Ante la sospecha de
pérdida de bienestar fetal, se decidio finalizar la ges-
tacion, con la realizacion de una cesarea urgente. Na-
ci6 una nifia de 1.008 g con Apgar de 5/7 y pH de
arteria umbilical de 7,18. Se administré cabergolina
para inhibicion de la lactancia. El recién nacido fue
trasladado a la unidad de cuidados intensivos neo-
natal, donde se dio de alta a los 63 dias, con un pe-
so de 2.520 g vy los siguientes diagnosticos: recién na-
cido pretérmino, bajo peso para la edad gestacional,
leucopenia y trombopenia transitorias, hemorragia in-
traventricular grado II, hiponatremia, hipoglucemia
transitoria, anemia del pretérmino, sepsis clinica y
hernia inguinal izquierda. A los 8 meses de vida se
realizo la intervencion de herniorrafia inguinal iz-
quierda sin incidencias.
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Figura 1. Lesiones periumbilicales aparecidas en el tercer
trimestre de la gestacion (caso 1).

Figura 3. Biopsia cutdnea realizada sobre una de las vesiculas
(caso 2).

El puerperio curs6 con presiones y evolucion
posquirtrgica normales. En la analitica de control se
objetivaron 110.000 plaquetas, hematocrito del
34,1% y hemoglobina de 11,2 g/dl, el resto era nor-
mal. Tras tolerancia oral, se instaurd tratamiento con
cabergolina para inhibicion de la lactancia, predni-
sona oral 60 mg/dia, dexclofeniramina maleato 2
mg/12 h via oral, ranitidina 150 mg/12 h via oral,
corticoides topicos y fusidato sédico 250 mg poma-
da durante 5 dias.

A las 48 h posparto aparecioé un rebrote de las le-
siones, por lo que se aument6 la dosis de predniso-
na a 90 mg/dia via oral y corticoides topicos de ma-
yor potencia. La paciente se dio de alta a los 7 dias
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Figura 2. Afectacion de palmas y plantas de los pies (caso 1).

Figura 4. Lesiones ampollosas aparecidas en el posparto
inmediato (caso 2).

de la cesdrea, una vez comprobada la estabilizacion
de las lesiones. La evolucion posterior se controlo
por dermatologia. Las lesiones remitieron dejando
vastas zonas de hiperpigmentacion postinflamatoria
y aparecieron algunas eflorescencias sin llegar a for-
mar ampollas (fig. 2). Debido a la mejoria clinica, a
las 4 semanas del parto se procedié a disminuir la
corticoterapia.

Caso 2
Primigesta de 33 afos, sin antecedentes persona-
les de interés.

Embarazo actual: Control de gestacion normal
hasta la semana 30. Ingresé en nuestro servicio de
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obstetricia a las 30 semanas de gestacion por ame-
naza de parto prematuro. Se instaurd tratamiento to-
colitico intravenoso y corticoides para maduracion
pulmonar fetal. Se dio de alta al confirmarse la au-
sencia de dindmica uterina y no apreciarse modifi-
cacion cervical. La ecografia y la analitica realizadas
fueron normales.

En las Gltimas semanas de gestacion, aparecid una
erupcion pruriginosa generalizada, sin vesiculas ni
ampollas. Se realizo una biopsia cutinea (fig. 3) que
fue informada como “dermatosis superficial con exo-
citosis y papulas: placa pruriginosa del embarazo”.

La paciente acudio6 a las 37 semanas de gestacion
al Servicio de Urgencias del Hospital Son Dureta en
trabajo de parto, y la gestacion finalizo con parto eu-
tocico. Nacié una nina de 2.650 g, pH 7,34 y Apgar
9/10, sin anomalias aparentes. Se administrd caber-
golina para inhibicion de la lactancia.

Las primeras 24 h posparto transcurrieron con
normalidad. A las 48 h posparto, la paciente refirio
prurito generalizado intenso, con papulas generali-
zadas eritematosas con vesiculas (fig. 4) que afecta-
ban también a palmas y plantas. Ante la sospecha de
HG se instaurd tratamiento oral con dexclofenirami-
na maleato 2 mg/12 h via oral, prednisona oral 60
mg/dia, omeprazol 1 comprimido diario y fusidato
sodico 250 mg pomada.

Tras 24 h de tratamiento se realizO biopsia cuta-
nea e IFD. La histologia revel6: ampolla con escaso
contenido inflamatorio a expensas predominante-
mente de neutrdfilos y ocasionales eosindfilos, junto
a fibrina y hematies, y en la dermis infiltrado peri-
vascular compuesto por linfocitos y abundantes eosi-
nofilos. Dichas células inflamatorias se distribuian
también entre el coligeno dérmico con menor inten-
sidad. En las papilas alejadas de la ampolla se ob-
servaban ocasionales eosindfilos y edema. En la IFD
se observo positividad leve para IgG en membrana
basal con un patron lineal, asi como para C3 y C4 de
forma intensa. Diagnostico: herpes gestationis.

El estudio inmunogenético de la paciente demos-
tr6 la existencia del antigeno HLA-DR3 y DR15, y los
antigenos HLA-DR11 y DR13 en el céonyuge, lo que
corrobor6 los estudios que demuestran un aumento
en la incidencia de los antigenos HLA-DR3 en estas
pacientes.

La evolucidn posterior también se controld por
dermatologia. Tras la mejoria clinica se redujo pau-
latinamente la dosis de corticoterapia hasta su
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supresion. Actualmente persisten todavia zonas de
hiperpigmentacion en extremidades, fundamental-
mente las inferiores. La paciente refiere prurito los
dias previos a la menstruacion, sin haberse objetiva-
do ninglin nuevo brote de las lesiones.

DISCUSION

El HG es una enfermedad de etiologia autoinmu-
ne, producida por la sintesis de anticuerpos que se
dirigen contra una proteina transcitoplasmatica de
180 kd, y se fijan en la membrana basal del amnios.
Las placentas de las pacientes con HG presentan un
infiltrado inflamatorio que es el que se aprecia en
las reacciones alogénicas autoinmunes’.

Los estudios de inmunogenética han demostrado
que existe predisposicion hereditaria con marcado
aumento de la incidencia de los antigenos HLA-DR3
y HLA-DR4, lo que explicaria su coexistencia oca-
sional con otras enfermedades como la de Graves-
Basedow, coriocarcinoma, trombocitopenia autoin-
mune, colitis ulcerosa, etc.”?. Como ya hemos
mencionado, el estudio inmunogenético de nuestro
segundo caso revel6 la existencia del antigeno HLA-
DR3. Asimismo, se ha observado que el haplotipo
DR2 se encuentra con una incidencia aumentada en
las parejas de las pacientes con HG que poseen DR3
y DR4, lo que sugiere que el antigeno paterno posi-
blemente expresado en la placenta, puede tener al-
guna influencia en la patogénesis de esta enferme-
dad. Hay un estudio en el que se observa que
existen pacientes que no tienen lesiones de HG en
sus embarazos, pero que lo desarrollan en embara-
z0s sucesivos con varones diferentes!”.

No se han encontrado diferencias raciales en su
presentacion y hasta la fecha no se ha asociado a
coriocarcinoma testicular, lo cual sugiere la necesi-
dad de tejido exdgeno para su produccion!!13,

Desde el punto de vista clinico, es imposible di-
ferenciar el HG de otras dermatosis del embarazo.
Es el estudio por IFD el que confirma el diagnosti-
co de HG mediante el depdsito de C3, con o sin IgG
en la union dermoepidérmica'®, tal como se diag-
nosticO en los 2 casos presentados. Dicho depdsito
de C3 e IgG puede persistir durante mucho tiempo
después del parto. Se han demostrado depositos si-
milares en la piel normal de los nifios nacidos de
madres con HG'.
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La exacerbacion posparto la encontramos casi sis-
tematicamente en todas las series publicadas, sin
que se conozca su causa. Ocurrio en el primer caso,
lo que nos obligd a aumentar la dosis de predniso-
na hasta 90 mg/dia. En el segundo caso se inici6 en
el puerperio.

El HG recurre en el 95% de los embarazos pos-
teriores>1> y entonces la afectacion es mds tempra-
na y mas intensa. No se ha podido determinar por
qué en un 5% de los embarazos sucesivos no se de-
sarrolla el cuadro. La enfermedad se reproduce tras
la toma de anticonceptivos orales con contenido es-
trogénico en el 10% de las pacientes, y no se ha des-
crito ningln caso de aparicion espontanea por la to-
ma de anticonceptivos sin que se haya presentado la
erupcion en un embarazo previo®!'®. En algunos ca-
sos, hasta la resolucion total del proceso, se pueden
presentar pequefos rebrotes premenstruales o en
mitad del ciclo femenino?, fenébmenos que se pro-
dujeron en el caso 2, en el que apareci6 prurito pre-
menstrual.

La controversia actual sobre el HG se centra en
su repercusion en la morbimortalidad fetal. Rara-
mente se ha informado de casos de recién nacidos
con lesiones ampollosas, aunque la lesion subclinica
debe ser frecuente ya que se ha observado que la
inmunofluorescencia en la piel del recién nacido ha
sido positiva en los casos en los que se ha busca-
do'’. No esta claro si el HG ocasiona resultados fe-
tales adversos, pero parece confirmarse que hay una
tendencia a la prematuridad y retardo del creci-
miento para la edad gestacionall®, tendencia que se

corrobora en los casos expuestos. La mortalidad pe-
rinatal no result6 aumentada!®1?,

Respecto al tratamiento, se ha visto que los corti-
coides topicos y los antihistaminicos pueden aliviar
el picor pero no suelen ser suficientes para controlar
la enfermedad. El tratamiento de eleccion lo consti-
tuyen los corticoides orales a una dosis estindar ini-
cial de 0,5 mg/kg/dia y dosis menores de manteni-
miento?, En los 2 casos expuestos se pautaron
corticoides sistémicos a la dosis inicial mencionada.
En el caso 1 fue necesario el aumento de la dosis por
la aparicion de un rebrote en el puerperio.

El uso de corticoides sistémicos no parece au-
mentar el riesgo de malformaciones fetales?!. No
obstante, los nifios nacidos de madres que han reci-
bido corticoides sistémicos deben ser controlados
por el endocrino en el momento del nacimiento si
el tratamiento se ha prolongado durante muchos
meses!®. Ademds, y a pesar de no observarlo en
nuestros casos, creemos que debe prestarse adecua-
da atencién a las alteraciones del metabolismo de
los hidratos de carbono provocadas por el uso de
corticoides sistémicos, sobre todo, por ser el emba-
razo una situacion de por si diabetogena??,

Por tanto, concluimos que, en cualquier caso, es
la suma de factores genéticos, inmunologicos y hor-
monales lo que desencadena la enfermedad. La se-
cuencia exacta y el peso de cada uno de ellos estin
aln por precisar. Y que, con todo, el HG no parece
repercutir gravemente en el estado maternofetal,
siempre y cuando sea diagnosticado y tratado co-
rrectamente.
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