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Resumen.—Las dermatosis del embarazo son un grupo de
enfermedades que se presentan como consecuencia de los
cambios inmunolégicos y metabélicos que aparecen en la
mujer embarazada. La terminologia se ha ido haciendo ca-
da vez mas confusa debido al uso de diversas denominacio-
nes para entidades clinicas semejantes. Durante los Ultimos
15 afios se ha realizado un gran esfuerzo para racionalizar
la nomenclatura y se esta llegando a una clasificacion clini-
ca consolidada. Esta revision actualiza los datos obtenidos
hasta el momento actual y consolida la clasificacién en cua-
tro grupos definidos: herpes gestationis, erupcién polimorfa
del embarazo, prarigo del embarazo y foliculitis del embarazo.
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INTRODUCCION

Durante el embarazo se producen una serie de
modificaciones vasculares, endocrinas, metabdlicas e
inmunoldgicas que hacen a la mujer embarazada espe-
cialmente susceptible a un grupo de cambios cutdneos,
tanto fisiolégicos como patolégicos. Las dermatosis del
embarazo se presentan como consecuencia de estas
alteraciones. La afectacién cutdnea en una mujer
embarazada puede ser consecuencia de los cambios
fisiol6gicos del embarazo, de enfermedades exacer-
badas durante el embarazo, enfermedades que sola-
mente se presentan durante el embarazo y de las que
on especificas del embarazo. Lasenfermedades que se
presentan durante el embarazo son aquellos cua-
dros clinicos que aparecen solamente durante el
embarazo, encuadrandose dentro de este grupo al
impétigo herpetiforme (una forma de psoriasis pus-
tulosa) yala colestasis del embarazo (CE) (un cuadro
ocasionado primariamente por afectacion hepatica).
Cuando se habla de dermatosis especificas del emba-
razo en sentido estricto nosreferimos a aquellas enfer-
medades dermatoldgicas con caracteristicas peculiares
yque han sido descritas mayoritariamente durante el
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SPECIFIC DERMATOSES OF PREGNANCY. REVIEW

Abstract.—Pregnancy dermatoses are a group of disorders
that occur as a consequence of inmunologic and metabolic
changes in pregnant women. The terminology has become
increasingly confusing with various names in use for analo-
gous clinical entities. During the last 15 years a great effort
has been performed to rationalize the nomenclature and a
clinical classification is getting to be consolidated. This re-
view summarizes the available data on the topic of pregnancy
dermatoses and validates the classification in four definite
groups: herpes gestationis, polymorphic eruption of preg-
nancy, prurigo of pregnancys and pruritic folliculitis of preg-
nancy.

Key words: pregnancy, herpes gestationis, polymorphic
eruption of pregnancy, prurigo of pregnancy, pruritic folliculitis
of pregnancy, impetigo herpetiformis, cholestasis of pregnancy.
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embarazo o el postparto inmediato. Las dermatosis
especificas del embarazo descritas hasta la actualidad
son: herpes gestationis (HG), erupcién polimorfa del
embarazo (EPE), pririgo del embarazo (PE) yla foli-
culitis del embarazo (FE). La sutil distincion entre las
enfermedades especificas del embarazo y las enfer-
medades que solamente se presentan durante el emba-
razo estd recogida de diferente forma por diversos
autores, lo que ocasiona algunas variaciones en tér-
minos de clasificacién®? (tabla 1).

La clasificacién de las dermatosis del embarazo ha
sido complicada lo largo del tiempo®, tanto por la pro-
pia complejidad y polimorfismo de los diversos cua-
dros como por la descripcién recurrente de una
misma entidad con distinta nomenclatura. La apari-
cién de criterios distintivos para la catalogacién de los
distintos procesos y la consolidacién a lo largo del
tiempo han sido los factores que han contribuido a la
simplificacién en la clasificacién de las dermatosis del
embarazo. El mes de gestacion en que aparece el cua-
dro, los hallazgos histolégicos y los resultados de la
inmunofluorescencia directa son los datos funda-
mentales que nos permitirdn clasificar cada proceso.

La clasificacién més aceptada yque ha demostrado
su utilidad en estudios prospectivos es la realizada por
Holmes et al*>. Sin embargo, siguiendo los criterios
elaborados por estos autores todavia quedan enfermas
sin un diagnéstico de certeza®’, pudiendo aparecer en
un futuro nuevos procesos, o simplificarse la clasifica-
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TABLA 1. DERMATOSIS DEL EMBARAZO

Dermatosis especificas
Herpes gestationis
Erupcion polimorfa

mes

Penfigoide gestacional
Papulas y placas urticarifor-

pruriginosas del embarazo
Exantema toxémico del
embarazo
Eritema téxico del embarazo
Prurigo del embarazo de inicio
tardio
Prurigo gestacional (Besnier)
Prurigo del embarazo de inicio
precoz

Prarigo del embarazo

Foliculitis del embarazo

Enfermedades del embarazo

Colestasis del embarazo Prurigo gravidarum-ictericia
colestética del embarazo
Impétigo herpetiforme
Otros cuadros
Dermatitis papulosa
del embarazo (Spangler)

Dermatitis IgM del
embarazo

ciéon por solaparse cuadros que actualmente se con-
sideran como distintos®. Shornick et al incluyen la FE
como una forma de PE, mientras que nosotros pre-
ferimos mantenerla separada nosol6gicamente debido
alapresencia de inflamacién aguda folicular en aqué-
Ila y ausencia de cambios inflamatorios especificos en
el PE®.

La verdadera incidencia de las dermatosis del
embarazo es dificil de calcular debido a los diferen-
tes criterios de inclusion, a la escasa frecuencia de
algunos procesos y a que muchas pacientes no son
referidas para su estudio y diagndstico correcto por
parte de los ginec6logos al dermatélogo. Asi, la inci-
dencia descrita para el HG ha sido muy variable,
obteniéndose la mayoria de los datos por extrapola-
cién. El estudio prospectivo mas amplio ha sido el
realizado durante un afio por Roger et al’ de 3.192
embarazadas, que encontraron una incidencia del
0,5% de EPE, 0,5% de CE, 0,2% PE y muy pocos
casos de HG y FE como para establecer cifras defi-
nitivas (dos casosde HG yuno de FE). En el estudio
realizado por Vaughan Jones et al sobre 200 muje-
res tratadas en una consulta dermatolégica de refe-
rencia para dermatosis producidas durante el emba-
razo’ destaca el alto porcentaje de eccemas en con-
traposicién al bajo de PE, sefialando estos autores
que en otras series algunas de estas pacientes pudie-
ran estar catalogadas de forma distinta. En este
mismo trabajo incluyen como FE cuadros que no pre-
sentan inflamacién aguda folicular en la histologia,
afladiendo una dificultad mds para establecer la inci-
dencia real de las diversas dermatosis, pues no utili-
zan criterios comunes a otros autores” '°.

HERPES GESTATIONIS

EIHG esunaenfermedad ampollosa del embarazo
y del puerperio, determindandose por extrapolacidon
una frecuencia desde 1 por 4.000 hasta 1 en cada
50.000 embarazos®. Se ha asociado con mayor fre-
cuencia con HLA DR2 y DR3 fenotipo C4 null "%, no
habiéndose encontrado diferenciasraciales en su pre-
sentacion.

La descripcién del HG con este término la realizd
Milton en 1872 en su capitulo sobre los pénfigos'.
Hasta la descripcion del depdsito de C3 en la mem-
brana basal por Provost y Tomasi en 1973'° existi6 la
controversia de su asociacién con la dermatitis her-
petiforme, el pénfigo o el penfigoide'®.

Manifestaciones clinicas

La clinica consiste en la aparicién de prurito exas-
perante, asociado a lesiones urticariformes o ampo-
llosas durante el segundo o tercer trimestre del emba-
razo. La localizacién preferente de las lesiones es el
abdomen, a menudo alrededor o préximas al ombligo
con posterior expansion al resto de la superficie cor-
poral (fig. 1), la afectacién de la cara es muy poco
frecuente y la afectacion mucosa se puede decir que
inexistente. Las lesiones suelen progresar formando ve-
siculas agrupadas y ampollas tensas (fig. 2). La evolu-
cién del cuadro yel grado de afectacién son muy varia-
bles, normalmente hay una remisiéon parcial en la
dltima parte de la gestacién y una exacerbacion en el
momento del parto o inmediatamente después de
éste>®'7. En algunos casos hasta la resolucién total del
proceso se pueden presentar pequefios rebrotes pre-
menstruales o en mitad del ciclo femenino'®. Recurre
en el 95% de los embarazos posteriores'” ", siendo
entonces la afectacién mds precoz y mds intensa. No
se ha podido determinar por qué en un 5% de los
embarazos sucesivos no se desarrolla el cuadro. La
enfermedad se reproduce tras la toma de anticon-

Fig. 1. Herpes gestationis. Lesiones en area abdominal de dispo-
sicion preferente periumbilical.
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Fig. 2. Herpes gestationis. Lesiones urticariformes y ampollosas
confluentes.

ceptivos orales con contenido estrogénico en el 10%
de las pacientes, no habiéndose descrito ningtin caso
de aparicién espontdnea por la toma de anticoncep-
tivos sin que se haya presentado la erupcién en un
embarazo previo'® %,

Se ha descrito su presencia en pacientes con mola
hidatidiforme y con coriocarcinoma, estando la inten-
sidad del cuadro en relaciéon con los niveles de gona-
dotropina coriénica (BHGC)?'. Hasta la fecha no se ha
asociado a coriocarcinoma testicular, lo cual sugiere la
necesidad de tejido exégeno para su produccién ',

Histologia

La histologia en las lesiones urticarianas consiste en
edema dérmico con infiltrado inflamatorio de linfo-
citos y eosindéfilos de localizacién perivascular con
algunos eosinéfilos intersticiales. Previamente a la for-
macion de la vesicula se pueden apreciar eosin6filos
dispuestos linealmente yagregados a la uniéon dermo-
epidérmica. Posteriormente se forma la ampolla de
localizacién subepidérmica (fig. 3). En ocasiones se
puede apreciar espongiosis eosinofilica. Algunos
autores han descrito necrosis de queratinocitos en
estadios iniciales. Se ha determinado depésito de las
proteinas de los granulos de los eosindfilos a nivel
intersticial y adyacente a la membrana basal*. Con el
microscopio electronico aparte de los datos previos se
puede apreciar que la ruptura de la membrana basal
se localiza a nivel de la 1dmina ldcida®.

Losestudios de inmunofluorescencia directa mues-
tran el criterio sine qua non del HG, que es el dep6-
sito de C3 con o sin IgG a nivel de la unién dermo-
epidérmica (fig. 4). El uso de la técnica de piel hen-
dida por inmersién en cloruro sédico 1 molar revela
que losinmunorreactantes se depositan en el lado epi-
dérmico con el mismo patrén que en el penfigoide
ampolloso®. El microscopio electrénico los localiza
preferentemente en los hemidesmosomas®. Por inmu-
nofluorescencia indirecta se puede encontrar IgG cir-

Fig. 3. Herpes gestationis. Histologia: ampolla subepidérmica con
cumulo inflamatorio en union dermoepidérmica (henatoxilina-
eosina x20).

culante en el 25% de los casos, aunque este porcen-
taje aumenta si se emplean técnicas mas refinadas®.

Laboratorio

Los datos de laboratorio son poco especificos, se
encuentra eosinofilia en un alto porcentaje de casos
yse sugiere que podria estar en relacién con el grado
de enfermedad. Se ha encontrado aumento en suero
de las proteinas de los granulos de los eosin6filos** %",
Las pacientes presentan anticuerpos circulantes con-
tra la membrana basal, predominantemente de tipo
IgG1 y en menor medida IgG3 con gran capacidad
para fijar complemento™?. Debido a que inicialmente
no se reconocié como inmunoglobulina la proteina

Fig. 4. Herpes gestationis. Estudio de inmunofluorescencia directa.
Deposito de C3 en unién dermoepidémica.
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capaz de fijar complemento en la membrana basal,
ésta fue denominada como herpes gestationis factor”.

Los estudios de inmunogenética han demostrado
un aumento de frecuencia de antigenos HLA DR3 y
HLA DR4 asi con el fenotipo C4 null en las pacientes
con HG, de forma semejante a otros cuadros autoin-
munes. También se ha determinado un leve aumento
de frecuencia de HLADR?2 en las parejas de las pacien-
tes afectas de HG'.

Patogenia

La enfermedad parece ser autoinmune, producida
por la sintesis de anticuerpos antimembrana basal
durante el embarazo. Se ha demostrado que los anti-
cuerposcirculantes del HG se dirigen contra una pro-
teina transcitoplasmatica de 180 Kd, localizada fisio-
l6gicamente en los hemidesmosomas con el terminal
amino situado en el citoplasma yel terminal carboxi-
lico localizado extracelularmente. Esta proteina es
idéntica al antigeno menor del penfigoide ampolloso
(180-BP)*" 32, Patogénicamente se cree que los anti-
cuerpos se fijan ala membrana basal yson capaces de
activar complemento, fundamentalmente por la via
clasica®™**. La quimiotaxis de eosinéfilos y posterior
degranulacion de sus enzimas proteoliticas seria pos-
teriormente la responsable de la disolucién de la
unién dermoepidérmica®?’.

Los estudios realizados en placentas normales y de
pacientes con HG han demostrado que los anticuer-
posdel HG se fijan en la membrana basal del amnios,
hecho esperado dado que éste procede del ectodermo
fetal. Otro hallazgo es que las placentas de las pacien-
tes con HG presentan un infiltrado inflamatorio con
aumento de expresion de moléculas HLA DR, DP, con ba-
ja expresion de moléculas DQ. Este patrén de infla-
macién es el que se aprecia en las reacciones alogé-
nicas autoinmunes®. En la placenta de las pacientes
con HG el antigeno de 180 Kd estd presente en el con-
texto de una reaccién alogénica mediada por las molé-
culas HLA paternas, y como tal puede no ser reco-
nocido como una molécula propia y desencadenarse
la respuesta inmune®®; mientras que exista este esti-
mulo inmune (por la persistencia de la placenta) se
mantendr4 la enfermedad™ .

Riesgo fetal y materno

El recién nacido puede estar afecto con una erup-
cion moderada en un 10% de los casos, tipicamente
la afectacion es autolimitada, resolviéndose en unos
dias o semanas'’. La afectacién subclinica debe ser fre-
cuente, ya que la inmunofluorescencia en la piel del
recién nacido ha sido positiva en aquellos casos que
se ha buscado™.

Parece confirmarse que hayuna tendencia a la pre-
maturidad y a bajo peso para la edad gestacional de

los neonatos; no se han confirmado los estudios pre-
vios que encontraban un aumento de mortalidad
fetal®® 4! El uso de corticoesteroides durante el
embarazo no parece modificar el riesgo®.

Enfermedades asociadas

Se ha descrito que las pacientes con HG presentan
con mayor frecuencia enfermedades autoinmunes,
quizd debido a una mayor coincidencia con el HLA
DR2 yDR3. Se ha encontrado una asociacién clara con
enfermedad de Graves (presente en el 10% de las
pacientes con HG) ycon la presencia de anticuerpos
para las células parietales del estémago. También se
ha documentado un aumento de frecuencia de
enfermedad tiroidea y de anemia perniciosa en los
familiares de las pacientes con HG".

Tratamiento

Normalmente los corticosteroides tépicos y los
antihistaminicos son insuficientes. El tratamiento de
eleccién lo constituyen los corticosteroides orales a
una dosis estdndar inicial de 0,5 mg/ kg/ dia y dosis
menores de mantenimiento. Se ha utilizado sulfona,
ritodrina, piridoxina y ciclosporina®*’ como alterna-
tiva o complemento de los corticosteroides, y el oro,
ciclofosfamida, plasmaféresis, inmunoglobulina intra-
venosa y andlogos de la LHRH en situaciones espe-
ciales o de persistencia posparto®®*’. En los casos aso-
ciados a coriocarcinoma el metrotexate es de eleccion.

Relacién con el penfigoide

Debido a la semejanza clinica y de inmunofluores-
cencia entre el HG y el penfigoide ampolloso ha
habido diversos autores que han propuesto el término
de penfigoide gestacional (pemphigoid gestationis)*®. Sin
embargo, aun aceptando el término «herpes» como
anacrdnico, hay otros autores que apoyan su super vi-
vencia basindose en el distinto contexto clinico
(enfermedad del embarazo), predisposicién genética
(asociaciéon con el HLA) y falta de reactividad con el
antigeno BP230 Kd del penfigoide ampolloso®.

ERUPCION POLIMORFA DEL EMBARAZO

La EPE es la dermatosis mas frecuente del emba-
razo, estimandose su incidencia en 1 de cada 150
embarazos”*. La variada morfologia clinica de esta
enfermedad ha ocasionado que a lo largo del tiempo
se le hayan atribuido diferentes denominaciones que
incluyen pruirigo tardio, rash toxémico ypdpulas ypla-
cas urticarianas pruriginosas del embarazo. Ante la
confusion terminoldgica, fue Holmes quien propuso
este término, utilizado especialmente por los derma-
télogos europeos®?’.
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Fig. 5. Erupcion polimorfa del embarazo. Lesiones dispuestas pre-
ferentemente en las estrias de distension.

El cuadro se presenta habitualmente en primiges-
tas durante el dltimo trimestre del embarazo (prefe-
rentemente en el Gltimo mes)™ > con lesiones muy
pruriginosas. Las lesiones pueden ser papulosas de
pocos milimetros de tamafo, localizadas preferente-
mente en las estrias (fig. 5), en placas urticariformes
(fig. 6) o de disposicién folicular (fig. 7), no siendo
infrecuente que una misma paciente presente simul-
tdineamente lesiones de distinto tipo' **3. Ocasio-
nalmente se pueden ver lesiones en diana y vesiculas
de pequefio tamafio®. La erupcién es autolimitada, no
presenta recurrencias en partos posteriores ni con la
toma de anticonceptivos orales. El prondstico materno
y fetal es bueno, y es curioso con respecto al sexo de
losneonatos que loshombres duplican a las mujeres’.

La histopatologia es inespecifica, aprecidndose un
infiltrado inflamatorio perivascular superficial linfo-
citario. Elnimero de eosinéfilos es variable ypueden
ser abundantes”. Dependiendo del tipo de lesién cli-
nica biopsiada y de la evolucién de ésta se pueden
apreciar dreas de espongiosis en las lesiones iniciales
y acantosis con paraqueratosis en las mds tardias. La
inmunofluorescencia es consistentemente negativa®’.

Fig. 6. Erupcion polimorfa del embarazo. Lesiones urticariformes
diseminadas.

| S— \

Fig. 7. Erupcion polimorfa del embarazo. Lesiones de localizacion
preferente perifolicular.

La patogenia de la enfermedad es desconocida, la
localizacion de las lesiones en las estrias sugiere que
el cuadro debiera tener relacién con la distensién
abdominal®®*°, Algunos autores han relacionado la
presencia de EPE con existencia de embarazos mul-
tiples®’, ganancia de peso materno y ganancia de
peso fetal, datos que corroborarian la hipétesis ante-
rior. Aractingi et al® han encontrado presencia de
ADN fetal en la epidermis de mujeres diagnostica-
das de EPE; sin embargo, ellos mismos postulan la
necesidad de realizar estudios mads finos para com-
probar el verdadero valor patogénico de este hecho.
La desproporcién en el sexo de los neonatos de las
mujeres con EPE a favor de varones sugiere, asi-
mismo, que pudiera haber factores hormonales
maternos que influirfan en el desencadenamiento
del cuadro” .

El tratamiento es sintomdtico y consiste en corti-
costeroides tdpicos de elevada potencia aplicados
varias veces al dia, asi como emolientes y antihistami-
nicos sedantes.

PRURIGO DEL EMBARAZO

El término PE engloba procesos previamente des-
critos como «prurigo gestationis de Besnier» y «pruirigo
temprano del embarazo». Fue Nurse® el primero en
separar esta entidad basiandose en la cronologia de su
aparicién durante el segundo trimestre del embarazo.
Clinicamente se caracteriza por presentar lesiones esco-
riadas muy pruriginosas tipo pririgo en superficies
extensoras, pero que ocasionalmente pueden ser dise-
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Fig. 8. Prurigo del embarazo: lesiones escoriadas en extremida-
des inferiores.

minadas (fig. 8). No se ha encontrado un incremento
en el riesgo fetal ni materno. La frecuencia de apari-
cion descrita es variable ya que muchos cuadros diag-
nosticados como eccema se pudieran catalogar como
PE’. Roger et al’ estiman una frecuencia de aparicién
de 1 en 450 embarazos. La histopatologia es inespeci-
fica, predominando los fendmenos propios del ras-
cado. La inmunofluorescencia siempre es negativa.

Algunos autores describen el cuadro preferente-
mente en mujeres que presentan rasgos personales o
familiares de atopia y se considera que su apariciéon
se deberia a la unién de una predisposicién personal
junto a los cambios propios del embarazo. En una
aproximacion estiman que si un 18% de las embara-
zadas padecen fisiolégicamente prurito, yque un 10%
de la poblacién presenta rasgos de atopia, seria de
esperar que alrededor de un 2% de los embarazos cur-
saran con PE’. Sin embargo, otros autores no encuen-
tran la asociacién con atopia’.

El tratamiento propuesto es sintomético, con cor-
ticosteroides topicos, emolientes y antihistaminicos.

FOLICULITIS DEL EMBARAZO

Descrita inicialmente por Zoberman y Farber'’, es
muyinfrecuente. Clinicamente se presenta como una
erupcién monomorfa, papulosa, folicular que aparece
desde el cuarto al noveno mes del embarazo, resol-
viéndose después del parto y recurriendo en emba-
razos posteriores. En la histopatologia se aprecia una
foliculitis aguda, con infiltrado neutrofilico y cultivos
bacterianos negativos.

Debido a su morfologia el cuadro se ha interpretado
como una «reaccién acneiforme» producida por las
alteraciones hormonales propias del embarazo. Hay
autores que han detectado un aumento de androge-
nos circulantes, hecho no corroborado por otros” 64,
Se ha tratado con perdxido de benzoilo y con corti-

costeroides tépicos con buena respuesta® .,

IMPETIGO HERPETIFORME

El impétigo herpetiforme es un cuadro descrito ini-
cialmente por Hebra en 1872, sobre el que a princi-
pios del siglo XX habia gran controversia con respecto
a su nosologia®. Actualmente se considera una forma
peculiar de psoriasis pustulosa que se presenta
durante el embarazo, habiéndose descrito tanto en
pacientes ya diagnosticadas de psoriasis como en pa-
cientes sin lesiones previas. Clinicamente se carac-
teriza por presentar placas eritematosas con borde
pustuloso localizadas preferentemente en flexuras.
Presenta recidiva en embarazos posteriores y con la
toma de anticonceptivos con componente estrogé-
nico. Se puede asociar con hipocalcemia, yen la época
preesteroidea, con alteracién metabdlica pronun-
ciada. Previamente a la utilizaciéon de prednisona oral
comportaba gran riesgo para la madre ypara el feto®.

COLESTASIS DEL EMBARAZO

Se esta detectando un aumento de su incidencia,
quizd debido a una mayor vigilancia e investigacion.
Clinicamente se presenta durante el tercer trimestre
del embarazo con prurito intenso (a diferencia del
prurito fisiolégico que suele presentarse durante los
primeros meses) y en ocasiones erosiones debidas al
rascado®. El prurito comienza muchas veces en palmas
yplantas y posteriormente se extiende a brazos, pier-
nas, tronco y cara. En los casos extensos puede afec-
tar oidos, parpados yboca®. Las pacientes pueden pre-
sentar ictericia, coluria y malabsorcién de grasas. Los
sintomas desaparecen en 2448 horas después del
parto y la ictericia en 1 6 2 semanas"®.

Los estudios histopatoldogicos de la piel son com-
pletamente inespecificos; el estudio hepéatico de los
casos intensos puede mostrar inflamacién leve con
conductos biliares dilatados y depdsito de pigmentos
biliares. Estos cambios son reversibles tras el parto.
Siempre hay un aumento de enzimas hepdticas y, a
veces, de la bilirrubina en sangre que confirman el
diagnéstico®.

El pronéstico fetal es malo, con aumento de la mor-
talidad fetal y prematuridad; en casos graves el défi-
cit de vitamina K puede ocasionar hemorragia intra-
craneal, estando indicada la induccién prematura del
parto. Ademads del riesgo de malabsorcion y coagulo-
patia por déficit de vitamina K no parece haber
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aumento de morbilidad ni mortalidad materna. Exis-
ten recurrencias en al menos el 50% de los embara-
zos posteriores ycon el uso de anticonceptivos orales.
La patogenia de la enfermedad es desconocida. Ha
sido descrita mds frecuentemente en los paises ndr-
dicos yen Chile, con historia familiar del mismo pro-
ceso en un 50% de los casos, habiéndose encontrado
en familiares de las pacientes (tanto hombres como
mujeres) alteracién en el aclaramiento hepdtico de
bromosulftaleina inducido por estrégenos. Asimismo
se ha encontrado una asociacion elevada con el HLA
B8 y BWI6°.

Loscasos leves pueden responder a tratamiento emo-
liente, pero en la mayoria de los casos se requiere tra-
tamiento con resinas de intercambio iénico como la
colestiramina o el dcido ursodeoxicélico, que incluso
mejora el riesgo fetal. Otros tratamientos empleados
han sido la ultravioleta B (UVB) y el epomediol"® .

OTROS CUADROS

Muchos casos de «dermatosis de embarazo» se han
basado en aportaciones individuales, que con el paso
del tiempo han quedado englobados en otro cuadro
mds definido, a pesar de lo cual han quedado per-
petuadasincluso en libros de texto. La «dermatitis IgM
lineal del embarazo» se refiere a un caso aislado des-
crito en 1988, caracterizado por lesiones foliculares, sin
foliculitis en el estudio histolégico yun depdsito denso
lineal de IgM en el estudio de inmunofluorescencia®®.
Otros autores han encontrado pacientes con una erup-
cion compatible con EPE y anticuerpos IgM circulan-
tes antimembrana basal detectables por inmunofluo-
rescencia indirecta®. Posteriormente estos mismos
autores no han encontrado valor patogénico a este
hallazgo al encontrar este mismo hecho en mujeres
sanas embarazadas yno embarazadas’. Spangler et al”!
sugirieron la existencia de otra entidad que ellos deno-
minaron «dermatitis papulosa del embarazo», y des-
tacan que pudiera estar asociada a un aumento con-
siderable del riesgo fetal. Clinicamente el cuadro se
caracterizaba por presentar lesiones diseminadas por
un aumento en la gonadotropina coriénica urinaria y
disminucidén del cortisol plasmético y estriol urinario.
Reevaluados sus casos se puede apreciar que los crite-
rios de inclusién con respecto a la mortalidad fetal
estdn sobrestimados, sin presentar controles con res-
pecto a las anormalidades bioquimicas aportadas, yque
la descripcién clinica de sus pacientes pudiera corres-
ponder a los cuadros mds floridos de la EPE o del PE’.

COROLARIO

La valoracién de una dermatosis en una mujer
embarazada conlleva una cierta carga de ansiedad
debido a la posible morbilidad fetal y materna, por lo

que la actuaciéon del dermatélogo en el diagnéstico de
certeza se hace cada vez mds necesario. Sin embargo,
dado que existe una mentalidad de padecimiento en
las embarazadas, pudiera ser que los casos menos flo-
ridos no consulten al dermatélogo, queddndose con
un tratamiento sintomético por parte del ginecélogo.
Cuando se evalia un proceso cutdneo en una emba-
razada se debe valorar si el cuadro cutdneo por el que
se consulta corresponde a un proceso relacionado o
no con el embarazo. En ocasiones los dermat6logos
somos requeridos para descartar una enfermedad
parasitaria. Una vez hecha la primera aproximacion
clinica es inexcusable la realizacién de andlisis bio-
quimicos que descarten afectaciéon hepética, y puede
ser muy necesaria la realizacién de biopsia con estu-
dio de inmunofluorescencia. Algunos autores han
subestimado la necesidad de estudio histolégico yde
inmunofluorescencia para la EPE; sin embargo, exis-
ten numerosos casos en los que no se puede llegar a
una distincién clara con respecto al HG, debiendo ser
responsabilidad nuestra adelantar el prondstico con
respecto a posibles embarazos posteriores y afectacion
neonatal”.
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