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Herpes gestacional. Reporte de un
caso

Se reporta el caso de una paciente de 21 afios de edad, con embara-
zo de 30 semanas, complicado con una dermatosis de tres meses de
evolucion, multitratada, referida al Hospital General Dr. Miguel Silva,
con diagnéstico probable de sarcoma de Kapossi y sospecha de infec-
cion por VIH. Se le encontraron lesiones en: el paladar, labios, térax,
abdomen, dorso, miembros superiores e inferiores en superficies de
flexion y extensidn, pruriginosas y dolorosas, con secrecién amarillenta
espesa; todo lo anterior acompanado de disfagia a alimentos sélidos.
Los resultados de laboratorio mostraron: anemia normocitica normocré-
mica, elevacion de VSG, hipocalcemia, aumento de PCR, alteraciones
en diversos resultados en el perfil TORCH, VIH negativo. La biopsia de
una lesién del antebrazo reporté cambios histol6gicos compatibles con
herpes, posteriormente confirmado con inmunofluorescencia directa. El
cultivo de la secrecién de una de las lesiones report6 Staphylococcus sp
coagulasa negativo y Enterobacter cloacae. Se estableci6 el diagnéstico
de herpes gestacional complicado con infeccién pidgena de las lesiones;
se descartd la infeccién por VIH y confirmé la positividad a 1gG para
toxoplasma, rubéola, citomegalovirus y herpes virus.

herpes gestationis, penfigoide gestacional, dermatosis
del embarazo, gestacion.

Herpes gestationis. A case report

Casereport. 21 years old woman with 30 week pregnancy, complicated
by a 3 month multi-treated skin condition, who was referred to General
Hospital Morelia, with probable diagnosis of Kapossi sarcoma and sus-
pected HIV. She presented with exulcerations involving the palate, lips,
chest, abdomen, back and extremities. The lesions were, itchy and pain-
ful, with thick yellowish secretion, accompanied by dysphagia to solid
foods. Laboratory results showed normochromic normocytic anemia,
elevation of ESR, hypocalcaemia, increased PCR, results in alterations in
various TORCH listing, HIV negative. The biopsy of a lesion of the fore-
arm reported histological changes consistent with herpes, subsequently
confirmed by direct immunofluorescence. Liquid aspiration secretion
of one of the lesions reported coagulase negative staphylococcus sp
and Enterobacter cloacae. The final diagnosis was 30 weeks pregnant
women with gestational herpes complicated by pyogenic infection of
the lesions, discarding infection with HIV and found positive for IgG to
toxoplasma, rubella, cytomegalovirus and herpes virus.

Herpes gestationis, pemphigoid gestationis, autoimmune
dermatosis of pregnancy, pregnancy.
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Las dermatopatias pueden complicar la ges-
tacion; desde el punto de vista obstétrico es
indispensable conocer este tipo de enfermeda-
des, diagnosticarlas y tratarlas en forma oportuna
porque el diagndstico erréneo retarda el trata-
miento y favorece las complicaciones para la
madre y su hijo.

El herpes gestacional, también conocido como
penfigoide gestacional o penfigoide del emba-
razo, lo describié por primera vez John Laws
Milton en 1872.'2 El primer reporte se comuni-
c6 en 1811 por Bunel (Paris). En 1867 Wilson
describi6 casos que denominé herpes circinado
buloso. En 1973, Provost y Thomasi demostraron
un padecimiento independiente, distintivo de
otras enfermedades bulosas de la piel.® Es una
rara enfermedad ampollosa de origen autoin-
munitario.* La incidencia es inexacta, diversas
publicaciones informan que va de 1 caso por
cada 3000 a 1 por cada 50,000 embarazos.’®
En nuestro hospital se reporta 1 caso por cada
6,700 embarazos atendidos en un afio, aunque
no existen reportes previos de casos similares.
Casi la mitad de los casos aparece en el primer
embarazo. El herpes gestacional se ha asociado
con mola hidatiforme, tumores trofoblasticos y
coriocarcinoma.®

El herpes gestacional aparece durante el segun-
do y tercer trimestres del embarazo o, incluso,
durante el puerperio.” La aparicién durante el
primer trimestre es posible, aunque sumamente
rara.® El inicio suele ser con prurito generalizado
que precede a lesiones urticarianas y eritema-
tosas periumbilicales, que exacerban el prurito
en ellas, vesiculas que evolucionan a ampollas
tensas y a bullas. Se extiende de forma centrifuga
hasta afectar el tronco, el resto del abdomen y
las zonas flexoras de ambas extremidades. El
diagndstico es un binomio clinico-patolégico,
una combinacion de la clinica, histologia de
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las lesiones y de la complementacién con in-
munofluorescencia directa.’ El tratamiento tiene
como propésito disminuir el prurito intenso y
las lesiones, la piedra angular son los corticoes-
teroides. Se han reportado recurrencias con la
reaparicion de la menstruacion, consumo de an-
ticonceptivos orales y en embarazos posteriores.
En los embarazos siguientes la enfermedad puede
ser menos severa e, incluso, ser intermitente; en
general es de aparicién temprana, con manifesta-
ciones mas floridas y severas, sobre todo cuando
en la gestacion participé el mismo padre.'®

Paciente de 21 anos de edad que acudi6 al
Hospital General Dr. Miguel Silva, en Morelia,
Michoacdan, nosocomio de segundo nivel de
atencion de la Secretaria de Salud, referida del
Hospital General de Apatzingan, Michoacéan,
hospital de primer nivel de atencién. La pa-
ciente cursaba las 30 semanas de gestacion,
complicada con una dermatosis de tres meses
de evolucion, multitratada, con diagnéstico pre-
suntivo de sarcoma de Kapossi y VIH. Entre sus
antecedentes personales no patolégicos destaca-
ron: proceder del medio rural y las condiciones
deficientes de higiene y alimentacién. Habia
recibido el esquema completo de vacunacion
para su edad, zoonosis positiva para gatos, perros
y gallinas. De nina padecié una enfermedad
infectocontagiosa, sin diagndstico preciso.
Antecedente quirdrgico de cesarea cuatro anos
atras, por placenta previa total. La paciente negd
otros antecedentes personales patolégicos. La
menarquia sucedio a los 13 afnos de edad, ritmo
28/3 eumenorreica, dos embarazos, una cesarea,
fecha de la Gltima menstruacion el 20 de octubre
de 2011, una pareja sexual sin factores de riesgo
para enfermedades de trasmision sexual. Tres
afos antes se le habia colocado un dispoitivo
intrauterino, en el puerperio tardio y se retird
por deseo de embarazo. No se habia efectuado
estudios de Papanicolaou.
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El padecimiento se inicié tres meses previos a
su ingreso a nuestro hospital, con lesiones pe-
riumbilicales, pruriginosas, tratadas incialmente
con antimicéticos. Las lesiones evolucionaron de
maculares a papulas, vesiculas con costra que
se tornaron dolorosas y se incrementd el prurito.
Esas vesiculas se diseminaron al térax, espalda,
extremidades e incluso a la cavidad oral, por
la disfagia a los alimentos sélidos. Perdi6 3 kg.
Recibio diversos tratamientos sin lograr mejoria.
A su ingreso se aprecié una dermatosis disemi-
nada, con tendencia a la generalizacion que
afect6: la cara, cavidad oral (Figura 1), tronco,
abdomen (Figura 2), dorso (Figura 3), extremida-
des superiores (Figura 4) e inferiores (Figuras 5
y 6), constituidas por placas vesiculo-costrosas,
circinadas, cubiertas por costras mielicéricas y
sanguinolentas. Refirié dolor y prurito intenso en
todas las lesiones. En la exploracién obstétrica
se aprecio al Gtero gestante con fondo uterino
de 26 cm, feto Unico vivo en presentacién
pélvica, frecuencia cardiaca fetal de 136 la-
tidos por minuto; no se encontraron lesiones
en la region genital ni a la exploracion con
espejo vaginal; la parte posterior del cérvix
estaba cerrada, sin secrecion. El ultrasonido

Exulceraciones en el paladar y la lengua en
una paciente con herpes gestacional.

Placas vesiculo-costrosas, circinadas, cu-
biertas por costras mielicéricas y hematicas perium-
bilicales.

Lesiones que se extienden en la mayor parte
de la superficie del dorso.
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Figura 4. Afectacién de superficies de flexion en un
miembro superior.

Figura 5. Placas vesiculo-costrosas, circinadas, cu-
biertas por costras mielicéricas y hemdticas en los
miembros inferiores. Zonas de hiperpigmentacion por
lesiones en vias de desaparicion.

Figura 6. Ampolla tensa en el dorso del pie izquierdo.
Lesiones caracteristicas en etapas tempranas de la
enfermedad.

obstétrico dejé de manifiesto un feto de 29.2
semanas de gestacion, vivo, con peso estimado
de 1,430 gramos, presentacién pélvica, indice
de liquido amnidtico normal, sin malforma-
ciones aparentes.

Se tom6 un cultivo de la secrecién y una biopsia
de la lesién en el antebrazo derecho. El trata-
miento se inicié con clorfenamina, rifocina e
hidrocortisona; el diagndstico de presuncion
fue: dermatitis herpetiforme. Los estudios de
laboratorio reportaron: hemoglobina 10.8 g/
dL, hematécrito 31.9%, leucocitos 9,000,
VCM 90.2, HCM 30.6, MCHC 33.9, plaquetas
256,000, neutrofilos 75%, linfocitos 22%, mo-
nocitos 3%, bandas 0%, grupo y Rh O positivo,
tiempos de coagulacién normales, quimica
sanguinea de cuatro elementos en parametros
normales, EGO con datos de infeccion de vias
urinarias, VDRL negativo, PCR +++, VSG 13,
calcio 8.1, perfil tiroideo normal, VIH negativo,
anticuerpos antihepatitis C negativos. Perfil
TORCH: toxoplasma IgM negativo, 1gG positi-
vo, citomegalovirus IgM negativo, 1gG positivo,
rubéola IgM negativo, IgG positivo, anticuerpos
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antiherpes 1 1gG positivo con reactivo mayor a
30, IgM positivo con reactivo 1.3, anticuerpos
antiherpes 2 1gG negativo, IgM negativo. En el
cultivo de la secrecién se aislé Staphylococcus
sp coagulasa negativo sensible a gentamicina
y amoxicilina-acido clavulanico; resistente a
ciprofloxacino y eritromicina. Enterobacter
cloacae sensible a amoxicilina-acido clavu-
lanico, ceftazidima y cefepime: resistente a
ampicilina, gentamicina, ampicilina-sulbactam
y ceftriaxona. La histopatologia muestra una
ampolla intraepidérmica, con espongiosis y
algunos queratinocitos necréticos en la capa
basal (Figura 7). La inmunofluorescencia directa
tiene depdsito lineal de C3 (Figura 8).

El tratamiento se inicié con 40 mg al dia de
prednisona, aciclovir y amoxicilina-acido
clavulanico. En los siguientes siete dias hubo
mejoria clinica y remision de las lesiones (Fi-
gura 9); por esto se dio de alta del hospital y se
cité para ser atendida en la clinica de embarazo
de alto riesgo. El resto del embarazo lo cursé
asintomatica y las lesiones desaparecieron sin
dejar cicatriz. A las 40 semanas de gestacion

Estudio histopatolégico de una lesion her-
pética. Ampolla intraepidérmica con espongiosis,
algunos queratinocitos necréticos en la capa basal.

Estudio de inmunofluorescencia. C3 positivo
lineal en el techo de la ampolla.

nacid, por parto eutécico, un nifo con bajo
peso (1,900 g), sin malformaciones aparentes
y sin lesiones dérmicas. La madre lo amamanté
durante un mes. El tratamiento se suspendio
y a los tres meses postparto reaparecieron el
prurito y las vesiculas; se reinici6 el corticoes-
teroide oral a dosis bajas (5 mg al dia). En el
seguimiento a un afio del hijo se observé que
su crecimiento y desarrollo fueron normales.
La paciente continGa en seguimiento hasta la
fecha (1 afho 11 meses) con evolucion favorable
y sin lesiones dermatolégicas.

En 60% de los casos el herpes gestacional apa-
rece entre las semanas 28 y 32 de embarazo.
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A una semana de tratamiento se observa
remision de las ampollas y maculas posinflamatorias.

Alrededor de 75% de las pacientes experi-
menta una exacerbacién de los sintomas en el
momento del parto o puerperio e, incluso, en
25% de ellas el herpes se manifiesta durante
el postparto.*>#1° A pertir del decenio de 1970
este herpes se ha estudiado como una afeccién
autoinmunitaria y relacionada con los antigenos
leucocitarios humanos HLAB8, DR3(61-80%),
DR4(52-53%,).>*819 Existe un factor sérico (HG
factor) que se une a la membrana basal y es una
IgG subclase G1; el antigeno es una proteina de
180 kd denominada BPAG-2 (bullus pemphigoid
antigen-2). El anticuerpo es el complemento por
la via clésica, con la consiguiente quimiotaxis
por eosindfilos y su desgranulacién, que disuelve
la unién entre la epidermis y dermis y resulta
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en la liberacién de mediadores quimicos de la
inflamacion, responsables del sintoma principal:
el prurito.® El herpes gestacional se asocia con
enfermedades autoinmunitarias, sobre todo
enfermedad de Graves-Basedow.'*%910 Se ha
reportado incremento de las concentraciones
de anticuerpos séricos antitiroideos y anti-
célula parietal gastrica."'® La alopecia areata,
vitiligo, tiroiditis de Hashimoto, trombocitopenia
autoinmunitaria y la colitis ulcerosa se han re-
portado concomitantes con herpes gestacional;
sin embrago, la asociacién no es estadistica-
mente significativa y los hallazgos pueden ser
coincidentes.®®

Existen anticuerpos circulantes antimembrana
basal, especificamente un antigeno comparti-
do por la piel y la placenta, el colageno XVII
(antes Ilamado BP180 o BPAG2), que es una
proteina de transmembrana y un componente
del hemidesmososma del complejo de anclaje
dermoepidérmico que media la adhesién de
las células epiteliales a la membrana basal. Se
encuentra en la membrana basal de la piel, el
epitelio amnidtico de la placenta y el cordén
umbilical. Todo esto implica que ciertas pa-
cientes expresen una vilitis de leve a moderada,
expresada como colecciones de vellosidades
fibréticas e inmaduras con areas de disminucion
de vellosidades terminales; esto podria explicar
la restriccion del crecimiento intrauterino de los
fetos afectados e, incluso, los microdesprendi-
mientos placentarios que dan lugar a una falla
funcional de la placenta. Debido a la asociacion
con la restriccién del crecimiento intrauterino y
prematurez, se recomienda el seguimiento estre-
cho con estudio Doppler de las arterias uterinas y
curva de crecimiento de manera protocolizada.’
Se ha demostrado una expresién aberrante de los
MHC tipo Il en las células trofobldsticas y las cé-
lulas del estroma amniocorial y es probablemente
uno de los hechos principales en la patogenia del
herpes gestacional. En los embarazos normales no
se expresan en el trofoblasto, actian como me-
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canismo de silenciamiento y protegen al feto del
sistema inmunitario materno. Por tanto, la expre-
sion placentaria anémala de MHC tipo Il permite
una respuesta alogénica en presencia de colageno
XVII en las células inmunitarias maternas, en el
contexto de las moléculas de MHC paternas, sin
necesidad de respuesta de los linfocitos T CD4.51°
La existencia de anticuerpos anti HLA paternos
en casi 100%, en comparacién con 10% de las
mujeres sanas, multiparas, ha originado la necesi-
dad de consejo genético para futuros embarazos,
por la posibilidad de reaparicién en gestaciones
futuras con el mismo padre. Estos anticuerpos son,
en general, contra MHC tipo | y completamente
diferentes a los anticoldgeno XVII circulantes;
por esto se ignora su papel patogénico y puede
considerarse un epifendmeno.*#%1° Cuando las
concentraciones premenstruales de progesterona
descienden, ello se relaciona con la aparicion
premenstrual de la enfermedad. Los estrégenos
deprimen la respuesta mediada por linfocitos T,
pero tendrian un papel activador de la produc-
cién de anticuerpos al aumentar la respuesta de
los linfocitos B, que forman parte de la patogenia,
como inmunoactivadores.®'°

La enfermedad se inicia con prurito generalizado
y dolor, posteriormente aparecen lesiones urtica-
rianas y eritematosas, periumbilicales (87%) que
exacerban el prurito. Pueden verse policiclicas
o en diana (target). Las vesiculas evolucionan a
ampollas tensas y a bullas. El prurito se extiende
de forma centrifuga hasta afectar: el tronco, resto
del abdomen, zonas flexoras de ambas extremi-
dades pero sin afectar la cara, palmas, plantas y
las mucosas. La afectacion a estas zonas es rara
(alrededor de 20%). Las lesiones se curan sin
dejar cicatriz.*810-

Las pruebas de laboratorio son inespecificas;
puede haber eosinofilia periférica, elevacion de
VHS y reactantes de fase aguda.*° El examen
histopatolégico muestra: edema dérmico y epi-
dérmico asociado con infiltrado perivascular

integrado por linfocitos, histiocitos y eosiné-
filos; el aumento del edema puede producir
espongiosis, vesiculas e, incluso, ampollas sub-
epidérmicas.’ La inmunofluorescencia directa
es el patron de referencia para el diagnostico,
que muestra un depésito de C3 lineal (100% de
los casos), con o sin depésito de IgG en banda
o a lo largo de la membrana basal (30-40% de
los casos).*91°

En las dermatosis del embarazo debe plantearse
el diagnostico diferencial con: erupcién papular
pruriginosa en placas del embarazo (PUPPP) y
con otras enfermedades ampulares, como el
penfigoide bulloso. Ademas de las dermatitis de
contacto, eritema secundario a drogas, urticaria
aguda, dermatitis herpetiforme y dermatosis
lineal por depésito de IgA.>™°

La remision espontdnea, incluso sin tratamiento
semanas o meses despues del parto, es lo ha-
bitual; sin embargo, los casos severos pueden
persistir durante afios con cronificacién del
proceso o conversion a penfigoide buloso.? El
objetivo del tratamiento es reducir el prurito
intenso y prevenir la formacién de nuevas
lesiones.® En casos moderados o en brotes
premenstruales pueden indicarse esteroides
topicos con o sin antihistaminicos orales.®® La
mayoria de las pacientes requiere la prescrip-
cion de corticoesteroides sistémicos, que son
relativamente seguros durante el embarazo. Se
inicia con 20-40 mg al dia (0.5 mg/kg/dia) de
prednisona durante tres dias. Si no aparecen
nuevas lesiones se mantiene la dosis durante
1-2 semanas y se disminuye gradualmente.
En casos severos pueden requerirse dosis mds
altas (1 mg/kg/dia).®'° El dnico riesgo es la
posible supresion adrenal fetal con los riesgos
que esto implica: restriccion del crecimiento
intrauterino y disminucién del perimetro ce-
falico. La prednisona se excreta por la leche
humana en pequenas cantidades; las dosis
inferiores a 40 mg son relativamente seguras.
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En casos resistentes y en el postparto se han
indicado tratamientos alternativos: tetraciclinas,
nicotinamida e inmunoglobulina intravenosa
en altas dosis combinadas con cliclosporina.
En casos aislados se han encontrado ventajas
con la plasmaféresis.®'° Existen pocos casos de
necesidad de inmunoglobulinas intravenosas
para pacientes con herpes gestacional, sobre
todo porque su mecanismo de accién no esta
perfectamente determinado, aunque parece
actuar en diferentes puntos de la cascada in-
munoldgica, incluido el bloqueo funcional de
los receptores Fc en los macréfagos del bazo,
la inhibicién de la accién mediada por el com-
plemento y la modulacién de la produccién de
citocinas, entre otros. Las dosis y momento de
administracién son variables. Se considera su
indicacion pre y postparto para el control de la
dermatosis al final del embarazo y para evitar
un posible rebrote en el puerperio. El éxito es
siempre mayor si se prescriben como terapia
coadyuvante (91%) que cuando se indican
como monoterapia (51%).” La asepsia cutdnea
rigurosa e incluso la prescripcién de antibi6ti-
cos en caso de sobreinfeccién de las lesiones
son decisivas. En los neonatos las lesiones cu-
taneas suelen desaparecer espontdneamente,
sin tratamiento ni repercusién.’ '

Si bien el mecanismo fisiopatolégico exacto si-
gue sin conocerse a fondo, el diagndstico certero
es importante antes de indicar el tratamiento;
esto para evitar la exposicion a farmacos y sus
efectos adversos e interacciones. La bibliografia
se revis6 porque indudablemente se trat6 de
un caso raro que ilustra la morfologia de las le-
siones, se logré diagnosticar y tratar de manera
exitosa y oportuna, y servira de antecedente para
futuros casos.
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Debido al amplio grupo de dermatopatias que
pueden aparecer durante el embarazo siempre
debe tenerse en mente la posibilidad de herpes
genital porque la falta de diagnéstico y tratamien-
to oportunos pueden complicar la gestacion.
Ademas de ser importante llegar al diagnéstico
preciso, que establece la base del tratamiento y
prondstico para la madre y su hijo, también lo
es la prevencién de sus repercusiones en el feto.
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