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RESUMO

As manifestações cutâneas durante a gravidez correspondem a
alterações fisiológicas, dermatoses próprias do período gestacional
ou doenças pré-existentes. O penfigóide gestacional, a erupção
polimorfa da gravidez, a foliculite pruriginosa, o prurigo da
gravidez e o prurido gravídico são considerados dermatoses
próprias da gestação. Uma forma de psoríase pustulosa grave, o
impetigo herpetiforme, está descrito na gestação. As lesões
cutâneas da artrite psoriásica, do lúpus eritematoso, da dermato-
polimiosite e os pênfigos podem piorar na gravidez. O eritema
nodoso e o eritema nodoso hanseniano podem ser desencadeados
pela gravidez. O tratamento deve considerar os riscos e benefícios
para a mãe e o concepto.

Palavras-chave: gravidez, dermatoses da gravidez, doença
autoimune.
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INTRODUÇÃO

Durante a gestação numerosas alterações ocorrem na pele,
desde aquelas consideradas fisiológicas, próprias da gravidez,
até aquelas que representam agravamento ou melhora de
outras dermatoses preexistentes.

Não é infreqüente que o período gestacional condicione
o comportamento de muitas doenças imunológicas, endó-
crinas, metabólicas e vasculares. As auto-imunes, como o
lúpus eritematoso sistêmico, a esclerodermia, a dermatopo-
limiosite e os pênfigos, e a porfiria cutânea tarda costumam
sofrer agravamento. A psoríase em placas pode melhorar,
entretanto uma modalidade de psoríase pustulosa grave, o
impetigo herpetiforme, é característico da gestação. O eri-
tema nodoso, o eritema nodoso hanseniano e o pioderma
gangrenoso podem surgir nesse período.
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ABSTRACT

The cutaneous manifestations of pregnancy can correspond to
physiologic changes, specific dermatoses of pregnancy or
preexisting diseases. Gestational pemphigoid, polymorphic
eruption of pregnancy, pruritic folliculitis, prurigo and pruritus
of pregnancy are considered specific cutaneous diseases of
pregnancy. Impetigo herpetiformis, a severe variant of pustular
psoriasis, is also described in pregnancy. Psoriatic arthritis, lupus
erythematosus, dermatopolymyositis and pemphigus skin can
worsen during pregnancy. Erythema nodosum and erythema
nodosum leprosum can also appear during pregnancy. The
treatment of any of these diseases must consider the risks and
benefits for the mother and the fetus.

Keywords: pregnancy, pregnancy dermatosis, autoimmune
disease.

Por outro lado, o reconhecimento das diferentes alte-
rações dermatológicas orienta o médico, tranqüiliza a ges-
tante e permite estabelecer condutas adequadas.

As modificações cutâneas fisiológicas decorrem em geral
da maior atividade glandular, e de forma particular pela maior
produção dos hormônios esteróides (progesterona e estro-
gênio). O pico desses hormônios varia de acordo com o
período gestacional, refletindo-se nas manifestações cutâneas.
Observam-se, então, alterações:

• da pigmentação, com intensificação da cor da linha
média do abdome, dos mamilos, da aréola mamária, da
área genital e da parte superior e interna das coxas;

• dos cabelos e unhas, com hirsutismo, eflúvio telogê-
nico e onicólise distal;

• das glândulas sudoríparas, com hiperatividade écrina
e hipoatividade apócrina;
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• das estruturas vasculares da pele, com aparecimento
de telangiectasias, eritema palmar, trombose venosa,
varicosidades, hemorróidas e epúlide gravídica;

• do tecido conjuntivo, com estrias no abdome, nas mamas
e coxas;

• das mucosas oral e vaginal, como o granuloma gravidarum
(granuloma piogênico) na primeira e o eritema do
vestíbulo e da vagina.

DERMATOSES PRÓPRIAS DA GRAVIDEZ

Há discordância em relação ao número e à nomenclatura.
As mais características são: o penfigóide gestacional, a
erupção polimórfica da gravidez, a foliculite pruriginosa e
o prurigo da gravidez. O impetigo herpetiforme é consi-
derado por alguns autores como uma forma de psoríase
pustulosa própria da gravidez(1). O prurido gravídico, em
razão da colestase intra-hepática, também será considerado
neste grupo de dermatoses.

Penfigóide gestacional (PG)
Também chamado de herpes gestacional, é uma doença auto-
imune rara que ocorre em mulheres multíparas nas 3a e 4a

décadas, entre a 28a e a 32a semana da gestação, ou no pós-
parto imediato. Ocasionalmente pode estar relacionada a
tumores fibroblásticos(2). Ocorre em 1 para 50.000 gestantes(3).
O sintoma inicial é o prurido seguido por lesões eritêmato-
máculo-papulosas anulares confluentes com vesículas e bolhas
predominantes no umbigo, mas que comprometem também
antebraços, coxas, tronco, região mamária e nádegas(2)

(Figura 1). A disposição das vesículas lembra o herpes,
enquanto as bolhas tensas fazem diagnóstico diferencial com
penfigóide bolhoso e lúpus bolhoso(4,5). Costumam regredir
após o parto, num período variável de 1 a 17 meses(6). Formas
prolongadas da doença, com duração superior a seis meses
após o parto, são consideradas crônicas. Estas formas são
vistas em mulheres mais velhas com história de PG em
gestações anteriores e apresentam envolvimento das mu-
cosas(7). Nas gestações seguintes pode haver recidiva em até
50% das pacientes(8). À histopatologia a bolha é subepidérmica
e a imunofluorescência direta (IFD) mostra depósito linear
de C3 na membrana basal. No sangue encontra-se o Fator
HG (que é uma imunoglobulina IgG), detectado pela fixação
do complemento(9). O tratamento é feito com prednisona
(0,5 a 1mg/kg/dia); ou dapsona na dose de 100 mg/dia.
Muitas pacientes podem ser tratadas apenas com corticos-
teróides tópicos e anti-histamínicos orais. Existe discordância
entre os autores quanto à mortalidade fetal(10).

Erupção polimorfa da gravidez (EPG)
Este quadro era anteriormente conhecido como PUPPP
(Pruritic Urticarial Papules and Plaques of Pregnancy).
Ocorre, em geral, no final do 3.o trimestre e é quase exclu-
sivo das primíparas. Não afeta o concepto(11).

As lesões são representadas por pequenas pápulas urtica-
riformes, muito pruriginosas, que podem ter configuração
policíclica. As lesões se iniciam no abdome inferior, entre as
estrias, não atingem o umbigo, e se estendem para os braços,
nádegas e coxas, atingindo raramente as extremidades infe-
riores, a face, as palmas e plantas. Vesículas são raras. Regridem
após o parto e não recidivam nas gestações seguintes(12). Há,
no entanto, publicações de ocorrência no puerpério(13).

O diagnóstico é confirmado pela histopatologia, que
mostra edema da derme com infiltrado linfo-histiocítico
na derme superior e média e número variável de eosinófilos;

FIGURA 1 – Penfigóide gestacional. Lesões vesiculosas, agrupadas com
arranjo herpetiforme
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a epiderme é normal na maioria das vezes(14). Tem sido
feitas especulações sobre sua etiopatogenia. Um estudo feito
em 1984 demonstrou diminuição dos complexos imunes
circulantes durante a fase aguda da doença; nesse estudo,
os autores sugeriram que a ligação dos pequenos complexos
imunes aos vasos dilatados da derme superior poderia
desempenhar papel relevante(15). Para alguns autores, gra-
videz múltipla, excesso de peso e hormônios poderiam
influenciar positivamente no aparecimento da dermatose(16).
Outros estudos têm considerado o microquimerismo
(tráfico de células entre o feto e a mãe) como fator etioló-
gico da EPG(17).

O tratamento é feito com corticóide e antipruriginosos
tópicos. Raramente há necessidade de medicação sistêmica(11).

Foliculite pruriginosa de gravidez (FPG)
Descrita por Zoberman e Farmer (1981)(18), inicia-se no
segundo ou terceiro trimestre da gestação, acometendo pri-
míparas ou multíparas indiferentemente, com regressão
espontânea duas semanas após o parto. As lesões ocorrem
predominantemente no tronco, mas podem se espalhar para
os braços e pernas e se apresentam como pequenas pápulas
eritematosas e pruriginosas. A histopatologia mostra foli-
culite não específica(14,16).

Prurigo da gravidez (PG)
Foi descrito originalmente por Besnier et al. (1904)(19). As
lesões são eritêmato-papulosas, pruriginosas, predominantes
no abdome, mas podem se estender para os membros
inferiores, punhos e mãos, desaparecendo no pós-parto
imediato. Não há recorrência. Pode surgir em qualquer
trimestre da gestação com exceção do primeiro, e raramente
acomete primíparas. A IgE sérica pode estar elevada e não
é infreqüente história pessoal ou familial de atopia. Na
histopatologia observa-se infiltrado mononuclear perivas-
cular sem eosinófilos ou vasculite(14,16).

Impetigo herpetiforme (IH)
Foi descrito por Hebra em 1872, de acordo com Sahin et al.(20).
É doença rara, não infecciosa e potencialmente fatal(21),
exacerbada, notadamente, pelas alterações hormonais da
gravidez, ainda que tenha sido diagnosticada em homens,
em mulheres no climatério, puérperas e em usuárias de
contracepção hormonal. Apesar de rara, mais de 200 casos
já foram publicados(22).

Ocorre geralmente no início do terceiro trimestre da ges-
tação e caracteriza-se por lesões pustulosas estéreis em regiões
inguinais, axilas e pescoço. Raramente há comprometimento

da face e regiões palmo-plantares. As lesões são acompanhadas
por febre, astenia, náuseas, vômito, diarréia, delírio, desidra-
tação, taquicardia, artralgias, tetania, convulsões e risco de
aborto causado pela insuficiência placentária. A seguir, as
lesões tornam-se crostosas(23) (Figura 2).

Os exames de laboratório revelam leucocitose, elevação
da velocidade de sedimentação das hemácias, anemia, hipo-
albuminemia e raramente hipocalcemia. No exame histo-
patológico observa-se pústula neutrofílica espongiforme de
Kogoj na epiderme(23).

O curso da doença é progressivo, com remissão após o
parto, havendo casos que recidivam em outra gestação(24).
A história familial pode ser positiva(25). O prognóstico
materno-fetal é díspar. Raras são as mortes maternas, em-
bora insuficiência placentária e diminuição do fluxo inter-
viloso placentário possam aumentar o risco de morte fetal(24).

Para alguns autores, é uma forma de psoríase pustulosa na
gravidez(26), enquanto para outros, é uma entidade separada(27).

FIGURA 2 – Impetigo herpetiforme ou psoríase pustulosa da gravidez.
Pústulas com arranjo policíclico



Rev Bras Reumatol, v. 45, n. 3, p. 146-52, mai./jun., 2005

Pele na Gestação

149

A reposição endovenosa de fluido e eletrólitos, notada-
mente cálcio, é obrigatória(28). A corticoterapia é o trata-
mento de escolha com prednisona (60 mg/dia)(23). Outra
opção válida é a ciclosporina(29,30).

Permanece ainda desconhecida a etiologia do impetigo her-
petiforme (psoríase pustulosa da gestação) (PPG). Alguns
autores sugerem associação com hipoparatireoidismo e hipo-
calcemia(31). Contracepção hormonal, estresse, infecção bac-
teriana e certos medicamentos podem estar implicados na pato-
genia da doença(32). As maiores expectativas para elucidar a
etiologia da PPG residem no estudo genético da doença(32).

Colestase intra-hepática da gravidez
(Pruritus gravidarum)
Inicia-se no segundo ou terceiro trimestre e decorre da
colestase intra-hepática, podendo ocorrer icterícia em 20%
dos casos. É freqüente (0,02% a 2,4% das gestações), com
prurido intenso, principalmente abdominal, que piora à
noite, mas que pode se generalizar e acometer palmas e
plantas. A icterícia é de intensidade variável e as enzimas
hepáticas estão alteradas. O exame clínico mostra escoria-
ções sem qualquer dermatose específica e o prurido desa-
parece no pós-parto imediato. As pílulas anticoncepcionais
e as gestações posteriores podem desencadear novo episó-
dio. Pode haver riscos para o feto e para a gestante em
algumas circunstâncias. O tratamento é sintomático na
maioria das vezes, eventualmente requerendo terapêutica
sistêmica, como a colestiramina(14,16).

INFLUÊNCIA DA GRAVIDEZ NAS DOENÇAS
IMUNOLÓGICAS

Psoríase e artrite psoriásica
Cinqüenta por cento dos pacientes com psoríase são do
sexo feminino. Um dos picos da doença ocorre entre a 3ª
e 4a décadas, afetando, portanto, mulheres na idade fértil.
Há, na maioria das vezes, uma melhora na evolução da
doença durante a gestação, com exacerbação no pós-
parto(33). Por outro lado, a gravidez pode representar um
gatilho para o comprometimento articular(33).

Raychaudhuri et al.(34) investigaram o curso clínico da
psoríase durante a gravidez e entrevistaram 736 pacientes
com psoríase. Dados obtidos de 91 gestações revelaram
que a psoríase melhorou em 51 (56%), piorou em 24
(26,4%) e permaneceu inalterada em 16 (17,6%). Notaram
novas lesões no pós-parto imediato e, também, que pa-
cientes que melhoraram na primeira gravidez, repetiram o
mesmo comportamento nas gestações subseqüentes.

O tratamento da psoríase e artrite psoriásica na gestação
representa um desafio. Durante o tratamento, pode ser
utilizada a ciclosporina(33). O uso do corticosteróide sistê-
mico é controverso(33). Até o momento, não há relatos de
complicações nas pacientes que engravidaram em uso de
agentes biológicos, que não devem ser iniciados nesse
período(33).

Lúpus eritematoso
O lúpus eritematoso discóide não se altera na gravidez.
Sessenta por cento das pacientes com a forma sistêmica
apresentam exacerbação cutânea durante a gravidez e há
até 60% de chance de prematuridade, havendo duas a quatro
vezes mais chance de aborto quando a doença está ativa. A
gravidez pode ser bem tolerada se o lúpus eritematoso
sistêmico estiver em remissão por pelo menos três meses,
antes da concepção. O risco de lúpus neonatal, em que o
recém nato pode apresentar um eritema cutâneo transitório,
está relacionado à transferência de anticorpos anti-Ro(SSA)
e anti-La (SSB)(35).

Esclerose sistêmica e dermatopolimiosite
Durante a gravidez o fenômeno de Raynaud pode piorar
de intensidade naqueles pacientes com esclerodermia ou
esclerose sistêmica, ainda que a doença não se altere de
forma significativa(36).

Em relação à dermatopolimiosite, há casos de início ou
exacerbação da doença com intensificação das lesões de
pele e da miopatia(37), outros de melhora durante a gra-
videz(35). Há ainda relatos de casos que se desenvolveram
logo após o parto(38). A morbimortalidade perinatal é
elevada(38).

Pênfigos
As várias formas desta bulose podem aparecer ou se exacerbar
durante a gestação(35). A exacerbação ocorre no primeiro e
segundo trimestres e o risco é de 40% (Figura 3). A perda
fetal varia de 37,5% a 62%(35). O pênfigo neonatal (PN) pode
ser visto muito raramente e o mecanismo proposto é a trans-
ferência passiva de IgG materna através da placenta(39,40). As
lesões do PN são discretas, regredindo espontaneamente em
algumas semanas. O tratamento dos pênfigos, independente
da gestação, baseia-se na gravidade do quadro, determinada
pela extensão e localização das lesões. Corticosteróides
sistêmicos são a medicação de escolha. Shieh tratou uma
gestante com plasmaférese e corticosteróide sistêmico, e,
mesmo assim, o recém-nascido apresentou pênfigo neonatal,
também resolvido satisfatoriamente(40).
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Pioderma gangrenoso
É uma dermatose neutrofílica com lesão inicial de pápulo-
pústula, raramente bolhas, que evolui para ulcerações
assépticas, na maioria das vezes ligada a uma doença geral,
entre elas, doenças inflamatórias crônicas do intestino e
mieloproliferativas, poliarterite reumatóide, lúpus erite-
moso. A gravidez por si só é capaz de desencadear a
doença(41).

Eritema nodoso (EN)
O EN se caracteriza por nódulos eritematosos, dolorosos,
não supurativos, distribuídos principalmente na face
extensora dos membros inferiores. Muitas vezes as lesões
são associadas a sintomas gerais como febre, edema das
pernas e artralgias. Cada nódulo tem duração média de 7 a
15 dias e desaparece espontaneamente. Novas lesões
aparecem antes que as anteriores estejam totalmente cica-
trizadas. Farmacodermia, infecções, sarcoidose, doença
inflamatória intestinal são as causas mais comuns. Quando

não se consegue estabelecer o fator desencadeante, são con-
sideradas idiopáticas. Mert et al.(42) investigaram, prospec-
tivamente durante dez anos, pacientes com EN e encon-
traram uma prevalência aumentada do sexo feminino, na
proporção de 6 mulheres:1 homem. Em 54% dos casos
conseguiram identificar o fator etiológico e a gravidez esteve
presente em 2% destes. É difícil estabelecer a gravidez como
responsável pelo EN. Na hanseníase multibacilar podem
ocorrer episódios reacionais, dentre eles, o chamado eritema
nodoso hanseniano, que difere anatomopatologicamente
do eritema nodoso clássico. A gestação pode desencadear
ou piorar a hanseníase e as reações hansenianas, princi-
palmente no último trimestre da gravidez e nos três pri-
meiros meses de lactação(43).

PORFIRIA CUTÂNEA TARDA (PCT)

Esta doença, que se caracteriza por hipertricose, hiperpig-
mentação e bolhas nas extremidades, além de fotossen-

FIGURA 3 – Pênfigo vulgar.  Numerosas lesões erosadas e crostosas, acometendo pele e mucosas
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sibilidade, piora no primeiro trimestre da gravidez em
decorrência do aumento de estrogênio e da excreção de
porfirinas. Entretanto, há casos de atenuação do curso da
doença. Não afeta o concepto(35).

CONSIDERAÇÕES FINAIS

Para o psicólogo Lawrence Kutner, a gravidez representa
um dos fenômenos mais desconhecidos da vida e sempre
há a preocupação sobre o que pode acontecer. Esse enten-
dimento é válido para todos os profissionais envolvidos no
acompanhamento da gestação, tanto em relação à mãe

quanto ao feto(44). Algumas alterações da pele motivam a
ida da gestante ao médico, entretanto, muitas dessas alte-
rações representam modificações fisiológicas, que desapa-
recerão após o parto. As doenças dermatológicas próprias
da gestação podem estar restritas à pele e mucosas, ou
expressar um comprometimento sistêmico, como o prurido
gravídico, em decorrência da colestase. As doenças imuno-
lógicas representam um problema na gestação, pela possi-
bilidade do seu agravamento ou pela necessidade de escolha
adequada das drogas utilizadas. As manifestações articulares
e sistêmicas dessas condições exigem um atendimento
integrado entre obstetras, reumatologistas e dermatologistas.
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