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ABSTRACT

Skin lesions associated with pregnancy may be classiied into the physiological and pathological 
types. These latter one include pre-existing dermatoses and the speciic dermatoses of pregnancy. 
Speciic dermatoses of pregnancy comprise many skin diseases with different severities, some of 
which have importante maternal and/or fetal implications. Spontaneous disappearance in the pos-
tpartum period is the rule and recurrences in subsequent pregnancies may occur in a few cases.
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INTRODUÇÃO

A gravidez é um estado isiológico transitório du-
rante a qual ocorre um conjunto de alterações envol-
vendo todos os órgãos e sistemas. 

As alterações cutâneas da gravidez podem ser 
agrupadas nos tipos isiológicos e patológicos. As 
alterações isiológicas são as mais comuns e seu re-
conhecimento reveste-se de grande importância uma 
vez que permite evitar pedidos desnecessários de 
exames complementares. A maioria surge no início 
da gravidez e, geralmente, desaparece no im desta ou 
após o parto. Em termos clínicos, as lesões podem ser 
discretas ou, nalguns casos, severas a ponto de mere-
cem um tratamento adequado. 

O segundo grupo engloba as dermatoses pré-
existentes susceptíveis de agravamento ou melhoria 

durante a gravidez e as dermatoses especíicas da gra-
videz, sendo estas últimas as mais preocupantes, uma 
vez que algumas delas podem comprometer o bem-
estar materno e/ou fetal.1,2 

Neste trabalho serão abordadas apenas as derma-
toses especíicas da gravidez, fazendo referência aos 
seus aspectos etiopatogénicos, clínicos e terapêuticos.  

PÁPULAS E PLACAS 
URTICARIFORMES E PRURIGINOSAS 

DA GRAVIDEZ (PPUPG)

PPUPG ou PUPPP (acrónimo inglês para Pruritic Ur-
ticarial Plaques and Papules of Pregnancy) é a derma-
tose especíica da gravidez mais comum.2 Estima-se 
que ocorra numa em cada 160 gestações (Quadro I).3 
A grande prevalência de PUPPP nas primíparas é re-
latada por muitos autores.2 Contudo, vários estudos 
apontaram para a sua habitual ocorrência também nas 
multíparas.4,5 O aumento excessivo de peso e a hiper-
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tensão arterial durante a gravidez também constituem 
factores de risco. 2,5,6

A etiopatogenia do PUPPP permanece incerta.6 
Pensa-se que a rápida distensão cutânea abdominal 
conduza ao estiramento do tecido conectivo e con-
versão de partículas inócuas em antigénios, contra os 
quais surge uma resposta imunológica.2,4,6 Níveis ele-
vados de progesterona e quimerismo periférico (de-
pósito materno cutâneo de ADN fetal) também foram 
apontados como possíveis causas.7

Classicamente, PUPPP inicia-se na parede abdo-
minal anterior, em particular sobre as sugilações e, 
tipicamente, poupa a área periumbilical, situação 
contrária ao que se veriica no PG (Fig. 1). 2 O início 
do prurido abdominal intenso coincide com o apare-
cimento de pápulas e placas eritematosas, não foli-
culares, polimorfas e, por vezes, pseudovesiculares, 
2 que em poucos dias se estendem para as mamas, 
extremidade proximal das coxas e membros superio-
res. Lesões em alvo, anulares ou policíclicas podem 
ser visualizadas num número reduzido de casos.2  A 
PUPP poupa, habitualmente, a face, as palmas, as 
plantas e as membranas mucosas.2,6 Embora seja uma 

dermatose prevalente no ter-
ceiro trimestre de gravidez, 
em cerca de 15 por cento dos 
casos pode ocorrer no perío-
do postpartum.4

Os exames laboratoriais de 
rotina são normais e os acha-
dos histopatológicos inespecí-
icos. As imunoluorescências 
directa e indirecta são negati-
vas.2,6 

O diagnóstico diferencial 
engloba várias entidades. As 
lesões urticariformes e pruri-
ginosas podem surgir na der-
matite de contacto, urticária 
alérgica de etiologia variada 
e no exantema viral ou medi-
camentoso.2 O PG igura-se 
como o principal diagnós-
tico diferencial.2  O ELISA 
NC16A é um teste altamente 

sensível e especíico e que com alguma rapidez per-
mite diferenciar PG de PUPPP.8 

A corticoterapia tópica, os anti-histamínicos orais2 
e os emolientes6 conferem alívio dos sintomas e re-
solução das lesões em quase todas as doentes. Num 
estudo, o propionato de luticasona a 0.05% foi des-
crito como sendo uma opção terapêutica eicaz e com 
poucos afeitos adversos.9 As situações severas reque-
rerem corticoterapia sistémica.2 A resolução ocorre, 
tipicamente, 7-10 dias após o parto.2 O prognóstico 
materno-fetal é excelente, sendo rara a sua ocorrência 
em gravidezes subsequentes.2,10

PRURIGO DA GRAVIDEZ

O prurigo da gravidez (Prurigo of Pregnancy - PP) 
afecta 1 em cada 300 grávidas.11 Embora tenha sido 
descrita em todos os trimestres de gravidez, o PP 
ocorre mais frequentemente entre a 20ª e 34ª semana 
de gestação.12 

A patogenia é desconhecida.3 Trata-se de uma 
erupção cutânea pruriginosa intensa em que predomi-
nam as escoriações, sugerindo um componente emo-
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Figura 1. Pápulas e placas urticariformes e pruriginosas da gravidez. (Fonte: Ser-
viço de Dermatologia e Venereologia, Hospital Distrital de Santarém).
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cional. Igualmente, é comum uma história pessoal de 
atopia, 6 assim como níveis séricos elevados de IgE.2 

Clinicamente, são observadas pápulas por vezes 
foliculares ou lesões nodulares, com ou sem crosta 
central, medindo entre 0.5 e 1.0 cm, localizadas pre-
dominantemente sobre as superfícies extensoras das 
pernas e membros superiores, podendo também afec-
tar a porção superior do tronco ou a área abdominal. 
2,6 Pústulas foliculares ou não foliculares podem ser 
visualizadas, mas as bolhas são raras.2 A doença pode 
persistir durante semanas ou meses após o parto e re-
cidivar em gestações subsequentes.2  

A avaliação laboratorial é, por deinição, normal 
e a histologia das lesões cutâneas é inespecíica.2 A 
imunoluorescência (directa e indirecta) é negativa.2 
Em 1988, Alcalay et al.13 relataram o caso de uma 
grávida com lesões pruriginosas, cuja imunoluores-
cência directa revelou depósito linear de IgM ao lon-
go da MB dermo-epidérmica, tendo denominado esta 
entidade por Doença IgM linear da gravidez. Segun-
do alguns autores, tal achado é inespecíico e, para 
outros, trata-se duma nova dermatose, com caracte-
rísticas clínicas semelhantes ao PP, sendo a presença 
de IgM na IFD a única forma de distinguir as duas 
patologias.

Em termos de diagnóstico diferencial, a colestase 
intra-hepática da gravidez deve ser excluída, assim 
como as foliculites bacterianas.2

Relatos isolados demonstraram a eicácia dos cor-
ticóides tópicos de potência moderada e anti-histamí-
nicos orais no tratamento desta afecção, sem alusão a 
efeitos adversos materno-fetais.

FOLICULITE PRURIGINOSA DA GRAVIDEZ

Trata-se duma dermatose rara, sendo sua incidência 
estimada em 1/3.000 gestações.14 Contrariamente ao 
seu nome, o prurido não constitui um achado proemi-
nente, e sua apresentação pode, em alguns casos, ser 
confundida com a foliculite bacteriana. Aparece, geral-
mente, entre o quarto e o nono mês de gravidez e sua 
resolução veriica-se, na maior parte dos casos, duas a 
três semanas após o parto.15 Porém, tal período pode 
estender-se entre um ou dois meses.13 Recorrências em 
gestações subsequentes não foram relatadas.15

A etiologia da foliculite pruriginosa da gravidez 
(FP) é desconhecida. A sua semelhança com o acne 
induzido pela corticoterapia ou progestativos chamou 
a atenção para o papel das variações hormonais du-
rante a gravidez.15 Contudo, Vaughan Jones et al. 16  

não demonstraram alterações signiicativas nos níveis 
séricos de androgénios nas mulheres com FP relativa-
mente ao grupo controlo. 

Em termos clínicos, a FP manifesta-se como uma 
erupção acneiforme, caracterizado por múltiplas 
pápulas e pústulas foliculares, por vezes pruriginosas, 
medindo entre 2 e 4 mm,6 localizadas habitualmente 
na porção superior do tronco, braços, ombro e região 
abdominal.6,15 O diagnóstico é clínico e, em alguns 
casos, requer exclusão doutras erupções.

O exame histológico revela uma foliculite inlama-
tória inespecíica e a imunoluorescência é negativa.6,15 
O diagnóstico diferencial engloba o prurigo da gravi-
dez, foliculites de etiologia bacteriana e a sarcoptose.15 

Veriica-se, no geral, boa resposta ao peróxido de 
benzoílo tópico a 10%,17 fototerapia com ultravioletas 
B 4,18 ou esteróides tópicos.19

COLESTASE INTRA-HEPÁTICA DA GRAVIDEZ

A colestase intrahepática da gravidez (CIG) é um dis-
túrbio obstétrico raro, cuja prevalência oscila entre 
1/1.000 e 1/10.000 gestações.20 Trata-se da segunda 
causa mais comum de icterícia gestacional, sendo a 
primeira a hepatite viral.2 É observada comummente 
em gestantes de idade avançada, multíparas e mulhe-
res com história pessoal de colestase por contracep-
tivos orais.21 Relata-se, igualmente, história familiar 
positiva em cerca de 50 por cento dos casos e elevada 
incidência em gestações gemelares.2 

Embora haja variabilidade, o diagnóstico de CIG 
é estabelecido por parâmetros clínicos e laboratoriais, 
nomeadamente prurido generalizado com ou sem 
icterícia e sem história de hepatite viral ou tóxica, 
ausência de lesões cutâneas, presença de colestase, 
resolução completa após o parto e recidiva durante 
gestações subsequentes.2  

CG é apontado como um distúrbio multifactorial, 
contribuindo para a sua génese os factores hormonais, 
genéticos e ambientais.20 
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Relativamente aos factores hormonais, os níveis 
séricos de estrogénios parecem desempenhar um pa-
pel importante. Sabe-se que esta dermatose ocorre 
predominantemente no terceiro trimestre de gravidez 
e em multíparas, situações caracterizadas por níveis 
séricos elevados de estrogénios. A conjugação dos 
ácidos biliares pode ser inibida por estrogénios con-
jugados.2 A administração de progestativos exógenos 
durante o último trimestre de gravidez pode desenca-
dear CIG.22 

História familiar de CIG em até 50 por cento dos 
casos,2 elevada incidência em certos grupos popu-
lacionais e associação com antigénios leucocitários 
humano (HLA-A31 e HLA-B8) 6 apontam para uma 
predisposição genética. A mutação do gene MDR3 
(multidrug resistant 3) foi implicada como um dos 
factores desencadeantes da CIG em algumas famí-
lias.23 O MDR3 codiica uma glicoproteína da mem-
brana canalicular dos hepatócitos (ABCB4) implica-
da na excreção da fosfatidilcolina, cujo deicit está 
implicado em várias doenças hepatobiliares.22 

Em relação aos factores ambientais, a deiciência 
de selénio como um possível co-factor na génese da 
CIG foi sugerido por Reyes et al.24

MANIFESTAÇÕES CLÍNICAS

Doença materna
O prurido constitui a sintomatologia clássica inicial e 
aparece, geralmente, no terceiro trimestre2 atingindo 
as palmas e plantas, progredindo para o tronco e res-
tantes áreas cutâneas. As escoriações cutâneas podem 
estar presentes e é comum o agravamento nocturno 
do prurido.2 A resolução completa veriica-se 48 ho-
ras após o parto.25 A icterícia ocorre em 10 a 25 por 
cento dos doentes e pode aparecer nas primeiras qua-
tro semanas após o inicio do prurido26, resolvendo-se, 
tipicamente, um a duas semanas após o parto.2 Outras 
queixas incluem anorexia, epigastralgias e esteator-
reia, colúria e acolia fecal.2 

A morbilidade e mortalidade materna são baixas. 
Contudo, a deiciência da vitamina K por malabsor-
ção intestinal, se severa ou prolongada, conduz a um 
prolongamento do tempo de protrombina e da hemor-
ragia durante o trabalho de parto.2 Colelitíase e co-

lecistite são observadas com elevada frequência nos 
doentes com CIG.2 

A elevação sérica dos ácidos biliares totais, com 
níveis até 10-25 vezes acima dos valores normais, 
constitui o principal achado laboratorial, observando-
se um aumento do ácido cólico, uma diminuição do 
ácido quenodesoxicólico e, consequentemente, um 
aumento marcado do ratio ácido cólico/ácido cheno-
desoxicólico.25 Nos doentes sem icterícia, a elevação 
dos ácidos biliares na presença de prurido pode ser a 
única alteração presente (prurido gravidarum).2 Em 
60 por cento das grávidas observa-se subida ligeira 
das transaminases séricas, sendo raro o aumento dos 
valores de TGO e TGP duas vezes acima do limite 
superior da normalidade.25 Se estiver presente a hi-
perbilirrubinémia, tipicamente os seus valores não ul-
trapassam os 6 mg/dL.25. A ecograia hepática revela, 
geralmente, um parênquima normal.2 

A biópsia hepática, embora não seja obrigatória 
para estabelecer o diagnóstico, quando executada, 
demonstra colestase centrolobular, sem necrose ou 
inlamação portal.2

As recidivas em gestações subsequentes ocorrem 
em 60-70 por cento dos casos, podendo também ser 
desencadeadas por contraceptivos orais.19 

Doença fetal
A etiologia das complicações fetais permanece pouco 
compreendida, podendo estar relacionado com o lu-
xo aumentado de ácidos biliares na circulação fetal.27

Num estudo realizado por Glantz A et al., 28 demons-
trou-se que a presença de complicações fetais só se 
veriica na presença de níveis séricos de ácidos bi-
liares iguais ou superiores a 40 μmol/L. Veriicaram, 
igualmente, um aumento de um a dois por cento no 
risco de parto pré-termo espontâneo, de eventos asi-
xiantes e coloração meconial do líquido amniótico, da 
placenta ou das membranas por cada μmol/L adicio-
nal de ácidos biliares séricos.

Parto prematuro, sofrimento fetal (demonstrado 
por coloração meconial anormal do líquido amnióti-
co e anomalias cardiotocográicas) e morte súbita in-
tra-uterina constituem as principais complicações da 
CIG,27  assim como a hemorragia intracraniana, nos 
raros casos de elevação importante do tempo de pro-
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Quadro I

  Trimestre de Morfologia Localização Alteração Aumento da
Dermatose Prevalência gravidez em das lesões habitual laboratoria mortalidade
  que ocorre    fetal

PPUPG 1/160 Terceiro Pápulas e pápulas Abdómen - -
   urticariformes Extremidade 
    proximal dos
    membros

PP 1/300 Segundo ou  Pápulas foliculares Superfície - -
  terceiro e não foliculares extensora
   Nódulos eritematosos dos membros
   e escoriados 

FPG 1/3.000 Segundo e  Lesões Tronco e - -
  terceiro acneiformes  membros
   (pápulas e 
   pústulas 
   foliculares) 

CIG 1/1.000- Terceiro  Escoriações  Tronco  Aumento das  Sim
 -10.000   Palmas transaminases
    Plantas hepáticas,
     bilirrubinas, 
     sais biliares
     e tempo de 
     protrombina 

PG 1.50.000 Terceiro Lesões  Tronco Eosinoilia  Não
   vesículobolhosas (abdómen)  periférica
    Membros IgG anti-BP180
    superiores circulante
     Depósito de C3 
     ± IgG ao longo
     da MB

IH S.D. (Poucos  Terceiro Lesões  Tronco Anemia  Sim
 casos descritos   eritema- Membros Leucocitose
 na literatura   topustulosas Generalizado Neutroilia

 mundial)    Aumento VS
     Hipocalcémia
     Hipofosfatémia
     Hipoalbuminémia
     Aumento da 
     creatinina 
     e ureia

PPUPG – Pápulas e placas urticariformes e pruriginosas da gravidez
PP – Prurigo da gravidez
FPG – Foliculite pruriginosa da gravidez
CIG – Colestase intra-hepática da gravidez
PG – Penigóide gestacional
IH – Impetigo herpetiforme
MB – membrana basal
S.D. – Sem dados

Quadro I. Dermatoses especíicas da gravidez: Aspectos epidemiológicos, clínicos, laboratoriais e prognósticos. 
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trombina, secundária à carência materna de vitamina 
K (Quadro I).2 

Como tal, a maior parte dos autores advoga a in-
dução do trabalho de parto as 38 semanas de gestação 
nos casos ligeiros e, nas situações severas, as 36 se-
manas.19 

DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL E TRATAMENTO

A hepatite viral deve ser excluída serologicamente. A 
persistência dos sintomas e das alterações das provas 
hepáticas após o parto é uma complicação rara; como 
tal, a sua presença também sugere uma doença hepáti-
ca subjacente, especialmente a cirrose biliar primária.2

O tratamento de escolha é o ácido ursodesoxicó-
lico (AUDC) na dose de 15 mg/Kg/dia.2 Relatou-se, 
em alguns estudos, controle dos sintomas e redução 
do risco de complicações fetais com o AUDC.21 

Vários estudos demonstraram a eicácia da dexa-
metasona na CIG; contudo, ela atravessa facilmente a 
placenta e, em altas doses, podem surgir repercussões 
fetais, nomeadamente baixo peso à nascença e ano-
malias no desenvolvimento neurológico.27 Marschall 
et al. sugeriram a combinação de AUDC e rifampici-
na para o tratamento de algumas doenças hepatobi-
liares colestáticas, sendo uma alternativa para a CIG 
severa e resistente à monoterapia com AUDC.29

As vitaminas lipossolúveis, especialmente a vita-
mina K, devem ser administradas em caso de suspeita 
de malabsorção.2

PENFIGÓIDE GESTACIONAL

O penigóide gestacional (PG) ou herpes gestacional 
constitui uma dermatose auto-imune rara e exclusiva 
da gravidez e, sem dúvida, a mais importante a ser 
excluída perante uma dermatose bolhosa.2

A afecção surge, geralmente, durante o segundo 
ou terceiro trimestre de gravidez, mas pode ocorrer 
em qualquer período gestacional e no puerpério.1 As-
sociação com coriocarcinomas e mola hidatiforme já 
foi descrita.2 Estima-se que a sua incidência seja de 
1/50.000 gestações,30 estando este valor dependente 
da frequência do HLA-DR3 em diferentes grupos po-
pulacionais.31 No geral, as grávidas apresentam ida-

des compreendidas entre os 19 e os 39 anos (média 
de 30 anos); 1,32 a multiparidade constituiu um achado 
importante nalguns estudos, particularmente nos paí-
ses não ocidentais, onde as taxas podem atingir os 73 
por cento.32

A maior parte das gestantes com PG apresenta an-
ticorpos IgG1 contra uma proteína transmembranar 
hemidesmosómica de 180 kDa designada BPAG2 
(Bullous Pemphigoid Antigen 2) ou colagénio tipo 
XVII, um dos principais constituintes do complexo 
de adesão dermo-epidérmico.1,2 O seu segmento não-
colagénico NC16A constitui o principal local respon-
sável pela imunorreactividade.33

A ligação dos anticorpos anti-PBAG2 ao domínio 
NC16A resulta na activação da via clássica do com-
plemento, quimiotaxia e desgranulação dos eosinó-
ilos e, consequentemente, destruição da membrana 
basal (MB), com perda de coesão dermo-epidérmica 
e formação de bolhas.2

O factor que determina a produção de anticorpos 
permanece incerto.2 O cruzamento entre antigénios 
placentares e cutâneos é apontado como uma possível 
explicação, sendo apoiado pelo envolvimento inicial 
da região periumbilical no PG.13 Estudos imunoge-
néticos revelaram grande incidência de antigénios 
HLA-DR3 e DR4.2,32

Clinicamente, o PG manifesta-se pelo apareci-
mento de pápulas e placas urticariformes, prurigino-
sas, circulares ou policíclicas localizadas ao tronco 
(área abdominal), sobre as quais surgem lesões ve-
sículo-bolhosas com diâmetro por vezes superior a 
0.5 mm 32 e que rapidamente se tornam generalizadas 
(Fig. 2); tipicamente, as palmas, as plantas, a face e as 
mucosas são poupadas.2 A maior parte das pacientes 
encontra-se no último trimestre de gravidez e até 1/4 
no puerpério.2,31 O inicio das lesões a nível umbilical 
ou periumbilical constitui um dado importante, po-
dendo ser encontrado em até 73 por cento dos casos.32 

A variabilidade em termos de evolução clínica 
é um achado comum. Grande número de pacientes 
apresenta resolução espontânea das lesões durante o 
período inal da gravidez2 ou várias semanas ou me-
ses após o parto.1,30 Há vários relatos de exacerbação 
durante gravidezes subsequentes, menstruação ou 
toma de contraceptivos orais.2,34,35
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Lesões urticariformes, vesículas e bo-
lhas, geralmente auto-limitadas, podem 
surgir em 5-10 por cento dos recém-nasci-
dos.36 Dados cientíicos apontam para um 
risco acrescido de prematuridade e recém-
nascidos pequenos para a idade gestacio-
nal (PIG).37 Nenhum estudo comprovou o 
aumento da mortalidade ou morbilidade 
fetal, assim como benefício da corticotera-
pia sistémica na redução do risco de parto 
prematuro.2

As pápulas e placas urticariformes e prurigino-
sas da gravidez (PPUPG) constituem o principal no 
diagnóstico diferencial do PG, sendo, por vezes, cli-
nicamente difícil distinguir as lesões urticáricas que 
caracterizam cada uma delas.2 As lesões vesículo-
bolhosas, envolvimento dos recém-nascidos e os 
achados na imunoluorêscencia (directa e indirecta) 
e exame histopatológico estão presentes apenas no 
PG. A dermatite de contacto alérgica e a erupção 
medicamentosa são outras entidades a ter em con-
sideração. 

A corticoterapia sistémica (prednisolona 0.5 mg/
kg/dia) está indicada nas formas severas e é eicaz 
em quase todos os casos.1,2,32 Os corticóides tópicos 
de potência alta e os anti-histamínicos orais podem 
ser associados nos casos severos ou constituir o úni-
co tratamento nos casos ligeiros a moderados.32 As 
calciicações placentares e o baixo peso à nascença 
constituem possíveis efeitos adversos do tratamento 

Figura 2. Penigóide gestacional: (a) Re-
gião abdominal e (b) dorso das mãos. (Cor-
tesia do Departamento de Dermatologia do 
Centro de Dermatologia Médico-Cirúrgica 
de Lisboa).
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Segundo vários autores, as pacientes com história 
pessoal de PG apresentam um risco elevado de desen-
volver outras doenças auto-imunes, nomeadamente a 
doença de Graves, tiroidite de Hashimoto, doença de 
Addison, diabetes mellitus tipo 1 e lúpus eritematoso 
sistémico.38,39 

Uma hipereosinoilia periférica pode estar presen-
te em 50 por cento das doentes,32 podendo existir cor-
relação entre a taxa de eosinóilos, IgG circulante e a 
gravidade de expressão do PG.40 

Classicamente, o exame histológico demonstra 
vesículas e bolhas sub-epidérmicas e presença dum 
iniltrado linfo-eosinofílico perivascular.2 O depósito 
linear de C3, com ou sem IgG, ao longo da MB der-
mo-epidérmica na imunoluorescência directa (IFD) 
de pele peri-lesional contribui para o diagnóstico de-
initivo.2,32 IgG circulante (“factor do herpes gesta-
cional”) é detectada por imunoluorescência indirecta 
(IFI) num grande número de casos.2,32
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sistémico.2 A dapsona, a doxiciclina, o metotrexato, a 
imunoglobulina endovenosa (IgIV), a ciclofosfamida 
e a ciclosporina foram usados em ensaios não-contro-
lados, com resultados variáveis.2

O prognóstico do PG é favorável.32 A prematuri-
dade2,32 e PIG2 são possíveis complicações.

DERMATITE AUTO-IMUNE À PROGESTERONA

A dermatite auto-imune à progesterona (DAIP) é uma 
entidade rara e, embora não seja considerada uma der-
matose especíica da gravidez, pode aparecer, melhorar 
ou agravar durante o período gestacional ou no puerpé-
rio.2,41,42 A sua etiopatogenia permanece controversa, 
contudo vários estudos apontam para um processo au-
to-imune mediado por linfócitos T helper tipo 1 (Th1), 
tendo como alvo principal a progesterona.41

 Classicamente, as lesões da dermatite auto-imune 
à progesterona surgem durante a fase lúteínica do 
ciclo menstrual podendo, clinicamente, apresentar 
múltiplos espectros (urticária, eczema, eritema mul-
tiforme, foliculite, estomatite, dermatite herpetifor-
me-like, síndrome de Stephens-Johnson, erupções 
vesículobolhosas e erosões mucosas).2,41,43 Os níveis 
elevados de progesterona durante a gravidez podem 
justiicar o agravamento da doença. Em relação à sua 
melhoria durante esse período, várias são as explica-
ções apontadas por inúmeros autores: baixos níveis 
de progesterona que pode actuar como método de 
dessensibilização, imunossupressão e produção ma-
terna aumenta de glicocorticóides.44,45

Os critérios de diagnóstico da DAIP foram pro-
postos por Warrin46 e incluem: (1) lesões cutâneas 
relacionadas com o ciclo menstrual, (2) positividade 
para injecção intradérmica de progesterona e (3) me-
lhoria clínica com anovulatórios. O teste da proges-
terona consiste na injecção intradérmica de 0.01 mL 
de uma suspensão aquosa de progesterona (50 mg/
mL), sendo considerada positiva o aparecimento no 
local da picada de lesões urticariformes [30 minutos 
(reacção imediata)] ou eritema e induração [24-48h 
(reacção retarda)].2,41 

O diagnóstico diferencial inclui outras dermatoses 
caracterizadas por lare pré-menstrual, nomeadamen-
te o acne, a dermatite herpetiforme, o eritema multi-

forme, o líquen plano, o lúpus eritematoso sistêmico 
e a psoríase.43

O tratamento clássico consiste na supressão da ovu-
lação recorrendo aos anovulatórios contendo estrogé-
nios.2 O tamoxifeno e o danazol são eicazes em alguns 
casos.2,41 A oofarectomia bilateral é uma opção eicaz 
nos casos refractários ao tratamento médico.47 Embora 
falíveis em grande número de doentes, os corticóides 
e os anti-histamínicos sistémicos podem constituir op-
ção terapêutica segura durante a gravidez.48

PSORÍASE PUSTULOSA GENERALIZADA DA 
GRAVIDEZ

A psoríase pustulosa generalizada da gravidez, tam-
bém conhecida por impetigo herpetiforme (IH), é 
uma dermatose pustulosa rara, de etiopatogenia des-
conhecida, descrita pela primeira vez no século XIX 
por Von Hebra.49 A designação impetigo herpetiforme 
é imprópria, pois a dermatose não está relacionada 
nem com o impetigo (infecção estailocócica) e nem 
com infecção herpética. 

O IH surge geralmente durante o terceiro trimes-
tre de gravidez49,50 e caracteriza-se pelo aparecimento 
de lesões com características clínicas e histopatológi-
cas semelhantes às da psoríase.49 Clinicamente, uma 
erupção eritematopustulosa inicia-se em geral nas 
pregas e acompanha-se de sintomatologia geral: fe-
bre, calafrios, náuseas, vómitos, diarreia, artralgias, 
mal-estar e convulsões.49,50 O quadro progride com 
envolvimento bilateral e simétrico de extensas áreas 
cutâneas por bolhas de conteúdo purulento, cuja rup-
tura origina erosões e crostas pouco aderentes, sendo 
raro o envolvimento das mucosas.49

Em termos histológicos, observa-se pústula sub-
córnea preenchida por neutróilos e um iniltrado 
inlamatório perivascular constituído por linfócitos 
e neutróilos.50 Os achados laboratoriais comummen-
te encontrados incluem: leucocitose com neutroilia, 
aumento da velocidade de sedimentação (VS), hipo-
calcémia, hipofosfatémia, hipoalbuminémia e anemia 
por deiciência de ferro.49,51 O diagnóstico diferencial 
inclui toxidermias pustulosas e o penigóide gestacio-
nal, sendo importante a histopatologia para a conir-
mação diagnóstica.49
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O internamento com vigilância geral e obstétrica 
é imperativo. A corticoterapia sistémica (prednisona 
ou equivalente na dose 1 mg/kg/dia, per os) é o trata-
mento de primeira linha.49,50 São igualmente impor-
tantes o equilíbrio hidroelectrolítico e aplicação cutâ-
nea de emoliente. A ciclosporina A pode ser usada 
nos casos refractários aos corticóides, isoladamente 
ou em associação aos mesmos.49,50 A antibioterapia 
sistémica está indicada em caso de infecção bacteria-
na secundária.

Em relação ao prognóstico, o risco de morte ma-
terno e/ou fetal é elevado.56 As complicações mater-
nas, embora pouco observadas na actualidade, in-
cluem delírio, convulsões, tetania, insuiciência renal 
e alterações do ritmo cardíaco. 49,50 Em ternos fetais, 
podem ocorrer morte fetal, anomalias fetais por insu-
iciência placentar (atraso de crescimento intra-uteri-
no) e morte neonatal.50,52 A doença regride no período 
postpartum e recorre em gravidez subsequentes.41,49,50
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