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Penfigoide gestacional asociado a complicaciones en el neonato
Gestational pemphigoid related complications in the newborn
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RESUMEN
Durante el embarazo ocurren numerosos cambios inmunológicos, metabólicos, endocrinos y vasculares que pueden propiciar la 
susceptibilidad de la mujer embarazada a presentar cambios en la piel y sus anexos. El penfigoide gestacional es una enfermedad 
rara, autoinmune, caracterizada por una dermatosis ampollosa, muy pruriginosa, con probable afectación del producto. Se descri-
be el caso en una paciente con penfigoide gestacional, confirmado histológicamente y se discuten su evolución, las complicacio-
nes observadas en el recién nacido, además de realizar una revisión en la literatura.
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ABSTRACT
Many inmunologic changes occur during pregnancy, metabolic, endocrine and vascular that may promote susceptibility of preg-
nant women to have changes in the skin and its annexes. Gestational pemphigoid is a rare, autoimmune bullous dermatosis 
characterized by very itchy, with probable involvement of the product. We describe a patient with Gestational pemphigoid, histo-
logically confirmed and discuss its evolution, the complications in the newborn, in addition to a review in the literature.
Keywords: dermatoses of pregnancy, gestational pemphigoid, herpes gestationis.
INTRODUCCION
El penfigoide gestacional (PG) también llamado herpes gestationis es una dermatosis específica del embarazo poco común, pero 
bien caracterizada que, a pesar de su nombre, no tiene relación con la infección por el virus del herpes; pero sí, similitud con las 
lesiones producidas por dicho virus. Por lo general, se manifiesta por una erupción urticariana, intensamente pruriginosa, que 
después progresa con rapidez a una erupción vesiculoampollar de tipo penfigoide. En el 60% de los casos se inicia en el segundo 
o tercer trimestre de gestación (promedio 21 semanas); aunque puede iniciarse 2 o 3 semanas después del parto (15%) e incluso 
se han comunicado casos en el primer trimestre del embarazo1.
El primer reporte lo realizó Bulnel en 1811; en 1867 Willson describió casos denominándolo  herpes circinado buloso; en 1872, 
Milton utilizó por primera vez el término herpes gestacional. En 1983 Holmes y Black sugieren el nombre penfigoide gestacional, 
para evitar confusión con otras enfermedades bulosas de la piel, y por su mayor semejanza con el penfigoide buloso2.
La incidencia varía según los autores; desde 1 de cada 1,700 hasta 1 de cada 50.000 embarazos, en diferentes grupos raciales. Es 
menos común en pacientes de raza negra2,3.
Es una enfermedad de etiología autoinmune relacionada con una expresión anómala de los antígenos HLA tipo II y III placenta-
rios, que causan un anticuerpo anti-ZMB e induce el depósito de C3 a lo largo de la unión dermoepidérmica. El autoanticuerpo 
del PG es una IgG que a menudo no es detectada por inmunofluorescencia (IF) directa, aunque la IF indirecta, con agregado de 
complemento, revela la IgG circulante en la mayoría de los casos4. 
No se relaciona con mortalidad materna o fetal. En el recién nacido se puede asociar con prematuridad y bajo peso para la edad 
gestacional, y un 5% presenta una erupción ampollar similar que remite en pocos días debido al pasaje de anticuerpos maternos1,3,4.
No siempre aparece en el primer embarazo, y habitualmente recurre, incluso con mayor intensidad, en ulteriores gestaciones, 
debido a la anomalía de los antígenos del sistema mayor de histocompatibilidad que se ha intentado explicar por la presencia de 
una incompatibilidad de estos antígenos procedentes del padre. Esta teoría ha ocasionado que los médicos proporcionen consejo 
genético sobre futuros embarazos, por la posibilidad de recurrencia5.
CASO CLÍNICO
Paciente de sexo femenino, 29 años de edad, procedente de Ñemby, ama de casa, unión libre, sin antecedentes patológicos perso-
nales y familiares de valor, niega ingesta de fármacos.
Gestantes de 26 semanas consulta por cuadro de 20 días de evolución de lesiones rojizas tipo ronchas, primero en brazos luego 
en tronco, piernas y labios, que con los días forman ampollas que aumentan en cantidad y son muy pruriginosas. Consulta con 
facultativo hace 4 días que la médica con cefalexina y clorfeniramina vía oral, hace 1 día las lesiones empeoran, se agrega fiebre 
que cede con paracetamol, inicia prednisona 40 mg/día/vo y la remite a nuestro servicio. 
Antecedentes obstétricos: tercípara, 1 parto vaginal y otro por cesárea, ningún aborto, 2 hijos sanos, el primero de distinto padre, 
controles prenatales regulares, sin factores de riesgo aparente.
Al examen físico la paciente presenta placas eritemato-edematosas de bordes irregulares, límites netos con ampollas en su interior 
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(Fig.1), en áreas formando un patrón en rosetas o collarete (Fig. 2), otras con distribución herpetiforme (Fig. 3) que asentaban en región 
periumbilical de abdomen, cara anterior de antebrazos, brazos, muslos y rodillas. Escasas ampollas pequeñas en labios a nivel de rostro.

Fig. 1: Placas eritemato-edematosas de bordes irregulares, límites netos,
con ampollas en su interior localizadas en tronco y miembros.

Fig. 2: Placas eritemato-edematosas con flictenas 
con distribución en collarete.

Fig. 3: Placas de aspecto urticariforme con ampollas
con típica distribución peri umbilical.

CASO CLÍNICO  

 

Paciente de sexo femenino, 29 años de edad, procedente de Ñemby, ama de casa, unión libre, sin 

antecedentes patológicos personales y familiares de valor, niega ingesta de fármacos. 

Gestantes de 26 semanas consulta por cuadro de 20 días de evolución de lesiones rojizas tipo 

ronchas, primero en brazos luego en tronco, piernas y labios, que con los días forman ampollas que 

aumentan en cantidad y son muy pruriginosas. Consulta con facultativo hace 4 días que la médica 

con cefalexina y clorfeniramina vía oral, hace 1 día las lesiones empeoran, se agrega fiebre que cede 

con paracetamol, inicia prednisona 40 mg/día/vo y la remite a nuestro servicio.  

Antecedentes obstétricos: tercípara, 1 parto vaginal y otro por cesárea, ningún aborto, 2 hijos sanos, 

el primero de distinto padre, controles prenatales regulares, sin factores de riesgo aparente. 

Al examen físico la paciente presenta placas eritemato-edematosas de bordes irregulares, límites 

netos con ampollas en su interior (Figura 1), en áreas formando un patrón en rosetas o collarete 

(Figura 2), otras con distribución herpetiforme (Figura 3) que asentaban en región periumbilical de 

abdomen, cara anterior de antebrazos, brazos, muslos y rodillas. Escasas ampollas pequeñas en 

labios a nivel de rostro.  

 

Fig. 1: Placas eritemato-edematosas de bordes irregulares, límites netos, 

con ampollas en su interior localizadas en tronco y miembros. 

 

 

 

 

 

 

Fig. 2: Placas eritemato-edematosas con flictenas  

con distribución en collarete. 

 

 

 

 

 

 

Fig. 3: Placas de aspecto urticariforme con ampollas 

con típica distribución peri umbilical. 

 

En los estudios laboratoriales de rutina no presentaba datos positivos de valor excepto una PCR 

aumentada. La serología para virus del herpes simple era negativa. Se realizó una ecografía 

obstétrica que informaba feto con buena vitalidad, de 26,3 semanas por ecobiometría, acorde con 

amenorrea. 

Se realiza estudio anatomo-patológico que informa ampolla subepidermica, e infiltrado  

inflamatorio de polimorfonucleares y linfocitos, compatibles con el diagnóstico de penfigoide 

gestacional  (Fig. 4). 

 

 

 

 

 

En los estudios laboratoriales de rutina no presentaba datos positivos de valor excepto una PCR aumentada. La serología 
para virus del herpes simple era negativa. Se realizó una ecografía obstétrica que informaba feto con buena vitalidad, de 
26,3 semanas por ecobiometría, acorde con amenorrea.
Se realiza estudio anatomo-patológico que informa ampolla subepidermica, e infiltrado  inflamatorio de polimorfonu-
cleares y linfocitos, compatibles con el diagnóstico de penfigoide gestacional  (Fig. 4).
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Se continua con prednisona a 40mg/día y  antihistamínico VO, además de completar antibioticoterapia, presentando 
buena evolución con mejoria de las lesiones a la semana de inicio de la corticoterapia (Figura 5). Posteriormente la 
paciente no cumple las indicaciones, ni acude regularmente a los controles dermatológicos, presentando recaída en las 
lesiones ampollosas y complicaciones que la llevan a cesárea de urgencia a las 35 semanas con nacimiento de un pro-
ducto prematuro de bajo peso para la edad gestacional, con distrés respiratorio, pero sin lesiones en piel al examen físico.
COMENTARIOS
El caso muestra una paciente en el segundo trimestre del embarazo que presenta un penfigoide gestacional, con lesiones 
vesículo-ampollosas muy pruriginosas en regiones típicas como abdomen (región periumbilical), brazos y extremidades 
inferiores, respetando palmas de las manos, planta de los pies. Llama la atención la afectación de labios que se menciona 
como poco frecuente en la literatura1, 2. 
Las pacientes pueden tener infecciones secundarias en los sitios de las ampollas, requiriendo el uso de antibióticos5,6, 
como ocurrió en nuestro caso.
El curso puede ser muy variable y algunas pacientes pueden presentar resolución espontánea en las últimas etapas de 
embarazo, pudiendo mostrar recidiva durante el puerperio, situación que suele agravar la enfermedad. Generalmente la 
sintomatología va disminuyendo hasta desaparecer en semanas o meses después del parto con tratamiento o sin él. La 
recurrencia es relativamente frecuente durante las menstruaciones, el uso de anticonceptivos y subsecuentes gestacio-
nes, aunque se describen casos de gestaciones subsiguientes sin presentación de la enfermedad2-5. Se menciona además 
asociación con mola hidatidiforme y coriocarcinoma (ambas derivan del tejido placentario cuyo origen genético es pa-
terno) por lo que podría tratarse de una enfermedad iniciada por la aberrante expresión de antígenos MHC de clase II (de 
haplotipo paterno) que iniciaría una respuesta alogénica a la membrana basal placentaria y que reacciona cruzadamente 
con la piel7,8.
Microscópicamente la presencia de ampollas subepidérmicas con un infiltrado eosinofílico marcado es altamente su-
gestivo de PG. Otros hallazgos histológicos incluyen edema dérmico, leve infiltrado perivascular con eosinofilos, es-
pongiosis focal, y ulceración epidérmica.  Las características histopatológicas de PG varían dependiendo del tiempo de 
evolución y de las características de la lesión primaria. Por lo tanto, en muchos casos no se puede realizar por histología. 
El diagnóstico se realiza en base a la clínica, biopsia de piel y la inmuno-fluorescencia directa e indirecta9.
Los exámenes de rutina no ayudan en el diagnóstico; los valores hematológicos se encuentran dentro de los límites 
normales, aunque la eosinofilia periférica es frecuente; puede existir aumento de la eritrosedimentación y reactantes de 
fase aguda (PCR)6,9.
Los diagnósticos diferenciales a tener en cuenta son la erupción polimorfa del embarazo, el penfigoide ampollar, el eri-
tema multiforme, herpes simple y herpes zoster-varicela10.
El PG se ha asociado también a otras enfermedades autoinmunes como la enfermedad de Basedow-Graves y aumentos 
de los anticuerpos antitiroideos y anticélula parietal gástrica. Esto se explicaría por la asociación que existe con HLA 

Fig. 4: Histología HE, ampolla subepidérmica e infiltrado inflamatorio.

Fig. 5: Mejoría de las lesiones a la semana de tratamiento.
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DR3 y DR4. Hasta 10% de los pacientes con PG tienen enfermedad de Graves en comparación con 0,4% en la población 
general. También se ha documentado asociación con historia familiar de enfermedades autoinmunes11.
El tratamiento depende de la intensidad del cuadro y el tiempo de gestación, y su objetivo es suprimir la erupción cutá-
nea e intentar disminuir el prurito intenso. La piedra angular es el uso de corticoides, prednisona o prednisolona a dosis 
de 0.5 mg/kg/d que se incrementa o se reduce cada 4-7 días según la evolución clínica, y frecuentemente de manteni-
miento hasta el parto. En el puerperio se pueden aumentar las dosis dado la frecuente exacerbación de la enfermedad. 
Se puede utilizar corticoides tópicos en lesiones pre-ampollosas y leves; además antihistamínicos tipo clorfeniramina 
o hidroxicina para aliviar el intenso prurito que estas gestantes suelen presentar, aunque debe evitarse su uso durante el 
primer trimestre del embarazo y en caso de lactancia materna5,6,12,13.
En caso de no responder a los corticoides, debe valorarse el uso con extrema cautela de inmunosupresores como la aza-
tioprina, la dapsona y la piridoxina, además de la inmunoglobulina endovenosa. En casos rebeldes, la plasmaféresis es 
una alternativa, ya que se considera un tratamiento seguro y efectivo, pero sólo en el caso de enfermedad activa grave14. 
CONCLUSIÓN
El Penfigoide Gestacional es una patología autoinmune poco frecuente asociada al embarazo, que debe diferenciarse 
de otras erupciones urticarianas y ampollares que pueden presentarse también en éste período; por lo que es importante 
realizar de manera precoz el diagnóstico y evitar los riesgos fetales que esta enfermedad puede ocasionar.
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