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RESUMEN

| embarazo es una condicién que altera el fun-

cionamiento metabdlico, endocrino e inmuno-

I6gico en las pacientes y, como consecuencia
de ello, pueden aparecer cambios fisiolégicos en la piel,
enfermedades propias de la gestacion y las enfermeda-
des preexistentes pueden cambiar su comportamiento. El
objetivo de esta revision es actualizar los conceptos sobre
estas entidades, su patogenia y manejo.
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INTRODUCCION

Durante el embarazo, la mujer experimenta importan-
tes cambios metabdlicos, endocrinos e inmunolégicos que
conllevan a diferentes manifestaciones en la piel. Estos
cambios estan dados, en parte, por el aumento en la ac-
tividad de algunas de las glandulas maternas, y por la pro-
duccién hormonal a partir de una nueva glandula, la
placenta.

Como el término dermatosis del embarazo es en ex-
tremo amplio, pues la gestacion no excluye el riesgo de
presentacion de ninguna enfermedad de la piel, en esta
revision se incluiran:

1. Cambios fisioldgicos de la piel

2. Dermatosis exclusivas del embarazo
3. Tumores cutaneos

4. Otras dermatosis

1. CAMBIOS FISIOLOGICOS DE LA PIEL

Pigmentacion

Los cambios en la pigmentacion son los mas frecuen-
tes y se encuentran en el 90% de las gestantes, siendo
mas marcados en mujeres de piel oscura.

La “linea nigra”, nombre que recibe la “linea alba” al
pigmentarse, se observa en el 75% de las pacientes y en
orden decreciente se pueden encontrar: hiperpigmentacion
periareolar denominada areola secundaria, compromiso
facial conocido como melasma, pseudoacantosis nigri-
cans en los pliegues, y pigmentacion de cicatrices anti-
guas y de otras lesiones pigmentadas como los dermato-
fibromas. Estos cambios tienden a disminuir en el post-
parto.!

En cultivos de melanocitos in vitro se ha comprobado
cémo en presencia de estrogenos hay un aumento de 20
veces el nivel normal de proteina receptora de tirosinasa 2
(TRP-2), la cual es importante en la produccién de mela-
nina.? Los estudios concluyen que los estrégenos y la
progesterona tienen capacidad de inducir directamente la
melanogénesis.®

La pigmentacién del cabello no es un cambio espera-
do durante el embarazo, y se ha informado que cuando
esto ocurre en gestantes que estan recibiendo suplemen-
tos vitaminicos, debe descartarse homocistinuria, que en
ocasiones pasa inadvertida durante la vida, haciéndose
evidente sélo por la recuperacion del color del cabello tras
la administracion de vitamina B6.4

UNIDAD PILOSEBACEA

Los cambios en la unidad pilosebacea se manifiestan
en hirsutismo leve a moderado, aumento en la produc-
cion de sebo por las glandulas sebaceas, disminucion de
la actividad de las glandulas apocrinas, lo cual induce
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mejoria en la pacientes que sufren enfermedad de
Fox-Fordyce, y aumento en la produccion de sudor ecrino
manifestado como hiperhidrosis.

Durante la gestacion hay aumento en el crecimiento y
volumen del cabello por reclutamiento de éstos en
anageno. En el postparto, con la disminucion en los nive-
les de estrogenos y progesterona, se presenta el effluvium
telogeno, que se inicia entre el 12 y 52 mes postparto. El
ciclo de crecimiento piloso regresa a la normalidad des-
pués del primer ano de finalizada la gestacion.®

UNAS

Con frecuencia se observan lineas de Beau, onicolisis
distal y melanoniquias longitudinales.®

TEJIDO CONECTIVO

Las estrias constituyen la manifestacion clinica de los
cambios en el tejido conectivo. Su aparicion depende de
la presencia de factores intrinsecos (que pueden ser he-
reditarios como ocurre en el Sindrome de Marfan por dis-
minucion de ia fibrina dérmica, o endocrinos como en el
Sindrome de Cushing), o factores extrinsecos (fuerzas
mecanicas aumentadas sobre la piel tal como se presen-
tan en la gestacion y la obesidad).

Se observan en el 90% de los embarazos, con fre-
cuencia al final de la gestacion, donde ocurre la mayor
ganancia de peso, siendo mas frecuentes en embarazos
multiples. Generalmente se ubican en abdomen, mamas,
caderas y muslos.

Las estrias se dirigen perpendiculares a las lineas de
menor tension de la piel, o sea, en direccion de la minima
extensibilidad. Cuando son recientes, se observan como
bandas atréficas, purpuricas y pruriginosas denominadas
estrias rubras (Figura 1). Mas tardiamente, generalmente
en el postparto, se hacen palidas y menos aparentes reci-
biendo el nombre de estrias albas.

Se ha logrado comprobar aumento de la actividad
metabdlica sobre las estrias, y esto corresponde a un pro-
ceso semejante a la cicatrizacion, que trata de reparar la
fibrina dafada por el exceso de tension.” También se ha
comprobado alteracion metabolica local en los fibroblastos,
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Figura 1. Estrias recientes - Estrias rubra - Bandas atroficas

purpdricas.

<b164

con disminucion de los genes codificadores de colageno |,
I1l, elastina y fibronectina, que lleva a mayor dificultad en
la reparacion del dano dérmico.®

Para el tratamiento de las estrias recientes se ha utili-
zado la tretinoina topica, pues in vitro ésta aumenta la sin-
tesis de colageno dérmico, reorganiza la fibrinay regula el
metabolismo de los fibroblastos.

En un estudio doble-ciego, controlado, realizado con
22 pacientes, se observaron buenos resultados al aplicar
tretinoina topica a una concentracion del 0.1%, con 80%
de mejoria a los 6 meses. Se observo algun grado de irri-
tacion. Se desconoce el mecanismo por el cual actua, y
no se encontraron cambios al examinar las fibras de
colageno y elastina antes y después del tratamiento.®

Se hizo un nuevo estudio, intentando lograr los mis-
mos buenos resultados, pero evitando la irritacion. Para
esto se aplico tretinoina al 0.025%; los resultados no fue-
ron alentadores. No se logra aclarar si la concentracion
necesaria para lograr mejoria es al 0.1%, o si su efectivi-
dad es producto de la irritacion.®

Otro tratamiento utilizado con muy buenos resultados
en el manejo de las estrias recientes es el flashlamp
pumped dye laser de 585 nm.'°

Las estrias tardias se han manejado también con el
flashlamp pumped dye laser de 585 nm con excelentes
resultados clinicos, y a las 12 semanas postratamiento la
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histopatologia revela aumento de la elastina dérmica. Su
uso se ve limitado por la hiperpigmentacion residual al tra-
tar pacientes de piel oscura, y por su alto costo."’

Como alternativa se han intentado diversos tratamien-
tos topicos. Es asi como en un estudio realizado por Ash
y colaboradores se aplicé diariamente acido glicdlico al
20% en toda el area a tratar en pacientes con piel tipo |-V,
y adicionalmente en la mitad del area una mezcla con &ci-
do ascorbico al 10%, sulfato de zinc al 2% vy tirosina al
0.5% y en la otra mitad tretinoina en crema al 0.05%. Se
hizo control clinico, fotografico e histopatoldgico a las ocho
semanas de iniciado el tratamiento, encontrandose bue-
nos resultados con ambos esquemas y un aumento en la
elastina dérmica con la combinacion acido glicélico-
tretinoina.'?

VASCULARES

Durante la gestacion hay una marcada tendencia a la
proliferacion vascular con manifestaciones clinicas en mas
del 60% de las pacientes, que pueden ser: eritema pal-
mar difuso o hipotenar, nevus aracnidos que se hacen evi-
dentes en las zonas drenadas por la vena cava superior
(tronco, cara y extremidades superiores), varices de miem-
bros inferiores que son producidas por fa relajacion
venosa inducida por los cambios hormonales, ademas la
expansion del volumen sanguineo y la elevada presion
venosa por la compresiéon del uUtero gravido sobre las
iliacas.

Puede presentarse también inestabilidad vasomotora
que se refleja como cutis marmorata, rubicundez e in-
tolerancia al calor. Puede verse ptirpura de miembros
inferiores como resultado de un aumento en la fragilidad
vascular.?

2. DERMATOSIS EXCLUSIVAS DEL EMBARAZO

Tradicionalmente en los libros de texto se encuentran
ocho a nueve entidades agrupadas como dermatosis bien
y mal definidas asociadas con el embarazo. Teniendo en
cuenta que las clasificaciones son un proceso dinamico
sujeto a cuestionamientos en ocasiones validos, Shornik,
quien ha sido autor de varias revisiones sobre el tema,
propone una nueva clasificacion (Cuadro 1), que excluye
algunas de las entidades que anteriormente se considera-
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ban parte de este grupo, entreellas el Impétigo Herpetiforme,
sobre el cual actualmente esta claro que corresponde a una
psoriasis pustulosa inducida por la hipocalcemia relativa
del embarazo. Las otras entidades como dermatitis autoin-
mune por progesterona, enfermedad IgM lineal, prurigo
anular, dermatitis papulosa del embarazo y erupcion folicular
gestacional se excluyen de la nueva clasificacién, por ser
entidades pobremente definidas, con muy pocos casos re-
portados, cuyas caracteristicas no han sido encontradas
en los estudios controlados que se han realizado con gran-
des series de pacientes. ®

Cuadro 1

Dermatosis exclusivas del embarazo

1. Herpes Gestationis

2. PUPPP

3. Colestasis recidivante del embarazo
- Prurito Gravidarum
- lctericia del embarazo

4. Prurigo del embarazo

HERPES GESTATIONIS

Es una enfermedad rara, con unaincidencia que varia
entre 1:7.000 y 1:50.000 segun la distribucion de los HLA
en la poblacién general, y se piensa que es subdiagnos-
ticada puesto que la inmunofluorescencia directa (ID),
método costoso e inexistente en muchas entidades de
salud, es indispensable para su diagnostico.'

Se caracteriza por ser inflamatoria, recidivante y muy
pruriginosa. Puede ocurrir en el primero o en cualquier
embarazo, iniciando con frecuencia en el segundo y ter-
cer trimestres; caracteristicamente se observan agudiza-
ciones importantes en los dias cercanos al parto.

Pueden existir prédromos como fiebre o cefalea; el
prurito siempre precede la aparicion de placas eritematosas
y urticarianas, en cuyos margenes aparecen papulo-
vesiculas pruriginosas agrupadas, que posteriormente
evolucionan a vesiculas y ampollas, con frecuencia
excoriadas por rascado. El compromiso caracteristico se
observa en ombligo y regién periumbilical (Figura 2); luego
se diseminan centrifugamente y aparecen en las extremi-
dades, palmas y plantas; es raro el compromiso de cara y
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Figura 2. Herpes gestationis: placas eritematosas y
urticarianas con vesiculas en los bordes. Obsérvese
el tipico compromiso umbilical.

mucosas.' Es una enfermedad que recidiva en el 95% de
los embarazos posteriores, con inicio de los sintomas mas
temprano en cada gestacion. Las recaidas también pueden
presentarse con el uso de anovulatorios orales, la mens-
truacion y la presencia de tumores hormonodependientes.
Un 10% de los recién nacidos de madres con la enfermedad
pueden sufrir lesiones similares de piel, las cuales son
transitorias y mejoran espontaneamente a los pocos dias;
en los neonatos se ha asociado con prematurez y bajo
peso al nacer. No se ha comprobado aumento en la morta-
lidad materno-fetal.'

La causa del herpes gestationis se debe a la produc-
cion materna de autoanticuerpos IgG1, como respuesta a
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la presencia de una proteina placentaria de 180 kDa, que
hace reaccion cruzada con una proteina muy semejante
presente en los hemidesmosomas de la capa basal de la
epidermis. Esta proteina es igual estructuralmente al deno-
minado antigeno 2 o mayor, presente en pacientes con
penfigoide ampolloso."”

Al unirse la IgG1 circulante a la proteina de la mem-
brana basal se activa el sistema del complemento, hay
quimiotaxis de eosindfilos y se produce una reaccion
inflamatoria intensa que lleva a la destruccion de las células
basales, con la consecuente formacion de vésico-ampollas.

La causa para que se desencadenen estos eventos
inmunoldgicos parece ser la incompatibilidad de los HLA
maternos y paternos.

La biopsia de piel revela en la epidermis necrosis focal
de células basales sobre las papilas dérmicas y clivaje
subepidérmico; en la dermis hay edema papilar, infiltrado
eosinofilico moderado y en el espacio intercelular granulos
eosinofilicos y proteina basica mayor; esto muestra la gran
importancia de los eosinodfilos en la patogenia de la
enfermedad. (Figura 3)'®

Figura 3. Biopsia de piel tenida con H/E. Clivaje subepi-
dérmico, necrosis de células basales y eosindfilos.

La inmunofluorescencia directa es indispensable para
confirmar el diagndstico, en todos los casos se encuentran
depdsitos lineales en banda del factor 3 del complemento
en piel perilesional. En 40 -50% de los casos se observan
depdsitos de IgG en banda y ocasionalmente pueden
depositarse pequefnas cantidades de IgA, IgM, C1q, C4,
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Figura 4. Inmunofluorescencia directa: depdsito lineal de
C3 en membrana basal que puede persistir hasta un ano
después de la mejoria de las lesiones.

C5 y properdina. Los depdsitos de C3 pueden persistir hasta
un ano despues de la mejoria de las lesiones y la piel de la
mayoria de los recién nacidos de madres afectadas es
positiva aunque éstos no desarrollen lesiones (Figura 4).

Los anticuerpos IgG1 antimembrana basal, llamados
también “Factor HG”, se encuentran en el 75% de las pa-
cientes, pasan la barrera placentariay son los responsables
de los hallazgos en el recién nacido.

Cuadro 2

A la microscopia electronica se observan depdsitos de
C3 en la lamina lucida de la membrana basal.

Hay una marcada relacion de la enfermedad con la
presencia de HLA-B8, HLA-DR3 y haplotipo HLA-DR3 y
HLA-DR4 en las madres afectadas.

Debe hacerse diagnostico diferencial con dermatitis
herpetiforme, eritema multiforme, penfigoide ampolloso y
varicela. Siempre ha existido la duda si el herpes gestationis
es una enfermedad individual o es una forma de penfigoide
ampolloso, pero la evidencia indica que son dos enferme-
dades diferentes. (Cuadro 2)"®

El tratamiento esta dirigido a mejorar el prurito y las
lesiones cutaneas. En casos leves son suficientes los este-
roides topicos de potencia baja mas antihistaminico antiH1
y emoliente. Generalmente hay necesidad de administrar
prednisona a dosis de 20-40 mg/dia, que puede disminuirse
o suspenderse segun la evolucion de la paciente, con estre-
cha vigilancia en los dias cercanos al parto, época en que
muy frecuentemente hay agudizacion de los sintomas y
necesidad de reiniciar o reajustar la dosis del esteroide.
Se ha descrito el uso de azatioprina o dapsona en casos
resistentes y se ha informado el uso de ciclosporina, 100
mg/dia, con buenos resultados y sin efectos colaterales.?®

Diferencias entre Herpes Gestationis y Penfigoide ampolloso

Herpes gestationis

Penfigoide ampolloso

Poblacion Gestantes Ancianos
Clivaje Por destruccion de células Entre lamina basal y células basales
basales

Proteina de 230 kDa Ausente

Presente

Hallazgos a la I.D. C3 siempre presente
IgG en algunos casos

C3 en algunos casos
IgG siempre presente

<bﬂ:‘»?
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PAPULAS Y PLACAS URTICARIANAS
PRURIGINOSAS DEL EMBARAZO (PUPPP)

También llamada “erupcion polimorfa del embarazo”
por los ingleses. Es la mas frecuente del grupo, con una
incidencia de 1:120 a 1:240 gestantes, presentandose con
frecuencia en primigravidas al final de la gestacion; se ha
relacionado con alta ganancia de peso y embarazos mul-
tiples. Se piensa que su etiologia puede ser una reaccion
anormal a la distension de la piel abdominal.?!

Las lesiones primarias son papulas de 2-3 mm de
diametro que se localizan tipicamente sobre las estrias
abdominales; algunas, por el edema, pueden verse como
pseudovesiculas. Las lesiones confluyen formando placas
que de manera caracteristica respetan el ombligo (Figura
5); pueden comprometer muslos, gluteos, mamas o cual-
quier otro lugar en donde se hayan formado estrias de
distension. El prurito es descrito como muy severo, pero
llama la atencion la escasez de escoriaciones.

Figura 5. PUPPP: papulas eritematosas localizadas sobre
las estrias abdominales.

Las PUPPP son una entidad que auto-resuelve en
pocos dias a dos semanas después del parto, no se asocia
con aumento en la mortalidad vy, a diferencia del Herpes
Gestationis, raramente recidiva.

Los hallazgos histopatoldgicos son inespecificos,
observandose infiltrados linfohistiocitarios perivasculares
en la dermis. La inmunofluorescencia directa es negativa,
con depdsitos ocasionales granulares de IgM o C3

perivasculares o en la membrana basal.?? El diagnostico
diferencial debe realizarse con eritema multiforme, reaccion
medicamentosa, dermatitis de contacto y urticaria, entre
otras patologias.

Los esteroides topicos potentes son efectivos en la ma-
yoria de los casos, pero en ocasiones deben administrar-
se ciclos cortos de esteroides orales. La efectividad de los
antihistaminicos orales no es buena.?

COLESTASIS RECIDIVANTE DEL EMBARAZO

Esta entidad es mas un trastorno bioquimico que
dermatoldgico; sin embargo, se incluye puesto que su sin-
toma cardinal es el prurito. Recibe el nombre de prurigo
gravidorum cuando no se acompana de ictericia y cuando
éste esta presente se le llama ictericia colestasica del em-
barazo. Es la segunda causa de ictericia en el embara-
z0, después de la hepatitis viral. Afectaentre 1-2.5 de cada
100 embarazadas, generalmente al final de la gestacion.

Se caracteriza por prurito nocturno generalizado, mas
intenso en torax, abdomen, palmas y plantas; aparece en
el tercer trimestre del embarazo y es seguido de ictericia
en el 50% de los casos, 2-4 semanas después. No hay
lesion cutanea primaria, solo excoriaciones por rascado.
Generalmente se acompana de otros sintomas como fati-
ga, anorexia, vomito, plenitud gastrica, dolor al palpar hipo-
condrio derecho, orinas oscuras y heces acolicas.

La entidad remite espontaneamente 1-2 dias post-
parto, y esrecidivante en el 70% de los embarazos subse-
cuentes o con el uso de anovulatorios orales. Se ha aso-
ciado con un aumento en la frecuencia de hemorragias
post-parto causada por disminucion en los niveles de pro-
trombina sérica.

Un 45% de los recién nacidos pueden ser prematuros
o presentar bajo peso al nacer y hay series que reportan
cifras de mortalidad neonatal tan altas como del 13%.

Se ha observado tendencia familiar, encontrandose un
patron de herencia mendeliana. Se considera que el fac-
tor desencadenante es el ascenso en los niveles de
estrogenos y progesterona en el embarazo que interfieren
con la secrecion biliar e inhiben la glucuroniltransferasa.
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El prurito y las alteraciones fetales son debidas al aumen-
to resultante en los acidos biliares séricos, que producen
disminucion en la irrigacion placentaria y aumento de la
actividad uterina en presencia de oxitocina.

El indicador mas sensible es la elevacién de los aci-
dos grasos séricos en el estadio post-prandial hasta 100
veces el valor normal. También se encuentra aumento en
las bilirrubinas, transaminasas y fosfatasa alcalina séricas.

La ecografia de higado y vias biliares y el examen
histopatoldgico de piel son normales; en higado se en-
cuentran solo cambios de estasis canalicular.'?

Para el tratamiento se ha utilizado la combinacién de
emolientes y antipruriginosos topicos con antihistaminicos
orales y colestiramina con resultados variables. Los mejo-
res resultados se han obtenido con la administracion de
acido ursadesoxicolico a dosis de 15 mg/kg/dia; este agen-
te quelante impide la absorciénintestinal de 4cidos grasos,
disminuyendo los sintomas maternos y mejorando el pro-
nostico fetal. Su efectividad es aun mejor cuando se admi-
nistra con S-adenosilmetionina, sustancia que, ademas de
destruir los acidos biliares por metilacion y sulfuracion, tie-
ne accion antidepresiva, lo cual es importante en el mane-
jo del prurito. En cuanto se haga el diagnostico, se debe
iniciar ademas dieta baja en grasas, e inducir la madura-
cién pulmonar para dar un pronto término al embarazo.

Se han descrito buenos resultados con la fototerapia
UVB para el manejo del prurito, y se recomienda aplicar
vitamina K a la madre en el parto para evitar hemorra-
gias.®

PRURIGO DEL EMBARAZO

Corresponde a un grupo heterogéneo de entidades su-
perpuestas, y se cree que puede estar relacionado con un
prurigo gravidarum, o sea, con una colestasis del embara-
Z0 sin ictericia en una mujer con base atépica.

Se inicia generalmente en el segundo y tercer trimes-
tre de gestacion con la aparicion de papulas pruriginosas
en las superficies extensoras de las extremidades, que
pueden serfoliculares o no, y rapidamente sufren excoria-
ciones por rascado. No hay lesiones ampollosas y tienen
patrén de recurrencia variable.'3
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La histopatologia es inespecifica, con infiltrados peri-
vasculares de neutréfilos o eosindfilos. A la inmunofluores-
cencia directa pueden encontrarse, en 1 de cada 5 casos,
depositos granulares de IgM perivasculares y en la mem-
brana basal.

El tratamiento es sintomatico y no hay relacién con
riesgo fetal o materno.?®

3. TUMORES CUTANEOS

TUMORES VASCULARES: durante la gestacion és-
tos tienden a aumentar de tamano o aparecen nuevas le-
siones.

El granuloma gravidarum o epulis es un granuloma pio-
geno que aparece en las encias del 2% de las gestantes
entre el 2°y 52 meses y se asocia con gingivitis. Involuciona
espontaneamente en el post-parto y en raras ocasiones
amerita manejo quirdrgico por su gran tamano.

Otros tumores que tienden a aumentar su tamano con
la gestacion son los hemangiomas, tumores glémicos y
hemangioendoteliomas.2®

FIBROMAS LAXOS: aumentan de tamano general-
mente en los Ultimos meses de la gestacion.

TUMORES DESMOIDES: son masas subcutaneas que
aparecen preferiblemente en el embarazo y puerperio so-
bre el recto abdominal anterior, son benignos pero con
potencial premaligno; deben manejarse con excision local
amplia.

NEVUS MELANOCITICOS: con frecuencia aumentan
de tamano (15-30%) y se pigmentan (6-30%) por la mayor
secrecion de hormona melanocito-estimulante (MSH). No
hay relacion con la aparicion de atipias ni hay mayor fre-
cuencia de transformacién maligna. A pesar de esto, debe
evitarse el contemporizar con cualquier lesion pigmentada
nueva que aparezca o que aumente su tamano, y debe
realizarse reseccion quirdrgica, pues podria tratarse de una
forma muy rara de presentacion de un melanoma maligno.?

SINDROME DE NEVUS DISPLASICOS: los nevus
displasicos son 2-3 veces mas diagnosticados en embara-
zadas. En un estudio prospectivo, en el que se evaluaron
cambios histopatolégicos de atipia en mujeres embaraza-
das y no embarazadas, algunas recibiendo anovulatorios
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orales o terapia de remplazo hormonal, se encontré que
los cambios de atipia fueron 2 veces mas frecuentes en el
grupo de embarazadas, mientras que dichos cambios no
se observaron entre las que tomaban anovulatorios o te-
rapia de remplazo hormonal. Debe, entonces, hacerse vi-
gilancia especial a las pacientes con sindrome de nevus
displasicos durante la gestacion.?

MELANOMA: desde hace muchos afnos se viene es-
tudiando si el melanoma es un tumor hormonodependiente.
La inquietud surge al observar cémo hay un mayor tiempo
de supervivencia y una tendencia a localizarse en sitios
de mejor prondstico en las mujeres que en los hombres
con melanoma durante la edad fértil, ademas de informes
anecddticos de buena respuesta al tratamiento del mela-
noma con tamoxifeno.?

En 1998 se publicaron 2 revisiones clinicas® ! reali-
zadas por diferentes autores, intentando dar respuesta a
los siguientes interrogantes, entre otros: s afecta el emba-
razo la sobrevida en una paciente con melanoma malig-
no? ¢ Influye el embarazo en el crecimiento de la lesion?
En estas revisiones se resumen y analizan los 5 estudios
clinicos controlados que existen en la literatura hasta el
momento, y se concluye que el melanoma maligno no es
un tumor hormonodependiente y que en el embarazo, si
bien es cierto se observa un aumento en el grosor segun
el indice de Breslow, no hay cambios en la supervivencia
estimada a 5 afios y el riesgo de diseminacién metastasica
es igual que en la no gestante.

La presencia de melanoma en la gestante es, sin em-
bargo, un factor de riesgo para el feto por el peligro de
transmision transplacentaria. Algunos autores recomien-
dan en melanoma estadio Il considerar el aborto terapéu-
tico, pero este tema es aun muy debatido. Se recomienda
hacer una revision exhaustiva de la placenta en busca de
metastasis placentarias, pues en caso de existir, el riesgo
de metastasis fetal aumenta alcanzando un 40-50%.2®

4. OTRAS DERMATOSIS

HIPERQUERATOSIS NEVOIDE DEL PEZON Y LA
AREOLA

Es una entidad rara, caracterizada por un engrosamien-
to verrucciforme de color café que compromete el pezon y
la areola en mujeres post-puberales; se inicia generalmente
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durante el embarazo dificultando la lactancia. A la histo-
patologia se encuentran cambios muy similares a los de la
acantosis nigricans. El tratamiento con tretinoina tépica
reporta buenos resultados temporales, pero la enferme-
dad tiende a recurrir al suspenderlo. Se obtienen resulta-
dos definitivos con criocirugia y cirugia.®

PSORIASIS

Durante la gestacion esta entidad muestra tendencia
a la mejoria, para luego recaer aproximadamente 3 me-
ses después del parto. Los cambios favorables, cuando
se presentan, se hacen evidentes desde el primer trimes-
tre, y el comportamiento que tenga la enfermedad durante
el primer embarazo es predictivo de cémo va a ser en los
embarazos siguientes. EI mecanismo por el cual se dan
estos cambios es desconocido, pero se cree que puede
deberse a la supresién de la inmunidad en la gestante, o
tal vez a una accion directa de las hormonas sobre el
queratinocito, inhibiendo su proliferacion anormal 3334

LEPRA

La enfermedad de Hansen es causada por un patoge-
no intracelular que requiere de la inmunidad celular para
su control. Al estar ésta disminuida durante la gestacion,
se hacen frecuentes las exacerbaciones, especialmente
durante el Ultimo trimestre.

La reaccion leprosa tipo Il, que es mediada por anti-
cuerpos, ocurre en pacientes multibacilares durante el 1°
y 32 trimestres, con una frecuencia del 22-59%.

La reaccion leprosa tipo |, mediada por células, es mas
frecuente a los 6 meses después del parto, cuando la in-
munidad celular se esta recuperando.

En el recién nacido puede presentarse bajo peso al
nacimiento, causado por insuficiencia placentaria secun-
daria a laenfermedad.® La infeccion fetal por via transpla-
centaria es de rara ocurrencia, pero ha sido documentada.

Esta comprobado que el bacilo es excretado a través
de la leche materna, pero es inactivado en el tracto gas-
trointestinal del neonato tras ser ingerido. Se ha observa-
do menor incidencia de enfermedad de Hansen en nifios
que reciben lactancia materna que en los que no lo hacen.
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La OMS recomienda continuar o iniciar el tratamiento
con el esquema de poliquimioterapia especifico (clofa-
zimine, diamino-difenil-sulfona y rifampicina), durante la
gestacion, para evitar complicaciones maternas y fetales.?

ENFERMEDADES AUTOINMUNES

Hay cambios importantes en el sistema inmune du-
rante la gestacion, que permiten la tolerancia del organis-
mo materno ante la presencia del feto, el cual es conside-
rado como un aloinjerto para la madre. La decidua, nom-
bre que recibe el endometrio durante la gestacion, actua
como un importante inmunorregulador, inhibiendo {ocal-
mente la actividad de las células naturales asesinasy pro-
duciendo factores supresores que actuan disminuyendo
la respuesta de los linfocitos ante el estimulo inmunoldgico.
La placenta, por su parte, actia como un érgano inmunoab-
sorbente, y ademas produce sustancias supresoras de la
respuestainmune.

Las enfermedades autoinmunes también sufren cam-
bios en su evolucion durante la gestacion, y esto es debi-
do, en parte, al aumento relativo de lainmunidad humoral
sobre la celular y al predominio de las citoquinas depen-
dientes de T, 2 sobre las T 1. Es asi como el lupus erite-
matoso sistémico (LES), la esclerodermia y la dermato-
miositis, enfermedades productoras de anticuerpos, em-
peoran generalmente durante la gestacion, en cambio la
artritis reumatoidea, entidad mediada por células, tiende a
mejorar por el déficit en la inmunidad celular.?”

Con los avances recientes en biologia molecular se
ha comprobado el trafico bidireccional de células en la
interfase materno-fetal. En mas del 90% de las embaraza-
das se encuentran células fetales circulantes a partir de la
52 semana de gestacion, y este hallazgo persiste durante
el post-parto. Este evento conlleva a la exposicion de los
HLA fetales (con influencia paterna) a las células mater-

nas, siendo los HLA definitivos en el reconocimiento de “lo
propio” y “lo extrano”. Las células fetales podrian ser reco-
nocidas como extranas pudiendo generar una respuesta
inmunologica.®

Hay 4 posibles tipos de relacion entre los HLA mater-
nos y los fetales, tres de ellos (75%) incompatibles y uno
(25%) compatible. En el 75% de los casos, donde hay in-
compatibilidad, se produciran entonces anticuerpos anti-
HLA fetales.

Se ha encontrado que la artritis reumatoidea mejora
durante el embarazo en un 75% pero un 25% de las pa-
cientes no sufren mejoria. La explicacion a este fenémeno
es que los anticuerpos anti-HLA tienen actividad antiinfla-
matoria articular. En la esclerodermia, en cambio, los anti-
cuerpos anti-HLA empeoran la enfermedad, y el hecho que
en ocasiones se inicie durante el embarazo y persista du-
rante toda la vida se debe a que el cambio inmunitario
dispara la enfermedad y se encargaria de perpetuar el
estimulo antigénico. La explicacion del inicio de la enfer-
medad también en hombres y en nuliparas se explica,
segun esta teoria, por la persistencia de células de memo-
ria que pasan de la madre al feto durante la gestacion, y
permiten el inicio de la enfermedad en algin momento de
la vida del individuo.®

SUMMARY

Pregnancy is a condition that alters the metabolic,
endocrinological and immunological functions of the patient
and, as a consequence, physiologic changes of the skin
may be observed. Also, pathologies of pregnancy and
preexistingdiseases may change the course of skin lesions.
The objetive of this review is to update the concepts about
these entities, their pathogenesis and management.

Key words: dermatoses, pregnancy.
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