
Introducere

Erupþia polimorfã de sarcinã (Polymorphic
eruption of pregnancy - EPP) este o dermatozã
inflamatorie, pruriginoasã a sarcinii [24, 25]. Este
benignã ºi autolimitantã ºi de obicei apare în
timpul ultimului trimestru de sarcinã [2, 3, 20].
Termenii folosiþi de-a lungul timpului pentru
aceastã afecþiune au fost urmãtorii: rashul
toxemic de sarcinã [7], prurigo-ul de sarcinã cu

debut tardiv [18], eritemul toxemic al sarcinii [14]
sau plãci ºi papule urticariene pruriginoase de
sarcinã (PUPPP) [16, 26]. Termenul de erupþie
polimorfã de sarcinã se foloseºte uzual în Europa,
iar cel de plãci ºi papule urticariene pruriginoase
de sarcinã în SUA. Oricum, atât PEP cât ºi PUPPP
reprezintã aceeaºi dermatozã [3, 20].

În 1982 Holmes ºi Black [13] au formulat o
clasificare a dermatozelor specifice sarcinii,
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Summary

Polymorphic eruption of pregnancy is a specific
dermatosis of pregnancy, with an incidence of 1:160
pregnancies. It is benign, self-limiting and intensely itchy.
This disorder usually appears at primiparous during the
last trimester of pregnancy. The etiopathogenesis is unclea
yet, although many theories have been launched. The
disease has a variable clinical morphology that frequently
leads to wrong diagnostics. The immunopathological exams
[DIF and IIF] are usually negative. The symptomatic
treatment is sufficient in almost any case.

In this review we present: the etiopathogenetical
theories known by now; some observations about clinical
and paraclinical features, as well as the differential
diagnostic, with the purpose to avoid the false diagnostics.
Moreover we present the therapeutically measurements
according to the evolution of the disease.
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Rezumat

Evoluþia polimorfã de sarcinã este o dermatozã
specificã a sarcinii,cu o incidenþã de 1:160 sarcini. Este
benignã, autolimitatã ºi intens pruriginoasã. Apare
preponderent la primipare în al III-lea trimestru de
sarcinã.Etiopatogenia bolii este încã neclarã, deºi multiple
teorii au fost lansate. Afecþiunea se caracterizeazã printr-
un polimorf clinic, ceea ce duce frecvent la diagnostice
greºite. Examenele imunopatologice [DIF ºi IIF] sunt
obiºnuit negative. Tratamentul simptomatic s-a dovedit a fi
suficient în majoritatea cazurilor.

În aceastã lucrare prezentãm : teoriile etiopatogenice
cunoscute pânã în prezent ; anumite aspecte ale tabloului
clinic, paraclinic ; cât ºi diagnosticul diferenþial, în scopul
de a evita posibilele erori de diagnostic.De asemenea, sunt
prezentate ºi metodele de tratament în funcþie de evoluþia
bolii.

Cuvinte cheie: erupþia polimorfã de sarcinã,
dermatoze specifice sarcinii, plãci ºi papule urticariene
pruriginoase de sarcinã.
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incluzând aici dermatozele care apar în perioada
sarcinii, cât ºi în perioada puerperalã. Încã de
atunci, ei au propus termenul de erupþie
polimorfã de sarcinã pentru cã aceasta are
capacitatea de a îngloba toate posibilele mani-
festãri clinice care pot sã alcãtuiascã tabloul clinic
al bolii.

În cadrul clasificãrii dermatozelor specifice
sarcinii mai sunt incluse urmãtoarele afecþiuni:
pemphigoid gestationis [herpes gestationis],
colestazã intrahepaticã e sarcina [colestaza de
sarcinã, icterul de sarcinã, pruritus gravidarum]
ºi erupþia atopicã de sarcinã [prurigoul sarcinii,
foliculita pruriginoasã de sarcinã].

Epidermiologie

Erupþia polimorfã de sarcinã [PEP] este
cunoscutã ca fiind cea mai frecventã dermatozã
specificã sarcinii, cu o incidenþã de 1: 160-240
sarcinii [24] în unele studii sau de 1: 150-200 în
altele [25]. Apare de obicei la primipare, dar poate
fi întâlnitã ºi la multipare, în acest caz în asociere cu
feþi mari sau sarcini multiple (gemeni, tripleþi) [3].

Etiopatogenie

Erupþia bolii este încã necunoscutã. Studiile
au demonstrat cã nu are o etiologie autoimunã ºi
nici nu apare în asociere cu o afecþiune
autoimunã, atopie sau preeclampsie [3]. De
asemenea, frecvenþa antigenilor de tipul HLA este
normalã la femeile cu erupþie polimorfã de
sarcinã [3, 15, 26].

De-a lungul timpului au fost lansate teorii în
încercarea de a demonstra etiologia bolii. Una
dintre ele incrimineazã distensia abdominalã
excesivã, care are ca rezultat distrugerea fibrelor
elastice [3]. Aceastã teorie este susþinutã de faptul
cã erupþia polimorfã de sarcinã apare de obicei la
gravidele cu un câºtig ponderal semnificativ în
timpul sarcinii [<15 kg- dupã ghidurile de
obstetricã], cu striae gravidarum, la acestea
adãugându-se o sarcinã cu fãt mare sau o sarcinã
multiplã (gemeni sau tripleþi) [3, 9, 11].

O altã teorie este susþinutã de factorul
hormonal, care aratã un nivel de cortizol scãzut în
ser la gravidele cu erupþie polimorfã de sarcinã,
în comparaþie cu un nivel normal al cortizolului
la gravidele din lotul martor [23]

Factorul fetal a fost ºi el incriminat în debutul
afecþiunii, observându-se un raport al nou-
nãscuþilor de 2:1 – bãieþi:fete [3, 23]. Un alt
argument care susþine aceastã teorie, este acela cã
în pielea mamei a fost detectatã prezenþa de ADN
fetal, al fãtului bãiatului [4].

Tabloul clinic

Erupþia polimorfã de sarcinã debuteazã în
trimestrul trei de sarcinã, mai precis în ultimele
sãptãmâni de sarcina, de obicei între sãptãmânile
36-39 [3]. Afecþiunea poate debuta ºi în trimestru
doi de sarcinã, mai frecvent la sfârºitul acestuia
sau în perioada imediat postpartum, obiºnuit
primele sãptãmâni dupã sarcinã [3, 15] (Fig. 1).

Erupþia se caracterizeazã, la început, prin
apariþia de papule ºi plãci urticariene, intens
pruriginoase pe un tegument pe care existã deja
striae gravidarum. Tabloul clinic mai poate fi
completat de apariþia microveziculelor [rar bule],
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Fig. 1. Erupþie polimorfã de sarcinã. Primigravidã, 37 de
sãptãmâni. Se observã prezenþa de striae gravidarum pe
abdomen cât ºi papule ºi plãci urticariene. Leziunile sunt
intens pruriginoase.



în 40% din cazuri sau de leziuni eritem polimorf-
like, în 20% din cazuri [3].

Faptul cã leziunile pot fi multiple: plãci ºi
papule urticariene, vezicule, bule, leziuni
policiclice sau eritem polimorf-like, realizând
astfel un tablou clinic polimorf, dovedeºte cã
termenul de erupþie polimorfã de sarcinã, propus
în 1982 de cãtre Holmes ºi Black [13], redã cel mai
obiectiv caracterele bolii. S-a observat cã la 70%
din cazuri leziunile pot conflua ºi se pot
generaliza, realizând astfel tabloul unui eritem
toxic [3].

Datoritã acestui polimorfism clinic, Aronson
et al. [5] a încadrat tabloul clinic în trei tipuri, în
funcþie de leziunile care predominã :

• Tipul I: predominã plãcile ºi papulele
urticariene ;

• Tipul II: prezenþa edemului ne-urticarian,
papule sau vezicule;

• Tipul III: o combinaþie între cele douã
tipuri.

Localizarea leziunile [1, 3, 10] este caracte-
risticã pe abdomen, frecvent periombilical. Mai
pot fi implicate ºi extremitãþile, în special
coapsele ºi fesele. Afecþiunea poate apãrea rar pe
faþã, palme sau plante.Nu au fost descrise leziuni
pe mucoase.

Tabloul paraclinic

Probele uzuale de laborator se încadreazã în
valori normale. Analizele trebuie completate de
un examen histopatologic, cât ºi de un examen
imunohistopatologic.

Examenul histopatologic [3] pune în evidenþã
prezenþa hiperkeratozei, parakeratozei ºi a
spongiozei; un edem în dermul papilar, care
poate sã conducã la formarea veziculelor
subepidermice; în dermul superficial ºi mijlociu
un infiltrat imflamator perivascular, format
preponderent din limfocite, histocite ºi eozinofile.

Examenul imunohistologic [3], reprezentat de
imunoflorescenþa directã [direct immunofluo-
rescence- DIF] ºi indirectã [indirect immuno-
fluorescence- IIF] este negativ în majoritatea
cazurilor. Totuºi, o imunofluorescenþã directã
trebuie fãcutã pentru a face diagnosticului
diferenþial cu o altã dermatozã specificã sarcinii,
ºi anume cu pemphigoidul gestationis,unde DIF
este obligatoriu pozitivã.

Diagnosticul diferenþial

Datoritã polimorfismului clinic caracteristic,
diagnosticul diferenþial trebuie fãcutã cu mai
multe afecþiuni. O anamnezã amãnunþitã care sã
includã ºi informaþii despre ingerarea unor
medicamente, cât ºi examenul fizic sunt foarte
utile în formularea unui diagnostic corect [20].

Diagnosticul diferenþial se face în primul rând
cu alte dermatoze specifice sarcinii: pemphigoid-
ul [herpes] gestationis, colestaza intrahepaticã de
sarcinã cât ºi erupþia atopicã de sarcinã, iar apoi
cu cele nespecifice sarcinii [tabelul I].

Pemphigoid-ul [herpes] gestationis este o
afecþiune buloasã autoimunã, rarã, care apare în
timpul sarcinii sau rar, postpartum. Vechea
denumire a acestei afecþiuni, herpes gestationis,
nu are nici o legãturã cu infecþia cu virusul herpes
simplex, dar a dobândit acest termen datoritã
prezenþei leziunilor herpes-like. Debutul
afecþiunii este frecvent în trimestrul II sau III de
sarcinã [22], dar poate fi ºi în afara acestor limite,
incluzând aici ºi perioada postpartum.S-a
constatat cã avortul este un factor care poate
declanºa boala [17] ºi cã femeile tinere sunt mai
frecvent afectate, de la prima sau a doua sarcinã
[8]. Tabloul clinic este asemãnãtor cu cel din
pemphigoidul bulos. Pruritul intens, precede, dar
ºi însoþeºte leziunile cutanate de tip polimorf [12].
Iniþial apar papule ºi plãci eritematoase
urticariene foarte pruriginoase. Leziunile pro-
greseazã ºi astfel apar veziculele, specifice formei
herpetiforme, sau bulele, specifice formei
pemfigoide [12]. Plãcile se extind prin periferie,

131

DermatoVenerol. (Buc.), 52: 129-133

Dermatoze specifice Dermatoze nespecifice
sarcinii sarcinii

Pemphigoidul gestationis Eritemul polimorf

Colestaza intrahepaticã de Pitiriazis rozat Gilbert
sarcinã

Erupþia atopicã de sarcinã Dermatita de contact

Erupþii postmedicamentoase

Înþepãturi de insecte

Urticaria acutã

Eczemã

Tabelul I. Diagnosticul diferenþial al erupþiei polimorfe 
de sarcinã



iar central leziunile se resorb, apãrând astfel
crustele [8]. În acest stadiu caracterul leziunilor
este polimorf: eriteme, vezicule,bule, pustule,
fiind dispuse în plãci sau placarde [8]. Mai rar,
erupþia poate fi de tip pustulos [17].

Leziunile din pemphigoidul gestationis apar
preferenþial periombilical, abdominal ºi toracal.
De obicei sunt evitate: palmele, plantele, faþa cât
ºi mucoasele. Starea generalã nu este afectatã în
majoritatea cazurilor, deºi se cunosc cazuri cu
debut prin: febrã, vãrsãturi, cefalee [8]. Leziunile
se remit spontan sau dupã tratament, în
principiu, dupã maxim 3 luni postpartum [21].
Sunt citate cazuri în literatura de specialitate când
afecþiunea debuteazã pentru prima datã post-
partum [22].

Pe lângã trãsãturile clinice, diagnosticul
trebuie susþinut de cãtre examenul histopatologic
ºi examenul imunopatologic. Imunofluorescenþa
directã, din þesutul cutanat perizional, este
întotdeuna pozitivã. Ea relevã, de-a lungul
membranei bazale, prezenþa depozitelor liniare
de C3 ºi IgG, subclasa IgG1 [19]. Factorul herpes
gestationis, decelat în serul bolnavilor cu PG este
de fapt o imunoglobulinã IgG, subclasa IgG1.
Aceastã imunoglobulinã [autoanticorp] se
formeazã împotriva anumitor proteine din
membrana bazalã, mai precis împotriva
antigenului þintã reprezentat de AgBP2 [Antigen
2 Pemfigoid Bulos], cunoscut ºi ca BP180 datoritã
dimensiunii lui de 180-kDa.

Anticorpii se leagã de antigeni pe epitopi, din
cadrul domeniului noncolagenic [NC16A] al
antigenului BP2. Antigenul fiind o componentã a
hiperdermozomilor are deci un rol important în
adeziunea dintre epiderm ºi derm. Legãtura
dintre anticorpi ºi antigenii din membrana bazalã
reprezintã un trigger pentru rãspunsul imun,
ducând astfel la activarea complementului,
formarea bulelor subepidermice, cât ºi la apariþia
inflamaþiei.

Pemphigoidul gestationis are tendinþa de a
recidiva în sarcinii succesive, recidivele având un
caracter mai sever cu fiecare sarcinã.

Colestaza intrahepaticã de sarcinã este o
formã reversibilã de colestazã datorat excreþiei
hepatice deficitare de acizi biliari. Afecþiunea
debuteazã în trimestrul doi sau trei de sarcinã, iar
clinic este caracterizatã prin prezenþa leziunilor
cutanate secundare datorate gratajului [excoriaþii,

prurigo nodular]. Localizarea leziunilor se aflã
preponderent pe extremitãþi. Diagnosticul pozitiv
este susþinut obligatoriu de prezenþa sericã
crescutã a acizilor biliar.

Erupþia atopicã de sarcinã este o dermatozã
pruriginoasã, benignã, caracterizatã prin pre-
zenþa unei diateze atopice, cât ºi unui istoric
familial de atopie [astm, rinitã alergicã, urticarie,
dermatitã atopicã]. Debutul erupþiei este în prima
parte a sarcinii. Tabloul clinic prezintã în 2/3 din
cazuri leziuni de tip eczematiform [E-type], iar în
1/3 din cazuri leziunile de tipul: papule
eritematoase, prurigo nodular [P-type]. Leziunile
apar preponderent pe trunchi ºi extremitãþi.

Evoluþie ºi prognostic

Atât pentru mamã, cât ºi pentru fãt prog-
nosticul este excelent, afecþiunea nefiind asociatã
cu niciun risc fetal. Erupþia dureazã în medie 6
sãptãmâni. Pruritul este simptomul cel mai
deranjat pentru pacientã, în rest starea generalã
nu este schimbatã. Erupþia polimorfã de sarcinã
nu are tendinþa de a recidiva în sarcini succesive.
Totuºi, existã excepþii mai ales când este vorba de
sarcini multiple (gemeni, tripleþi) [3, 23]. Afec-
þiunea este benignã ºi autolimitatã. Complicaþii
nu au fost remarcate sau nu au putut fi atribuite
afecþiunii.

Tratament

Datoritã faptului cã afecþiunea apare la
gravidã ºi cã starea generalã nu este schimbatã, se
preferã tratamentul simptomatic [2,3,20], care sã
amelioreze pruritul intens resimþit de pacientã.
Tratamentul constã în administrarea de cortico-
steroizi topici, de potenþã medie. Acest tratament
poate fi asociat sau nu, cu antihistaminice neseda-
tive per os. Existã cazuri în care pruritul nu
cedeazã la administrarea de antihistaminice plus
corticosteroizi topici, în aceste cazuri putându-se
administra Prednison în dozã de 30 mg/zi, în
timp de 7-14 zile [3]. Dacã evoluþia clinicã nu este
amelioratã de nici o terapie, se poate practica
operaþia cezarianã. Aceasta s-a dovedit a fi foarte
utilã, starea clinicã a pacientei ameliorându-se în
doar câteva ore de la operaþie [3,6].

Intrat în redacþie: 10 septembrie 2007
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