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Zusammenfassung

v

Die spezifischen Schwangerschaftsdermatosen
umfassen als gesicherte klinisch-morphologische
Entititen das Pemphigoid gestationis, das poly-
morphe Exanthem der Schwangerschaft, die in-
trahepatische Schwangerschaftscholestase, die
Prurigo gestationis und die pruritische Follikulitis
der Schwangerschaft. Juckreiz ist das Leitsymp-
tom spezifischer Schwangerschaftsdermatosen;
eine Unterscheidung der Erkrankungen erfolgt
durch die charakteristische Klinik in Kombination

mit histologischen und laborchemischen Befun-
den. Bei insgesamt strenger Indikationsstellung
stehen fiir Mutter und Kind vertretbare Lokal-
und Systemtherapeutika zur Verfiigung. Dabei
nehmen Glukokortikosteroide und Antihistamini-
ka einen hohen Stellenwert ein; bei der intrahe-
patischen Schwangerschaftscholestase ist Urso-
deoxycholsdure Mittel der Wahl. Stets sollten all-
gemeine MaRnahmen wie eine riickfettend-hy-
dratisierende Lokaltherapie zur Anwendung
kommen.

Einleitung

v

Die definitionsgemdR ausschlieBlich in der
Schwangerschaft oder der frithen Postpartalperi-
ode auftretenden spezifischen Schwangerschafts-
dermatosen umfassen als gesicherte Entitdten das
Pemphigoid gestationis, das polymorphe Exan-
them der Schwangerschaft (frither auch als PUPPP
bezeichnet), die intrahepatische Schwanger-
schaftscholestase, die Prurigo gestationis und die
pruritische Follikulitis der Schwangerschaft, wel-
che sich aufgrund von klinischen, histologischen
und laborchemischen Befunden eindeutig diag-
nostizieren lassen (© Tab. 1).

Andere Hauterkrankungen in der Schwanger-
schaft sind dagegen in ihrer Eigenstindigkeit
nicht gesichert, da sich die klinischen Bilder iiber-
schneiden und diagnostisch wegweisende Befun-
de fehlen. Aktuell nicht mehr zu den Schwanger-
schafts-spezifischen Dermatosen gezdhlt werden
die Impetigo herpetiformis, welche heute als eine
Variante der Psoriasis pustulosa in der Schwan-
gerschaft gilt, ferner die papulése Dermatitis, die
lineare IgM-Dermatose der Schwangerschaft und
die extrem seltene Autoimmunprogesteron-
dermatitis [2,10,12,13].

Pemphigoid gestationis

v

Eine sehr gut untersuchte und charakterisierte
spezifische Schwangerschaftsdermatose ist das
Pemphigoid gestationis, eine seltene blasenbil-
dende Autoimmundermatose (© Abb.1), die
meist im 3. Trimenon oder unmittelbar postpartal
beginnt.

Atiopathogenetisch bedeutsam sind Autoantikor-
per, die an hemidesmosomale Proteine - vor al-
lem das bullése Pemphigoidantigen mit einem
Molekulargewicht von 180 kDa (BP180) - binden
[5,19]. Histologisch zeigt sich im Vollbild der Er-
krankung eine subepidermale Blasenbildung,
und in der direkten Immunfluoreszenz (DIF) las-
sen sich lineare Ablagerungen von IgG und C3
entlang der dermo-epidermalen Junktionszone
nachweisen.

Klinisch charakteristisch ist ein intensiver Juck-
reiz sowie am Bauchnabel beginnende, teils grup-
piert angeordnete pralle Vesikel und Blasen (frii-
here Bezeichnung: Herpes gestationis) auf ery-
thematdsen, urtikariell elevierten Plaques [2,10].
Trotz der beschreibenden Namensgebung ver-
lauft das Pemphigoid gestationis in vielen Fallen
ohne Blasenbildung, wodurch die Diagnose hdu-
fig erschwert wird.
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Ubersicht

Diagnose Klinik

Pemphigoid gestationis Urtikariell elevierte Erytheme,
gruppiert stehende Blaschen
und Blasen

Polymorphes Exanthem

Urtikariell elevierte Erytheme, -
Blaschen, Ekzem-artige Haut-
veranderungen

Exkoriierte Papeln, Knoten -
Keine/sekunddre Hautverdnde-
rungen, Ubelkeit, Erbrechen,
Ikterus

Prurigo gestationis
Intrahepatische Schwanger-
schaftscholestase

Abb.1 Pemphigoid
gestationis: klinisches
Bild.

Im Hinblick auf das polymorphe klinische Bild des Pemphigoid
gestationis miissen differenzialdiagnostisch stets andere Schwan-
gerschaftsdermatosen in Erwdgung gezogen werden. Hierzu zdhlt
vor allem das anschlieBend noch ndher zu besprechende poly-
morphe Exanthem der Schwangerschaft, das fast immer im
dritten Trimenon beginnt und nicht mit dem Nachweis von Auto-
antikérpern verbunden ist. Daneben miissen eine Skabies,
Arzneimittelexantheme, eine Urtikaria, verschiedene Ekzemfor-
men sowie andere bullése Autoimmundermatosen abgegrenzt
werden [1,10,13].

Bei den meisten Patientinnen kommt es postpartal zur Spontan-
remission. Allerdings sind auch protrahierte Verldufe und Rezidi-
ve im Rahmen der Einnahme oraler Kontrazeptiva oder der
Menstruationsblutung beschrieben [7]. Obwohl es statistisch zu
keinem Anstieg fetaler Morbiditdt und Mortalitdit kommt, wer-
den Schwangerschaften, in denen ein Pemphigoid gestationis
auftritt, zu den Risikoschwangerschaften gezdhlt, da im Verlauf
eine milde Plazentainsuffizienz entstehen kann, welche durch
Bindung der miitterlichen Antikérper an Plazentaantigene her-
vorgerufen wird [10].

Laborbefunde

DIF: C3 an der Basalmem- (1)
branzone, IgG1im Serum
(HG-Faktor)

Trimenon Tab.1 Einteilung nach
klinisch-morphologischen
Gesichtspunkten.

Pathologische Erhdhung (1) m
von Bilirubin und y-GT

Abb.2 Polymorphes
Exanthem der Schwan-
gerschaft: klinisches
Bild.

Polymorphes Exanthem der Schwangerschaft
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Das polymorphe Exanthem der Schwangerschaft, frither auch als
PUPPP (Akronym fiir: pruritic urticarial papules and plaques of
pregnancy) bezeichnet, findet sich tiberdurchschnittlich haufig
bei Erstgebdrenden mit exzessiver Gewichtszunahme wahrend
der Schwangerschaft oder bei Multiparae. Die Atiopathogenese
ist unklar, jedoch ldsst die initiale Betonung des Exanthems im
Bereich der abdominalen Striae distensae einen ursdchlichen Zu-
sammenhang der Erkrankung mit einer Uberdehnung der Bauch-
haut und konsekutiver Schddigung des Bindegewebes vermuten
[1].

Die Hautverdnderungen beginnen charakteristischerweise im
Bereich der Striae distensae (© Abb. 2) und breiten sich von dort
auf Stamm und proximale Extremitdten aus.

Initial finden sich urtikariell elevierte, stark juckende Papeln und
Plaques. Im weiteren Verlauf dominiert ein vielgestaltiges Bild
aus Erythemen, Vesikeln, targetoiden, anuldren oder ekzemarti-
gen Hautverdnderungen [2,13,14].

Die wichtigste Differenzialdiagnose ist das Pemphigoid gestatio-
nis, bei welchem in der Regel die Betonung der Striae distensae
fehlt, zudem sind die Blasen wesentlich groRer und der Nachweis
von Autoantikérpern mittels Immunfluoreszenz gelingt prak-
tisch immer. Weitere Differenzialdiagnosen sind eine Skabies,
Arzneimittelexantheme sowie irritative Kontaktekzeme nach
Anwendung zu fetthaltiger Externa zur Vorbeugung von Striae
distensae [1,8,13].

Das polymorphe Exanthem der Schwangerschaft zeigt in der Re-
gel postpartal eine komplette Remission. Eine kindliche Gefdhr-
dung liegt nicht vor [10].
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Intrahepatische Schwangeschaftscholestase

v

Ebenfalls zu den Schwangerschafts-spezifischen Erkrankungen
zdhlt die intrahepatische Schwangerschaftscholestase, die auch
als Pruritus gravidarum bezeichnet wird. Die intrahepatische
Schwangerschaftscholestase wird auf eine reduzierte Gallen-
sekretion in der Leber zuriickgefiihrt, welche durch genetische
Mutationen von Gallensduretransporter-Genen in Kombination
mit exogenen Faktoren, wie etwa der hormonellen Umstellung
in der Schwangerschaft oder Infekten, ausgelost werden kann.
Nicht selten ist sie daher auch ein Indikator fiir andere Leber-
erkrankungen der Schwangeren, wie eine chronische Hepatitis-
C-Infektion oder eine Steatohepatitis [1,12,22].

Bedingt durch den Ubertritt von Gallensduren in das Serum,
kommt es am Ende des zweiten oder im dritten Trimester zum
Auftreten eines intensiven Pruritus, welcher insbesondere an
Handfldchen und FuBsohlen dominiert, jedoch auch generalisiert
auftreten kann. Die Patientinnen prasentieren sich mit aus-
schlieRlich sekunddren Hautverdnderungen wie etwa linearen
Exkoriationen, die durch den massiven Juckreiz mit konsekuti-
vem Kratzen hervorgerufen werden [2,10,12]. Im weiteren Ver-
lauf kann es nach durchschnittlich 1-4 Wochen zum Auftreten
eines diskreten cholestatischen Ikterus kommen, klinisch - ne-
ben der Gelbfirbung von Haut, Schleimhaut und Skleren - ge-
kennzeichnet durch hellen Stuhl, dunklen Urin und Hepatomega-
lie [12]. Komplizierend kann eine Steatorrhoe mit Resorptions-
storung fettloslicher Vitamine hinzukommen.
Differenzialdiagnostisch muss unter den spezifischen Schwan-
gerschaftsdermatosen insbesondere das polymorphe Exanthem
der Schwangerschaft abgegrenzt werden, welches ebenfalls mit
starkem Juckreiz, zusdtzlich jedoch mit abdominell lokalisierten
Primdreffloreszenzen im Sinne urtikarieller Papeln und Plaques
einhergeht. Weitere Differenzialdiagnosen umfassen die mit er-
hohten Transaminasen, ausgepragter Hypoglykdmie und hepati-
scher Enzephalopathie einhergehende Schwangerschaftsfett-
leber, das HELLP-Syndrom (Hdmolyse, erhohte Leberwerte,
Thrombozytopenie) sowie eine akute Virushepatitis [12,13].

Es muss betont werden, dass zusdtzlich zu den genannten Kom-
plikationen miitterlicherseits bei der intrahepatischen Schwan-
gerschaftscholestase eine beeintrdchtigte fetale Prognose vor-
liegt, die sich als Resultat plazentarer Minderdurchblutung in
einer erhohten Inzidenz des Amnioninfektionssyndroms, einer
erh6hten Rate an Frithgeburten und gesteigerter perinataler
Mortalitdt duBert [10,12]. Da bei Folgeschwangerschaften und
oraler Antikonzeption ein hohes Rezidivrisiko besteht, ist eine
entsprechende Aufkldarung der Patientin besonders wichtig.

Prurigo gestationis

v

Auch das Krankheitsbild der Prurigo gestationis tritt am hdufigs-
ten im zweiten oder dritten Trimenon auf. Die Atiopathogenese
der Prurigo gestationis ist bislang ungeklart. Aufgrund in einzel-
nen klinischen Studien beobachteter erhohter Gesamt-IgE-Werte
wurden mehrfach Assoziationen mit einer atopischen Diathese
postuliert (siehe auch: pruritische Follikulitis) [10,22].

Die Prurigo gestationis ist gekennzeichnet durch vornehmlich an
den Extremitdtenstreckseiten und gelegentlich im Bereich des
Abdomens lokalisierte Papeln und Knoten (© Abb. 3)[10,17,22].
Aufgrund des massiven Juckreizes zeigt sich meist eine exkoriier-
te oder mit hdmorrhagischen Krusten belegte Oberfldche. Die
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Abb. 3 Prurigo gestationis: klinisches Bild.

Abheilung erfolgt haufig unter Narbenbildung und Ausbildung
von postinflammatorischen Hyperpigmentierungen [13,19].
Differenzialdiagnostische Abgrenzungen ergeben sich zur pruri-
tischen Follikulitis oder zum atopischen Ekzem in der Schwan-
gerschaft.

Obwohl die stark juckenden Papeln und Knoten nur langsam re-
gredient sind und meist auch nach der Geburt einen protrahier-
ten Verlauf aufweisen, sind dennoch miitterliche und kindliche
Prognose unbeeintrachtigt. Allerdings wurden in Folgeschwan-
gerschaften gehduft Rezidive der Prurigo gestationis beobachtet
[10].

Pruritische Follikulitis

v

Die pruritische Follikulitis beginnt meist im zweiten oder dritten
Schwangerschaftsdrittel. Atiopathogenetisch wurde vermutet,
dass es sich bei dieser seltenen Dermatose um eine Schwanger-
schaftshormon-induzierte Akne oder etwa eine Pityrosporum-
follikulitis handeln konnte [9, 13,24]. An dieser Stelle ist es daher
wichtig darauf hinzuweisen, dass in einer kiirzlich von Frau Am-
bros-Rudolph und Kollegen vorgestellten neuen Klassifikation
Prurigo gestationis und pruritische Follikulitis unter dem Begriff
der atopischen Schwangerschaftsdermatose zusammengefasst
werden [1,2]. Ein allgemeiner Konsens beziiglich dieser Zu-
ordung besteht derzeit jedoch noch nicht [4,10]. Es wird sich in
der Zukunft erweisen, ob es gerechtfertigt ist, von Prurigo gesta-
tionis und pruritischer Follikulitis als echten Entitdten zu spre-
chen, oder ob es sich lediglich um unterschiedliche Phdnotypen
eines atopischen Ekzems in der Schwangerschaft handelt.
Klinisch imponiert die pruritische Follikulitis durch follikuldr ge-
bundene Papeln und Pusteln an den oberen Extremitdten und
dem Stamm bei subjektiv massivem Juckreiz [4,9,13].
Differenzialdiagnosen umfassen die Prurigo gestationis und das
atopische Ekzem in der Schwangerschaft, ferner Follikulitiden
anderer Genese.

Die Hautverdnderungen der pruritischen Follikulitis klingen
nach der Geburt ab. Es liegt eine gute Prognose fiir Mutter und
Kind vor [10].
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Therapieméglichkeiten

v

In Abhdngigkeit vom klinischen Bild und dem Verlauf der spezi-
fischen Schwangerschaftsdermatosen stellen - mit Ausnahme
der intrahepatischen Schwangerschaftscholestase - Glukokorti-
kosteroide und Antihistaminika wichtige therapeutische Optio-
nen dar. Pharmakokinetik und potenzielle Nebenwirkungen sind
bei der Auswahl der Praparate entscheidend.

Unter den potenziellen Nebenwirkungen einer Therapie mit sys-
temischen Glukokortikosteroiden wird insbesondere eine magli-
che teratogene Wirkung gefiirchtet. Tierexperimentell konnte
diese im ersten Trimenon fiir Triamcinolon und in schwécherer
Ausprdgung auch fiir Dexamethason und Prednisolon gezeigt
werden [16]. Beim Menschen hingegen konnte eine erhdhte Ge-
samtfehlbildungsrate nicht hinreichend belegt werden. Aller-
dings besteht ein erhohtes Risiko fiir Lippen-Kiefer-Gaumen-
Spaltbildungen [16]. Im zweiten und dritten Trimenon kdnnen
dosisabhdngige Nebenwirkungen wie etwa eine intrauterine
Wachstumsretardierung, eine Plazentainsuffizienz, erhohte
Frithgeburtlichkeit sowie passagere Hypoglykdmie, Hypotonie
und Elektrolytstérungen beim Neugeborenen auftreten. Das
Risiko hierfiir steigt ab einer Dosis von 10 mg Prednisolon/die
[1,15,16]. Grundsatzlich muss daher die Indikation fiir eine sys-
temische Glukokortikosteroidtherapie stets streng gestellt wer-
den, wobei zur Gewdhrleistung groRtmoglicher Sicherheit Prépa-
rate mit im Tierexperiment nachgewiesenem hohem teratoge-
nem Potenzial strikt gemieden werden sollten. Als Mittel der
Wahl gilt derzeit Prednisolon. Eine iibliche Initialdosis belduft
sich auf 20-40 mg Prednisolon, und die Erhaltungs-Tagesdosis
sollte im Hinblick auf eine potenzielle fetale Wachstumsretardie-
rung 10- 15 mg Prednisolon nicht tiberschreiten [1,11,16]. Nach
Beendigung der Therapie sollte eine Nebennierenrindeninsuffi-
zienz bei Mutter und Kind ausgeschlossen werden.

Bei Anwendung topischer Glukokortikosteroide muss beachtet
werden, dass in Abhdngigkeit vom Hautzustand der Patientin,
behandelter Kérperoberfliche, Menge des Prdparates, Anzahl
und Dauer der Applikationen prinzipiell therapeutische Serum-
spiegel erreicht werden kénnen. Aus diesem Grund wird eine An-
wendungsempfehlung lediglich fiir Praparate ausgesprochen, de-
ren Wirkstoffe auch systemisch gegeben oder durch Metabolis-
mus in systemisch verabreichbare Verbindungen umgewandelt
werden [16]. Diese Voraussetzung erfiillt zum Beispiel Methyl-
prednisolon als Klasse II-Steroid. Dennoch gilt die Notwendigkeit
einer strengen Indikationsstellung sowie einer zeitlich und fla-
chenmafRig begrenzten Therapie, insbesondere im ersten Trime-
non. Hautareale mit erhdhtem Risiko zur Ausbildung von Striae
distensae sollten stets ausgespart bleiben.

Antihistaminika konnen insbesondere bei stark ausgeprdgtem
Juckreiz eingesetzt werden. Prinzipiell werden klassische H1-Re-
zeptorenblocker mit sedierender Wirkkomponente aufgrund der
lingeren Anwendungserfahrung den neueren, nicht-sedierenden
Praparaten vorgezogen. Im ersten Trimenon gelten Antihistami-
nika der dlteren Generation als relativ sicher; im zweiten und
dritten Trimenon wird ihre Verabreichung sogar als sicher einge-
stuft [6]. Derzeit wird in einer neuen Fassung der internationalen
Leitlinie zur Urtikaria! diskutiert, ob auch der Einsatz nicht-se-
dierender Antihistaminika der neueren Generation gerechtfer-
tigt ist, da diese in ihrem Wirkungs- und Nebenwirkungsprofil

im Auftrag der EAACI (European Academy of Allergology and Clinical Im-
munology), der europdischen Forschungsinitiative GA2LEN (Global Allergy
and Asthma European Network), der World Allergy Organization und des
European Dermatology Forums

am ehesten den Anforderungen an moderne Medikamente ge-
recht werden und somit, als bestverfiigbare Praparate, auch einer
schwangeren Patientin zur Verfiigung stehen sollten.

Bei der intrahepatischen Schwangerschaftscholestase kommt
therapeutisch die hydrophile Gallensdure Ursodeoxycholsdure
(UDCA) zur Anwendung [12]. Dabei wird durch Stimulation der
Gallesekretion eine Besserung von Pruritus und Leberwerten bei
gleichzeitigem Schutz des Epithels vor zytotoxischen Effekten
der Galle und antiapoptotischen Effekten erreicht [1,12].
Dariiber hinaus konnen bei allen Schwangerschaftsdermatosen
zusdtzlich durchgefiihrte allgemeine MaRBnahmen zu einer we-
sentlichen Verbesserung der Symptome fiihren. So sollten die Pa-
tientinnen dar{iber aufgekldrt werden, dass eine trockene Haut
mit einer Verschlimmerung der Beschwerden durch Aktivierung
oder Verstdrkung des Juck-Kratz-Kreislaufes und durch die zu-
sdtzliche Entstehung von Austrocknungsekzemen einhergehen
kann. Daher sollte zu hdufiges Waschen vermieden und eine re-
gelmdfige riickfettende Lokaltherapie mit pflegend-hydratisie-
renden Emollentien angewendet werden. Hierfiir stehen je nach
Hautzustand unterschiedliche Grundlagen zur Verfiigung. Juck-
reizstillende Wirkstoffe wie beispielsweise Polidocanol oder der
hydratisierende und penetrationsfordernde Harnstoff (3-10%)
fithren zu einer zusatzlichen Symptomlinderung. Hierdurch kén-
nen topische Glukokortikosteroide eingespart werden.

Fazit fiir die Praxis

v

Bei allen unklaren Haut- und Schleimhautbefunden in der
Schwangerschaft sollten spezifische Schwangerschaftsdermato-
sen mit in die differenzialdiagnostischen Uberlegungen einbezo-
gen werden. Grundlage jeder Therapie ist eine sorgfdltige Diag-
nostik, die schlie@lich eine fiir Mutter und Kind vertretbare
Lokal- und Systemtherapie ermoglicht. In allen Féllen ist bei not-
wendigen Verordnungen in der Schwangerschaft eine Uberprii-
fung der aktuellen Literatur sowie der entsprechenden Herstel-
lerangaben unabdingbar.

Specific Dermatoses of Pregnancy: Clinical Aspects,
Differential Diagnoses and Therapy

v

The specific dermatoses of pregnancy encompass several distinct
clinicomorphological entities, including pemphigoid gestationis,
polymorphic eruption of pregnancy, intrahepatic cholestasis of
pregnancy, prurigo of pregnancy and pruritic folliculitis of preg-
nancy. Pruritus is one of the leading symptoms of specific derma-
toses of pregnancy, differentiation of the diseases is possible by
characteristic clinical aspects together with laboratory or histo-
pathological findings. There are topical and systemic treatment
options that meet the requirements for the expectant mother
and the foetus. In this context, glucocorticosteroids and antihis-
tamines are important therapeutic agents. Intrahepatic cholesta-
sis of pregnancy is best treated with ursodeoxycholic acid.
Hydratising emollients should be part of each therapeutic set-
ting.
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