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Chronisch entzündliche und 
autoimmun vermittelte 
Dermatosen in der Schwangerschaft

Verlauf und Prognose für Mutter und Kind

Leitthema

In der Schwangerschaft können viel-
fältige Hautveränderungen auftre-
ten, von denen die meisten physio-
logische Veränderungen ohne spe-
zifischen Krankheitswert darstellen. 
Andere entwickeln sich im Verlauf 
und mit wechselndem Risiko für Mut-
ter und Kind. 

Manche dieser Veränderungen entste-
hen akut, wie z. B. das Erythema nodo-
sum gravidarum, während andere lang-
sam progredient sind. Darunter fallen die 
physiologisch auftretenden perimamillär 
und genital lokalisierten Hyperpigmen-
tierungen, aber auch pathologische Ver-
änderungen wie Melasma, die Auflocke-
rung des Bindegewebes bis hin zu ausge-
prägten Striae distensae oder einer Va-
rikosis, eine gestörte glanduläre Funkti-
on mit Hyperhidrose, das Auftreten ei-
ner Miliaria, eines dyshidrotischen Ek-
zems oder die Entwicklung einer Acne 
gravidarum. Des Weiteren können sich 
präexistente Dermatosen wie eine be-
stehende Psoriasis verbessern, ein ato-
pisches Ekzem oder ein Lupus erythema-
todes sich dagegen verschlechtern. Eini-
ge Dermatosen manifestieren sich erst-
malig in der Schwangerschaft und kön-
nen danach persistieren. Weiterhin finden 
sich spezifische Schwangerschaftsderma-
tosen, die klassischerweise nur während 
der Schwangerschaft oder in der Postpar-
talperiode auftreten (s. Ambros-Rudolph 
in diesem Heft).

Dieses divergente Verhalten wird ne-
ben hormonellen Einflüssen unter ande-
rem durch die schwangerschaftstypische 
Verschiebung der immunologischen Re-
aktionslage auf eine verstärkte Th2-Mo-
dulation zurückgeführt, die eine fetale 
Abstoßung verhindern soll. Unter dem 
Einfluss von Kortisol, Progesteron and 
Östrogen in der Schwangerschaft kommt 
es zu einer Suppression der Th1-Zytokin-
produktion z. B. von IL-12, Interferon-γ 
und andererseits einer erhöhten Aktivität 
der Th2-vermittelten Immunantwort über 
IL-4 oder IL-10 [28].

Im Nachfolgenden sollen das klinische 
Bild und die Behandlung der wesent-
lichen chronisch entzündlichen Dermato-
sen während der Schwangerschaft bespro-
chen werden (Übersicht in . Tab. 1).

Erstmanifestation bzw. 
Veränderung präexistenter 
Dermatosen

Psoriasis/Impetigo herpetiformis

Die Psoriasis vulgaris ist mit einer Präva-
lenz von 2–3% in der Allgemeinbevölke-
rung eine häufige Hauterkrankung, die 
typischerweise auch während des fertilen 
Alters der Frau erstmalig auftreten und 
danach persistieren kann. Über eine Be-
einflussung der Psoriasis in der Schwan-
gerschaft ist bisher wenig bekannt. Als 
chronisch-entzündliche Hauterkrankung 
ist sie durch eine vermehrte Aktivierung 
von CD4+-T-Lymphozyten sowie eine 

systemische und lokale Überexpression 
von proinflammatorischen Zytokinen wie 
Interleukin (IL)-2 und Interferon-α, IL-6 
und Tumornekrosefaktor-α gekennzeich-
net. Da Th1-vermittelt, ist in der Schwan-
gerschaft eine Verbesserung zu erwar-
ten, um nach der Entbindung eher wieder 
schlechter zu werden [4, 11]. Möglicher-
weise wird dies über erhöhte Progeste-
ronspiegel und eine nachfolgende T-Zell-
Suppression oder einen erhöhten IL-10-
Spiegel gesteuert [25].

>	Schwangerschaft und Geburt 
sind in der Regel unkompliziert 
mit normal entwickelten, 
gesunden Kindern

Klinisch zeigt sich in ca. 40–60% eine Ver-
besserung bevorzugt im späten ersten und 
zweiten Trimester, in ca. 20% keine Verän-
derung und in ca. 20% eine Verschlechte-
rung der bestehenden Psoriasis [16, 24]. 
Bisher ist noch nicht endgültig geklärt, ob 
eine Psoriasisexazerbation während der 
Schwangerschaft mit einem erhöhten Ri-
siko für das Ungeborene einhergeht, wobei 
Einflüsse auf die Fertilität der Mutter so-
wie Missbildungen oder Frühgeburten of-
fensichtlich selten sind [23, 26]. Eine Psori-
asisarthritis scheint sich eher zu verbessern 
[19], obgleich hierzu die vorliegenden Da-
ten divergent sind [13] und größere Studien-
kollektive fehlen. Der Verlauf der Schwan-
gerschaft ist in der Regel unkompliziert mit 
normaler Geburt und normal entwickelten, 
gesunden Kindern [19].
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Zur medikamentösen Behandlung ei-
ner lokalisierten Psoriasis während der 
Schwangerschaft eignen sich topische 
Glukokortikoide, Dithranol oder topisch 
kleinflächig applizierte Vitamin-D3-De-
rivate sowie eine Schmalspektrum-UVB-
Therapie [26]. In schweren Fällen können 
auch hochpotente topische Glukokorti-
koide oder systemisches Ciclosporin ein-
gesetzt werden. Kontraindiziert sind to-
pische oder orale Retinoide, Methotre-
xat oder die Therapie mit oralem Pso-
ralen [26]. Zu Fumarsäureestern existie-
ren aktuell über den Labeltext einer Ver-
meidung in der Schwangerschaft hinaus 
keine klaren Empfehlungen. Zur Behand-
lung der Psoriasis mit Tumornekrosefak-
tor (TNF)-α-Blockern in der Schwanger-
schaft sind zu wenige Daten verfügbar, 
um eine abschließende Beurteilung zu er-
lauben. Bisher ergeben sich jedoch keine 
eindeutigen Hinweise, dass TNF-α-Blo-
cker einen negativen Einfluss auf die Gra-
vidität oder die Missbildungsrate der Kin-
der haben [20, 26].

Eine Ausnahme im Krankheitsverlauf 
stellt die Impetigo herpetiformis dar, die 
entweder als Sondervariante einer Pso-
riasis pustulosa generalisata oder eige-
ne Entität gesehen wird. Die Diskussion 
der Impetigo herpetiformis als eigene En-
tität begründet sich vorrangig darauf, dass 
die meisten Patienten keine vorbestehen-
de eigene oder Familienanamnese für ei-
ne Psoriasis haben und nach der Schwan-
gerschaftsepisode keine klassische Pso-
riasis persistiert. Ein Rückfall findet sich 

meist nur im Zusammenhang einer wei-
teren Schwangerschaft [18]. Die Derma-
tose kann sich bereits ab dem späten ers-
ten Trimester manifestieren, bevorzugt 
aber während der letzten 3 Monate der 
Gravidität. In nachfolgenden Schwan-
gerschaften kommt es zu meist frühzeitig 
einsetzenden und oftmals schwereren Re-
zidiven [22]. Klinisch findet man bevor-
zugt an den intertriginösen Arealen ery-
thematöse Makulae und Plaques, bei de-
nen sich im weiteren Verlauf randbetonte 
Pusteln zeigen. Durch Verkrustung ergibt 
sich der klinische Aspekt einer Impetigo. 
Diese Areale können sich ausbreiten und 
dann an einen Pemphigus vegetans erin-
nern. Zusätzlich haben die Patienten häu-
fig heftige Allgemeinsymptome wie Fie-
ber, Schüttelfrost, Durchfall, Erbrechen 
und tetanische Krampfanfälle aufgrund 
einer Hypokalzämie und niedriger Vit-
amin-D3-Spiegel [21]. Häufig kommt es 
vermutlich aufgrund einer Plazentainsuf-
fizienz oder der Elektrolytverschiebungen 
in der Folge zu Totgeburten oder fetalen 
Missbildungen [2]. Zur Behandlung wer-
den systemische Glukokortikoide emp-
fohlen, alternativ auch der Einsatz von 
systemischem Ciclosporin [22].

Atopisches Ekzem

Das Ekzem ist die häufigste Dermatose 
während der Schwangerschaft und macht 
hier etwa 30–50% aller Dermatosen aus. 
Etwa 20–40% der betroffenen Patienten 
haben bereits anamnestisch ein bekanntes 

Ekzem, die restlichen Patienten entwi-
ckeln es erstmalig während der Schwan-
gerschaft. Etwa 25% der bereits vorher Be-
troffenen geben eine Verbesserung wäh-
rend der Schwangerschaft an, ca. 50% ei-
ne Verschlechterung. Bei Erstmanifestati-
on kommt es während der ersten beiden 
Trimester zu Hautveränderungen [27], in 
10% zu einer akuten Exazerbation nach 
der Entbindung [27]. Die bereits oben be-
sprochene Verschiebung in Richtung ei-
ner verstärkten Th2-Antwort könnte die-
se Verschlechterung erklären. Abzugren-
zen sind postpartale Verschlechterungen 
durch mechanisch-irritative Faktoren wie 
ein Mamillenekzem aufgrund Stillen oder 
ein Handekzem aufgrund vermehrter ir-
ritativer Belastung durch Versorgung des 
Neugeborenen.

E	Es gibt keinen Anhalt, dass ein 
bestehendes Ekzem Einfluss auf 
die mütterliche Fertilität oder die 
Fehl- und Frühgeburtenrate hat.

Die akute Behandlung des Ekzems er-
folgt während der Schwangerschaft mit-
tels rückfettender Pflege, topischen 
schwachen bis mittelstarken Glukokor-
tikoiden oder UVB-Behandlung. Über 
die Therapie mit topischen Calcineurin-
inhibitoren existieren nur limitierte Da-
ten [29]. Hochpotente nicht fluorierte 
topische Glukokortikoide, systemische 
Glukokortikoide oder Ciclosporin sollten 
nur in begründeten Ausnahmefällen und 

Tab. 1  Übersicht über Verlauf und Differenzialdiagnosen von chronisch-entzündlichen Dermatosen während der Schwangerschaft

Erkrankung Charakteristika Behandlung Prognose Mutter Prognose Kind

Psoriasis Erythematosquamöse Plaques Topische Glukokortikoide, Dith-
ranol, Vitamin-D3-Derivate, UVB

Verbesserung; Ausnahme 
Impetigo herpetiformis

Gut; Ausnahme Impetigo herpe-
tiformis

Impetigo her-
petiformis

Minderung des Allgemeinzustandes, 
Fieber, pustulöses Exanthem, tetanische 
Krämpfe

Orale Glukokortikoide oder 
Ciclosporin

Reaktivierung bei neuer 
Schwangerschaft

Totgeburten, Missbildungsrate 
erhöht

Atopisches 
Ekzem

Juckreiz, Erythem, Schuppung, Lichenifi-
kation, Exkoriationen

Topische Glukokortikoide, UVB Verschlechterung Gut

(Kutaner) Lupus 
erythematodes

Meist erythematosquamöse, anuläre 
Plaques

Topische Glukokortikoide, Anti-
malariamittel

Verschlechterung Neonataler Lupus mit AV-Block als 
schwerwiegende Komplikation

Pemphigus 
vulgaris

Intraepidermal gelegene, klinisch schlaf-
fe Blasen, Schleimhäute oft mitbetroffen

Topische oder systemische Glu-
kokortikoide

Variabel Pemphigus neonatorum, aber 
Abheilung in wenigen Wochen, 
topische Glukokortikoide

Lineare IgA-
Dermatose

Subepidermal gelegene, gyriert ange-
ordnete Bläschen

Topische Glukokortikoide, 
Dapson

Verbesserung Gut

Pityriasis rosea Gyrierte erythematosquamöse Plaques 
entlang der Spaltlinien, Primärmedaillon

Blande Gut Erhöhtes Risiko für Abort oder 
Frühgeburt
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möglichst erst ab dem dritten Trimester 
eingesetzt werden [27].

Lineare IgA-Dermatose

Die lineare IgA-Dermatose (LAD) ist ei-
ne seltene bullöse Autoimmundermatose, 
die durch eine lineare Ablagerung von IgA 
entlang der Basalmembran und eine sube-
pidermale Blasenbildung gekennzeichnet 
ist. Sie kommt als häufigste autoimmun-
vermittelte blasenbildende Dermatose bei 
Kindern vor, ist jedoch auch bei jüngeren 
Erwachsenen zu beobachten. Über den 
Verlauf der LAD in der Schwangerschaft 
ist nur wenig bekannt. Eine kleine Studie 
konnte zeigen, dass bei fast allen Patien-
tinnen eine vorbestehende LAD während 
der Schwangerschaft bereits am Ende des 
ersten Trimesters gebessert war. Als Ursa-
che wird eine Veränderung der Glykosi-
lierung der IgA-Antikörper während der 
Schwangerschaft vermutet, die möglicher-
weise die Bindungskapazität der krank-
heitsspezifischen Autoantikörper beein-
trächtigt [6]. Einige Patientinnen nahmen 
während der Schwangerschaft weiterhin 
Dapson ein, worunter kein nachteiliger 
Effekt auf die Schwangerschaft oder den 
Fetus beobachtet werden konnte [6]. Bis-
her wurden – im Unterschied zum Pem-
phigoid gestationis – keine Plazentain-
suffizienz und damit verbundene Früh-
geburtlichkeit oder sog. „Small-for-date-
Babies“ beschrieben. Bei den beobachte-
ten Schwangerschaften war nur bei einem 
Neugeborenen eine einzige Blase aufgetre-
ten, wobei die Immunfluoreszenzuntersu-
chung nach 48 h negativ war und damit 
unklar bleibt, ob diese Blase als Minimal-
manifestation der LAD beim Kind ange-
sehen werden kann oder eher posttrau-
matischer Natur [6]. Zusammenfassend 
hat damit die LAD keinen Einfluss auf die 
Entwicklung des Kindes.

Lupus erythematodes/
neonataler LE

Diese eher Th2-assoziierte Erkrankung 
verschlechtert sich tendenziell unter dem 
hormonellen Einfluss einer Schwanger-
schaft, um sich nach Entbindung wieder 
zu verbessern. Dies gilt für diverse Unter-
gruppen des LE. Liegt ein behandlungs-
bedürftiger kutaner Lupus erythematodes 
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Zusammenfassung
Chronisch entzündliche Dermatosen wäh-
rend der Schwangerschaft können unter-
schiedliche Verläufe bei Mutter und Kind zei-
gen. Aufgrund der typischerweise TH2-domi-
nierten Immunreaktionen verschlechtern sich 
häufig atopische Ekzeme oder ein Lupus ery-
thematodes, während sich eine Psoriasis vul-
garis verbessern kann. Die Impetigo herpeti-
formis als schwangerschaftsassoziierte Son-
derform der Psoriasis verläuft hingegen häu-
fig schwer. Beim Lupus erythematodes und 
anderen Autoantikörper-getriggerten Der-
matosen wie dem Pemphigus vulgaris fin-
det sich im Gegensatz zur linearen IgA-Der-
matose ein erhöhtes Risiko für das Kind auf-
grund der diaplazentaren Übertragung von 

Autoantikörpern, sodass eine Plazentainsuffi-
zienz mit Wachstumsverzögerung und Früh-
geburt sowie spezifische Hautveränderungen 
oder Systemmanifestationen beim Kind auf-
treten können. Eine schwere Pityriasis rosea 
führt bis zur 20. Schwangerschaftswoche zu 
einer erhöhten Rate an Aborten und Frühge-
burten. Die frühzeitige Diagnose und indivi-
duell angepasste Therapie von Hauterkran-
kungen sind damit sowohl für die Schwange-
re als auch ihr Kind bedeutsam.

Schlüsselwörter
Autoimmunität · Schwangerschaft ·  
Autoimmundermatosen · Dermatosen ·  
Hauterkrankungen

Chronic inflammatory and autoimmune mediated dermatoses 
during pregnancy. Course and prognosis for mother and child

Abstract
Chronic inflammatory dermatoses during 
pregnancy can take varying courses in moth-
er and child. The dominant Th2-response 
characteristic for pregnancy may explain why 
atopic eczema or lupus erythematosus may 
deteriorate while psoriasis vulgaris may im-
prove. In contrast, impetigo herpetiformis 
frequently shows a severe course. Lupus er-
ythematosus and other autoantibody-trig-
gered dermatoses like pemphigus vulgar-
is pose an increased risk for the child because 
of placental transfer of autoantibodies with 
specific skin changes or systemic manifesta-

tions of the disease as well as placental insuf-
ficiency, growth retardation and premature 
birth. Such risks are not associated with linear 
IgA dermatosis. A severe pityriasis rosea dur-
ing the first 20 weeks of pregnancy may lead 
to an increased risk of abortion or premature 
delivery. Early diagnosis and individually ad-
justed therapy of skin diseases is mandatory 
to avoid any risk for mother or child.
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Autoimmunity · Pregnancy · Autoimmune 
dermatoses · Dermatoses · Skin diseases
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(LE) vor, kann neben topischen und syste-
mischen Glukokortikoiden auch eine Be-
handlung mit Hydroxychloroquin erwo-
gen werden. Hierunter wurde keine er-
höhte Teratogenität festgestellt, die Daten-
lage hierzu ist jedoch eingeschränkt [5].

Der neonatale Lupus erythematodes 
(NLE) wird definiert als Vorliegen von ty-
pischen kutanen Veränderungen eines LE 
und/oder dem Vorliegen eines kongenti-
alen AV-Blockes. Die Mütter der betrof-
fenen Neugeborenen sind meist positiv 
für antinukleäre Antikörper (ANA) mit 
Autoantikörpern gegen extrahierbare nu-
kleäre Antigene (ENA) wie anti-Ro/SSA-, 
anti-La/SSB- oder U1RNP-Antikörper in 
der weiteren Spezifizierung, müssen aber 
nicht selbst floride Hautveränderungen 
aufweisen. Die meisten Mütter sind eher 
asymptomatisch und entwickeln erst im 
Verlauf der Zeit die klassischen Symptome 
eines LE oder eines Sjögren-Syndroms [12, 
17]. Mütterlicherseits ist die Spontanab-
ortrate nicht erhöht [12], und das Risiko 
eines NLE für jedes weitere Kind liegt bei 
etwa 25% [14].

Bei den Kindern mit NLE sind anti-
Ro52-, Ro60- und La-IgG-Antikörper be-
reits bei Geburt nachweisbar und müs-
sen deshalb diaplanzentar in utero über-
tragen worden sein. Zwischen der 4. und 
5. Woche post partum fallen die Serum-
spiegel dieser Antikörper dann signifikant 
ab. Anti-Ro- und La-Antikörper von Iso-
typ IgA oder IgM als Hinweis auf eine ei-
gene Produktion konnten bei den betrof-
fenen Kindern jedoch nur in kaum mess-
baren Titern bestimmt werden.

Pemphigus vulgaris/
Pemphigus neonatorum

Der Pemphigus ist eine seltene, poten-
ziell lebensbedrohliche blasenbildende 
Autoimmunerkrankung der Haut und 
Schleimhäute und wird durch Autoanti-
körper gegen Desmoglein 1 und Desmog-
lein 3 vermittelt. Diese transmembralen 
Strukturproteine der Keratinozyten gehö-
ren zur Gruppe der Zell-Zell-Adhäsions-
moleküle. Die Inzidenz des Pemphigus 
wird auf ca. 0,42:100.000/Jahr geschätzt, 
wobei der Pemphigus vulgaris (PV) deut-
lich häufiger als der Pemphigus foliace-
us (PF) ist. Da der PV eher gegen Ende 
des fertilen Alters der Frau zwischen 40 

und 60 Jahren auftritt, sind Berichte über 
Schwangerschaften unter PV und assozi-
ierten Pemphigus-neonatorum (PN)-Er-
krankungen eher selten. Bei einer Exa-
zerbation während der Schwangerschaft 
können orale Glukokortikoide als Dauer-
medikation oder Stoßtherapie eingesetzt 
werden [10]. Plasmapherese, intravenöse 
Immunglobuline oder andere Immunsup-
pressiva sind schweren Fällen vorbehalten 
[1] und erfolgen nach Nutzen-Risiko-Ab-
wägung.

>	Bei einer Exazerbation 
während der Schwangerschaft 
können orale Glukokortikoide 
eingesetzt werden

Der PN ist ein Pemphigus, der beim Neu-
geborenen aufgrund diaplazentarer Über-
tragung mütterlicher Antikörper hervor-
gerufen wird. Dabei muss die Mutter ak-
tuell nicht klinisch erkrankt sein [10]. Et-
wa 45% der Neugeborenen betroffener 
Mütter weisen PV-ähnliche HV auf [10], 
eine Schleimhautbeteiligung muss jedoch 
nicht unbedingt vorliegen [9]. Meist ist 
keine Behandlung oder nur mit niedrig-
potenten topischen Glukokortikoiden [9] 
nötig, da die Erkrankung entsprechend 
der Halbwertszeit der Antikörper über 4–
12 Wochen selbstlimitierend ist.

In wenigen Fällen wurde über Totge-
burten berichtet, wobei die Ursache hier-
für nicht eindeutig mit den vorliegenden 
Antikörpern in Verbindung gebracht wer-
den konnte [8].

Pityriasis rosea

Die Pityriasis rosea (PR) kommt bei der-
matologischen Patienten mit einer Inzi-
denz von 6,8:1000 vor; 75% der Erstma-
nifestationen finden sich im jugendlichen 
Alter zwischen 10 und 35 Jahren und etwas 
häufiger bei Frauen (m:w=1:1,5). Die Ursa-
che der PR ist bisher nicht final geklärt, 
vermutet wird jedoch eine Infektion mit 
humanem Herpesvirus (HHV)-6 oder 7. 
Die Diagnose wird fast immer klinisch ge-
stellt aufgrund des Vorliegens klassischer 
erythematös gyrierter Makulae und Pla-
ques mit nach innen gerichteter Schup-
pung, die entlang der Hautspaltlinien an-
geordnet sind. Die breite Palette an Diffe-
renzialdiagnosen umfasst unter anderem 

eine sekundäre Lues, Tinea corporis, Pa-
rapsoriasis oder Arzneimittelexantheme. 
Während der Schwangerschaft muss auch 
die polymorphe Schwangerschaftsderma-
tose (PEP) differenzialdiagnostisch ein-
bezogen werden, obwohl die PR in jedem 
Trimenon auftreten kann und der Juck-
reiz variabel und eher mild ist. Auch die 
klassische Schuppung der PR und die feh-
lende Betonung der Striae distensae sind 
zur Unterscheidung hilfreich. 

>	Es wird eine blande ggf. 
topisch antipruriginöse 
Externatherapie empfohlen

Über den Verlauf der Schwangerschaft 
und die Beeinträchtigung des Fetus ist 
aufgrund der geringen Fallzahlen nur we-
nig bekannt. In einer aktuellen retrospek-
tiven Analyse von 38 Frauen [7] hatten 9 
eine Frühgeburt und 5 Patientinnen ei-
ne Fehlgeburt; 62% der Frauen, bei de-
nen die Krankheitsmanifestation vor der 
15. Schwangerschaftswoche eintrat, hat-
ten einen Abort. Von den 9 beobachte-
ten Frauen, die bis zur 20. SSW an einer 
PR erkrankten, hatten 6 Kinder (56%) ei-
ne Frühgeburt und/oder bei Geburt ei-
nen verminderten Apgar-Score. Erfreu-
licherweise sind alle Frühgeborenen wie 
auch die normal geborenen Kinder in der 
Nachbeobachtung bisher gesund. Häu-
figer betroffen waren Kinder von Schwan-
geren, bei denen sich sehr ausgeprägte 
Hautveränderungen und/oder auch All-
gemeinbeschwerden wie Müdigkeit, 
Kopfschmerzen, Appetitlosigkeit fanden. 
Der Vorteil einer antiviralen Behandlung 
mit Aciclovir oder einer Therapie mit Ma-
kroliden inklusive Erythromycin ist bisher 
nicht sicher belegt. Es wird deshalb auch 
in der Schwangerschaft eher eine blande 
ggf. topisch antipruriginöse Externathera-
pie empfohlen [3]

Andere entzündliche 
Erkrankungen der Haut

Es existieren keine relevanten Daten zu 
Verlauf und Prognose des Lichen ruber 
oder eines Granuloma anulare für Mutter 
und Kind während der Schwangerschaft. 
Das Erythema nodosum tritt hingegen zu 
2% in Zusammenhang mit einer Schwan-
gerschaft auf [15]. Bisher gibt es jedoch 
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keine Daten zu einem ungewöhnlichen 
Verlauf der Schwangerschaft oder für Pro-
bleme beim Kind. Die Therapie erfolgt je-
weils entsprechend dem Ausmaß der indi-
viduellen Symptomatik präferenziell mit 
topischen Kortikosteroiden.

Fazit für die Praxis

Chronisch entzündliche Dermatosen 
während der Schwangerschaft können 
divergierende Verläufe für Mutter und 
Kind zeigen. Häufig beobachtet man bei 
der Schwangeren Verschlechterungen 
eines vorbestehenden atopischen Ek-
zems bzw. die Manifestation einer ato-
pischen Schwangerschaftsdermatose, 
selten blasenbildende Autoimmunder-
matosen wie den Pemphigus vulgaris, 
der durch diaplanzentare Übertragung 
von Autoantikörpern beim Neugebore-
nen passager auftreten kann. Ein Lupus 
erythematodes kann zu neonataler Ma-
nifestation mit schwerwiegenden Kom-
plikationen führen. Der Verlauf einer Pi-
tyriasis rosea ist v. a. bis zur 15. Schwan-
gerschaftswoche kritisch für den Fetus 
mit dem erhöhten Risiko eines Abortes 
oder einer Frühgeburt. Klinische Verbes-
serungen beobachtet man bei der Psori-
asis vulgaris/Psoriasisarthritis oder der li-
nearen IgA-Dermatose, die keinen Ein-
fluss auf die Entwicklung des ungebo-
renen Kindes zeigen. Die Impetigo her-
petiformis als Sonderform einer pustu-
lösen Psoriasis geht hingegen häufig 
mit schweren Allgemeinsymptomen der 
Mutter und einer Beeinträchtigung des 
Kindes einher. Eine frühzeitige Diagnose 
und Therapie sind daher für Mutter und 
Kind essenziell und erfordern häufig eine 
interdisziplinäre Betreuung.
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