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Summary

Many changes in the skin and the skin
appendages during pregnancy are tem-
porary and do not require treatment,
but represent a physiological response
to the metabolic, hormonal, immunolo-
gical and vascular processes in the con-
text of pregnancy. We give an overview
of the typical skin and hair changes and
present the pathophysiological back-
grounds as well as differential diagnosis.

Keywords

Pregnancy, skin lesions, hair changes.

Zusammenfassung

Viele Veranderungen im Bereich der
Haut und der Hautanhangsgebilde
wahrend der Schwangerschaft sind
voriibergehend und nicht behand-
lungsbediirftig, sondern stellen eine
physiologische Reaktion auf die meta-
bolischen, hormonellen, immunologi-
schen und vaskuldren Prozesse im Rah-
men der Graviditit dar. Es wird ein
Uberblick iiber die typischen Haut-
und Haarveranderungen sowie die pa-
thophysiologischen Hintergriinde ge-
geben und differenzialdiagnostische
Uberlegungen werden dargestellt.

Schiiisselworter

Schwangerschaft, Hautverdnderungen,
Haarveridnderungen.

Einleitung

In der Schwangerschaft stellt sich der
weibliche Korper durch zahlreiche Ad-

22

aptionsvorginge auf die Anforderun-
gen durch den wachsenden Fétus ein:
Hormonelle, vaskulire, metabolische
und immunologische Verinderungen
machen sich bei allen Schwangeren im
Hautbild bemerkbar (16, 20). Man un-
terscheidet physiologische, hiufige,
grofitenteils reversible Hautverdnde-
rungen von pathologischen, behand-
lungsbediirftigen Dermatosen. Auch
Haarwachstum, Nigel, Driisen und
Gefifisystem sind von den gestations-
bedingten Anpassungsvorgangen be-
troffen (41). Bestehende Hauterkran-
kungen werden ebenfalls von einer
Schwangerschaft beeinflusst. So kann
es sowohl zur Verbesserung als auch
zur  Verschlechterung bestehender
Symptome kommen.

Hormonell ist die Schwangerschaft vor
allem durch Ostrogen und Progesteron
geprdgt, deren Spiegel in der Schwan-
gerschaft um ein Vielfaches hoher lie-
gen als bei nichtschwangeren, gleich-
altrigen Frauen (9). Die Ostrogen- und
Progesteronsynthese findet bis zum
luteoplazentaren »Shift« in der 7.-10.
Schwangerschaftswoche (SSW) im
Corpus luteum statt und wird dann
von der fetoplazentaren Einheit tiber-
nommen (14, 39, 41). Vaskulare Ver-
dnderungen wie Dilatation und Prolife-
ration der Gefifle sowie eine erhdhte
Gefafinstabilitit werden durch Ostro-
gen vermittelt.

Metabolisch zeichnet sich die Schwan-
gerschaft durch eine erhéhte Insulin-
sekretion und eine im Verlauf entste-
hende relative Insulinresistenz aus. Die
Serumwerte an Triglyzeriden und Cho-
lesterol steigen bedingt durch die
erhohte Lipaseaktivitit deutlich an
(34).

Das Immunsystem zeichnet sich in der
Gestationsperiode durch eine Glu-

kokortikoid-induzierte Immunsupres-
sion und eine T-Helferzellen (TH) 2-
vermittelte Immunantwort aus (37, 45).
Dies kommt durch eine Progesteron-in-
duzierte Erhéhung an TH2-Zytokinen
wie Interleukin (IL)-4, IL-5, IL-10 und
IL-13 zustande (20, 37). Die zusatzlich
vermittelte Reduktion der Tumornek-
rosefaktor (TNF)-a-Sekretion in der 2.
Schwangerschaftshalfte ist fir das
Uberleben des Fotus von entscheiden-
der Bedeutung (6). (")strogen hemmt die
IL-2-Produktion und damit die zellulire
Immunantwort, was die Dominanz der
humoralen Immunantwort zusatzlich
verstarkt (5, 43). Postpartal verschiebt
sich das Gleichgewicht zugunsten der
TH1-Zytokine (IL-2, TNF-c, Interferon
[TEN]-y) (36). Die zellulire Immunant-
wort dominiert.

Hautveranderungen

Hyperpigmentierung
oder melanotische Dyschromie

Bei 90% der schwangeren Frauen
kommt es zu einer milden generalisier-
ten Hyperpigmentierung, die durch
UV-Exposition verstarkt wird (13, 28,
35). Narben, Sommersprossen und
Niévi werden ebenfalls dunkler und
konnen in der Schwangerschaft an
Grofée zunehmen, eine erhohte Entar-
tungstendenz besteht aber nicht (3, 14,
20, 25). Ursichlich hierfir ist die
Ostrogen-vermittelte Zunahme der
Melaninausschiittung und die Induk-
tion der Melanogenese durch Sphingo-
lipide der Plazenta (20). Betroffen sind
vor allem Areale verstirkter Pigmentie-
rung wie Mamillen, Areola, Genitale,
Perineum und Axilla. Periumbilikalre-
gion, Hals, oberer Riicken und seltener
die inneren Oberschenkel konnen
ebenfalls eine verstirkte Pigmentie-
rung aufweisen (1, 13, 20). Die Linea
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alba wird in der Schwangerschaft zur
Linea nigra (Abb. 1 u. 2). Sie reicht vom
Bauchnabel, teils auch Processus xipho-
ideus bis zur Symphyse und ist bereits
ab dem 1. Trimenon sichtbar (29, 46,
47). Bei dunklem Hauttyp sind die Ver-
inderungen deutlicher sichtbar. Sie
blassen nach der Entbindung wieder
aber, bleiben aber meist dunkler als
vor der Schwangerschaft (20). Der
Bauchnabel verschiebt sich durch den
Druck des Uterus auf das Ligamentum
teres hepatis nach rechts (»Ligamen-
tum Teres Sign«) (Abb. 1) und nimmt
postpartal mit Erreichen des normalen
Muskeltonus seine urspriingliche Posi-
tion wieder ein (20, 28).

An den Demarkationslinien der unte-
ren Extremitat und medial an den Ar-
men konnen Hyperpigmentierungen
auftreten, die teilweise durch ein
Erythem begleitet werden (13, 20, 32,
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Abb. 1: Linea nigra und »Ligamentum Teres Sign«

35). Sie bilden sich postpartal rasch zu-
riick, wobei das Erythem vor der Hy-
perpigmentierung verblasst (32).

Pigmentdemarkationslinien, die soge-
nannten Voigt-Linien, sind Areale, in
denen hypopigmentierte Haut und
normal pigmentierte Haut aufeinan-
dertreffen (19).

Melasma/Chloasma gravidarum
(Abb. 3)

Bei 45-75% der Frauen kommt es in
der 2. Schwangerschaftshilfte zum
Auftreten symmetrischer, unregelma-
{liger, scharf abgegrenzter, brauner
Maculae an Stirn, Schlife, Wangen
und Oberlippen (1, 17, 35). Seltener
findet man die braunlichen, teils auch
griulichen Flecken am Kinn und peri-
oral. Nach Lokalisation werden drei
Formen unterschieden: 67% zentrofa-
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zial (Wangen, Stirn, Oberlippe, Nase,
Kinn), 31% malar (Wangen, Nase) und
2% mandibulir (16, 38).

Die erhéhten Ostrogenlevel. und die
Progesteron-vermittelte Melanozyten-
stimulierendes Hormon (MSH)-Sekre-
tion fithren zu verstiarkter Melaninaus-
schiittung, wodurch es zu Melaninab-
lagerungen in der Haut kommt. Histo-
pathologisch unterscheidet man den
epidermalen Typ mit Melaninablage-
rungen in den basalen und suprabasa-
len Epidermislagen, teils bis zum Stra-
tum corneum vom dermalen Typ, wo
man Melanin-beladene Makrophagen
in der oberflichlichen und mittleren
Dermis findet. Des Weiteren existiert
eine Mischform beider Typen (38).

Differenzialdiagnostisch muss an post-
inflammatorische Hyperpigmentierun-
gen, Melanodermitis toxica und Ery-
thromelanosis interfollicularis colli ge-
dacht werden.

Auflerhalb der Schwangerschaft kann
ein Melasma durch orale Kontrazepti-
va (5-34%) oder Kosmetika hervorge-
rufen werden oder wiahrend der Mens-
truation auftreten (32). Hispanierinnen
sind gehéuft betroffen. In 10-30% per-
sistieren die Veranderungen, beim rest-
lichen Anteil der Frauen bildet sich das
Chloasma gravidarum innerhalb eines
Jahres zuriick (13, 29). Wichtig ist das
Meiden von Sonnenlicht als verstir-
kender Faktor und ein konsequenter
Lichtschutz fiir mindestens ein Jahr
nach Enthindung (35, 46).

Zur Verhiitung sollten nichthormonelle
Methoden gewahlt werden. Kosmetika-
anwendungen im Gesicht sind zu ver-
meiden. Bei Persistenz kénnen topi-
sche Bleichmittel (Hydrochinon-haltige
Cremes oder alkoholische Lésungen in
Konzentrationen von 2-5%), Koji-Siu-
re, Azelainsdure, Thiolin oder Glabridin
eingesetzt werden (35). Bei milden For-
men ist eine systemische Vitamin-E-Ga-
be gut wirksam (19). Beim epidermalen
und gemischten Typ zeigt sich bei zwei-
mal tiglicher Anwendung von Azelain-
sdure bei 63-80% der Patientinnen nach
sechs Monaten ein Erfolg (21).
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Striae distensae
oder Striae gravidarum

Bei 90% aller hellhautigen Schwangeren
kommt es im 6. bis 7. Schwanger-
schaftsmonat zur Aushildung von
Schwangerschaftsstreifen (Abb. 4) (20,
22, 35, 44, 46). Mehrgebirende sind
héufiger betroffen als Erstgebarene (59
vs. 41%)(16). Bei dunkelhautigen und
asiatischen Schwangeren sind sie selte-
ner sichtbar. Schwangere mit dem Eh-
lers-Danlos-Syndrom entwickeln keine
Strize distensae (35). Es besteht eine fa-
milidire Komponente (44, 46). An
Bauch, Oberschenkeln und Briisten
treten sie als unregelmafig geformte,
lingliche, rot-violette Streifen auf, die
in Bezug zur Hautoberfl4che leicht ein-
gesunken erscheinen. Mit der Zeit blas-
sen sie ab und sind als weililiche atro-
phe Streifen weniger sichtbar, bilden
sich aber nicht mehr vollstindig zu-
rick (17, 35, 42, 44).

Als Begleiterscheinung des Wachstums
weisen 35% der Jugendlichen Striae
distensae auf. Pridilektionsstellen sind
Oberschenkel, Abdomen, Briiste, Rii-
cken und Oberarme. Bei Méadchen tre-
ten sie 2,5-mal hiufiger auf als bei Jun-
gen (42). Betroffen sind also vor allem
Gebiete maximaler Dehnung, wo es
begiinstigt durch die erhohte adreno-
kortikale Aktivitit und genetische Fak-
toren bei starker Dehnung entgegenge-
setzt der Hautspaltlinien zur Ruptur
von quervernetzten Kollagenfasern
kommt. Histologisch sieht man eine
atrophische Epidermis und irreguldr
angeordnete Kollagenstriange im obe-
ren Anteil der Dermis (18, 20, 46).

Risikofaktoren sind hohes maternales
und fetales Gewicht (7). Zur Behand-
lung von Striae stehen lokale Treti-
noin-Applikation, harnstofthaltige Ex-
terna, Laser oder chirurgische Resek-
tion zur Verfuigung (3, 11, 20, 26). Zur
Prophylaxe weiterer Striae bei Mehrge-
birenden zeigt eine Centella-asiati-
ca-Formulierung gute Ergebnisse (11,
26, 35, 44). Ob sie auch eine Reduktion
der Schwangerschaftsstreifen bei Erst-
gebirenden bewirkt, ist bisher nicht
erwiesen.
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Abb. 2: Linea nigra

Molluscum fibrosum gravidarum

Das 1-5 mm messende, hautfarbene
oder leicht hyperpigmentierte mollus-
koide Knotchen wird auch als Akro-
chordon bezeichnet. Gestielt oder lap-
penartig hebt es sich vom Hautniveau
ab (1). Einzeln oder gruppiert zeigt es
sich im 4. bis 6. Schwangerschaftsmo-
nat im Gesicht, am Hals, an Brust, Axil-
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la, Leiste, Submammairfalte und an
den Fiiflen (10, 20).

Das histologische Aquivalent ist eine
Papel mit Hyperkeratose, Papillomato-
se und Akanthose. Meist erfolgt eine
spontane Riickbildung postpartal (1,
20). Bei Persistenz ist eine Entfernung
mittels Elektrokauter oder fliissigem
Nitrogen méglich (10).
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Abb. 3a und b: Melasma gravidarum

Vaskulére Veranderungen

Die erhohten Ostrogenspiegel in der
Gestationsperiode fiihren zu einer Er-
weiterung, Proliferation und Instabili-
sierung der Gefifle (16, 33). Spider-
nivi, Palmarerythem, Cutis marmo-
rata, Petechien, Purpura, Odeme und
Varikosis konnen eine Folge dieser
Verdanderungen sein (20, 35). Selten
bilden sich kleine Himangiome vom
subkutanen kaverndsen Typ, die iibli-
cherweise postpartal spontan ver-
schwinden (27).

Bereits im 1. Trimenon zeigt das Jaque-

mier-Chadwick-Zeichen, die blduliche
Verfirbung der Portio und Vaginal-
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haut, die veranderten vaskuldren Be-
dingungen an (22). Der Rumpe]-Lee-
de-Test ist bei bis zu 80% der Schwan-
geren positiv (33). Die Hautdurchblu-
tung ist gesteigert (10).

Spidernavi

Die auch als Naevi aranei bezeichne-
ten Lisionen konnen auch aufler-
halb der Schwangerschaft bei 10-15%
aller hellhdutigen Frauen beobach-
tet werden. In der Schwangerschaft
steigt der Anteil auf 70% an (35, 46,
47). Im Gegensatz dazu treten sie bei
dunkelhdutigen Schwangeren in le-
diglich 10-15% der Fille auf (17, 27,
47).

Die ersten kleinen erhabenen Lisionen
zeigen sich im 2. bis 5. Schwanger-
schaftsmonat, um im weiteren Schwan-
gerschaftsverlauf an Zahl und Grofde
zuzunehmen (17). Bevorzugt betroffen
sind Hautareale, die von der Vena cava
superior drainiert werden, wie Hals,
Gesicht (v.a. periorbital), Thorax,
Arme und Hande (17, 20, 27). Leberer-
krankungen miussen als mdgliche Ur-
sache ausgeschlossen werden.

Sie bestehen aus einer zentralen dila-
tierten Arteriole, die sternférmig mit
subkutanen teleangiektatischen Kapil-
Jaren verbunden ist (17, 20, 35, 46). Bel
Druck auf die 1-2 mm messende, zen-
trale Arteriole kann eine Weil}firbung
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beobachtet werden (33). Oberhalb der
Lision ist die Hauttemperatur gegen-
tiber der Umgebung erhoht (31).

Bei 75% kommt es innerhalb der ersten
drei Monate nach der Geburt zur spon-
tanen Riickbildung (35). In 10% der
Fille persistieren die Névi und kénnen
dann mittels Gefafllaser oder Nadel-
Elektrodesikkation behandelt werden
(12, 35, 46, 47).

Palmarerythem

Mit Beginn im 1. Trimenon kommt es
abhangig vom Hauttyp bei 70% der
hellhautigen und bei 30% der farbigen
Schwangeren zur Ausbildung eines
Palmarerythems (3). Es werden zwei
Formen unterschieden. Eine betrifft
vorwiegend die Thenar- und Hypo-
thenarregion, wo sich erythematose
Areale, vor allem proximal des Meta-
karpophangealgelenks und an den Fin-
gerspitzen, scharf gegentiber der nor-
malen Haut abgrenzen (19). Die héufi-
gere Variante zeichnet sich durch fleck-
formige zyanotische und blasse Areale
aus. Sie betrifft die gesamte Handfli-
che und ist nicht von einem hyperthy-
reotischen, durch Lupus erythemato-
des oder leberzirrhotisch bedingten
Palmarerythem zu unterscheiden. Bei-
de Formen bilden sich innerhalb von
ein bis zwei Wochen postpartal zuriick
(17, 19).

Cutis marmorata

Stromungsverlangsamung und Hypo-
oxygenierung des Bluts flihren unter
Kilte- oder Hitzeeinfluss zu einer grof2-
maschigen blaulichen Marmorierung
der Haut von Oberschenkel und Glu-
tealregion (33) mit spontaner Riickbil-
dung postpartal (10, 46).

Pwrpura und Petechien

Bedingt durch die gesteigerte Gefifs-
fragilitit und den erhohten orthostati-
schen Druck (im 3. Trimenon 10-25
mm H,O in der unteren Extremitit)
bilden sich in der 2. Schwangerschafts-
halfte Purpura und Petechien an der
unteren Extremitit, die postpartal
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Abb. 4: Striae gravidarum in typischer Lokalisation

meist spontan reversibel sind (17, 29,
33).

Odeme

Die erhohte Kapillarpermeabilitat in
Verbindung mit der verstarkten Salz-
und Wasserretention fiihrt bei jeder 2.
Schwangeren zur Bildung von Odemen
der Augenlider (46). Auch Gesicht,
Hande, Kndchel und Filke kdnnen be-
troffen sein (3, 34).

Im 3. Trimenon behindert der vergré-
Rerte Uterus den Blutabfluss aus der
unteren Extremitat und fihrt zu einer
Erhéhung des hydrostatischen Drucks
in den Gefiflen. Dies begiinstigt zu-
satzlich die Bildung von Unterschenkel-
odemen, die 70% der Schwangeren be-
treffen. Morgens sind die Odeme be-
sonders stark ausgepréigt, um im Ta-
gesverlauf an Intensitit zu verlieren
(46).

Eine Praeklampsie, kardiale oder rena-
le Ursachen miissen als mdogliche Ursa-
che ausgeschlossen werden.

Die Beschwerden konnen durch suffi-
ziente Kompressionstherapie, physi-
sche Betitigung, Hochlagerung der

Beine, Schlafen in Trendelenburg-Posi-
tion und Tragen lockerer Kleidung ge-
mildert werden (19). Wahrend des
Wochenbetts bilden sich die Odeme
wieder zurtick (46).

Beim Karpaltunnelsyndrom fiihrt die
Odembildung zur Kompression des
Nervus medianus. Schmerzen, Taub-
heitsgefiihl und Schwellung in der be-
troffenen Hand mit Ausnahme des
Ringfingers und des kleinen Fingers
sind die Folge. Die Beschwerden sind
nachts am grofiten und schwer zu be-
handeln (10).

Varikosis

Bei bestehender Pridisposition ist die
Schwangerschaft einer der wichtigsten
Ausloser einer Varikosis. 20-30% der
Primiparae und 50% der Multiparae
haben eine Varikosis an Beinen, Anus,
Vulva und Vagina (40). Es kommt zur
Ausbildung von Hamorrhoiden. Ur-
sichlich ist der erhohte Venendruck
der unteren Extremitit (46). Kompres-
sionstherapie, laterale Liegeposition,
regelmifliges Heben der Beine, leichter
Sport, Vermeiden von langem Sitzen
und Stehen sowie das Tragen lockerer
Kleidung kénnen die Symptome wih-
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rend der Schwangerschaft mildern.
Persistiert die Varikosis kommen Ve-
nenstripping, endovaskuldre Ablation,
Sklerotherapie oder Radiofrequenz-
techniken zum Einsatz. Hamorrhoiden
kdnnen postpartal bei fehlender Riick-
bildung reseziert oder sklerosiert wer-
den (1, 46, 47).

Zahnfleischveranderungen

80% der schwangeren Frauen leiden
unter einer Gingivaschwellung und
-hyperdmie (1, 46). Die Gingiva ist
durch die Gefif¥proliferation und zu-
nehmende Blutperfusion 6dematés so-
wie erythematds verdndert und neigt
zu Verletzungen. Es kann zu Blutun-
gen, Ulzerationen, Schmerzen und in
schweren Fillen zu Problemen beim
Kauen, Sprechen und Atmen kommen
(1, 15). Eine intensive Mundhygiene,
Vitamin C und die Vermeidung von
Traumata dienen der Prophylaxe einer
Gingivitis (46).

In 2% der Schwangerschaften bildet
sich ein Granuloma gravidarum/pyo-
genicum, das ulzerieren, bluten und
sehr schmerzhaft sein kann (2). Nach
Trauma oder auch spontan wichst das
lobulare, gutartige, kapillare Idman-
gion exophytisch aus Gingiva oder Ge-
sicht (1, 3, 30). Bei starker Blutungs-
neigung muss es entfernt werden, an-
sonsten kann die spontane postparta-
le Riickbildung unter konsequenter
Mundhygiene abgewartet werden (1,
3,30, 47).

Haarverinderungen

Durch hormonelle Einfliisse verandert
sich der Haarzyklus wihrend und nach
der Schwangerschaft. Normalerweise
verweilt das Haar nach einer zwei bis
sechsjahrigen Wachstumsphase (Ana-
genphase) zwei bis drei Wochen in ei-
ner Ubergangsphase (Katagenphase)
und fallt dann nach einer zirka dreimo-
natigen Ruhephase (Telogenphase)
aus (1, 23, 35).

Die hormonelle Umstellung im 1. Tri-
menon kann zu einem vorzeitigen Aus-
fall von Telogenhaaren fiihren (35).
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Durch einen zusitzlich verzdgerten
Eintritt in die Anagenphase nimmt die
Haardichte zunichst ab (35). Die
Ostrogen-vermittelte Verlingerung der
Anagenphase und der verlangsamte
Ubergang in die Telogenphase fithrt im
2. Trimester zu einer Zunahme der
Haardichte (20). Statt 85% befinden
sich nun 95% der Haare in der Wachs-
tumsphase (20, 23). Das Kopthaar
wird voller und es kann zu zum Teil
exzessiven Haarwuchs an Oberlippe,
Kinn und Wangen aber auch Armen,
Beinen und Riicken kommen (35, 46).
Vor allem Frauen mit minnlichem Be-
haarungsmuster, schwarzem Haar und
starker Korperbehaarung sind betrof-
fen (46). Mit einer Normalisierung ist
spitestens sechs Monate postpartal zu
rechnen. Ein Wiederauftreten bei einer
weiteren Schwangerschaft ist wahr-
scheinlich.

Nach der Entbindung wird der Haarzy-
klus schneller durchlaufen (5). Es be-
finden sich nur noch 76% der Haarfolli-
kel in der Anagenphase (23). Das post-
partale Effluvium beginnt zwei bis vier
Monate post partum und dauert ein
bis finf Monate an (8, 13, 22, 35).

Bei Frauen mit mannlichem Behaa-
rungsmuster wird die gonadotrophe
Aktivitit durch die hohen Steroidlevel
inhibiert, was in einer milden Form der
frontotemporalen Alopezie resultieren
kann (25, 35). Diese bildet sich 3 bis 12
Monate postpartal zuriick. Bei Persis-
tenz tiber 12 Monate sollte ein Tricho-
gramm angefertigt sowie C-reaktives
Protein (CRP), Ferritin, basales TSH
und Prolaktin bestimmt werden.

Differenzialdiagnostisch ist an die an-
drogenetische Alopezie und einen Ei-
senmangel zu denken. Auch in Betracht
zu ziehen sind das Chiari-Frommel-Syn-
drom und das Sheehan-Syndrom. In
0,2% der Falle handelt es sich um eine
Alopecia areata in graviditate (35).

Zur Prophylaxe dient die orale Eisen-
substitution. L-Cystin und B-Vitamine
konnen eine sinnvolle Erginzung sein.
Bei androgenetischer Alopezie wird to-
pisch mit Minoxidil behandelt. Abstil-
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len und anschliefende Kontrazeptiva-
einnahme sind die letzte Option in
schweren Fillen (35).

Nagelveranderungen

Wiihrend der Schwangerschaft wachsen
die Négel schneller und sind insgesamt
dicker (3, 20). Durch voriibergehende
Storung des Nagelwachstums konnen
grabenartige Querfurchungen entste-
hen, die sogenannten Beau-Reil-Quer-
furchen oder Beau’s Linien (12, 20).
Teilweise werden die Négel aber auch
weicher, sproder und zerbrechlicher.
Distale Onycholysis und subunguale
Keratose konnen die Folge sein (3, 16,
20). Differenzialdiagnostisch muss an
Nagelveranderungen im Rahmen einer
Psoriasis, eines Lichen planus oder ei-
ner Onychomykosis gedacht werden
(1,10, 12, 35, 46, 47).

Auf eine ausreichende Vitamin-B-, Bio-
tin-und Zinkzufuhr sowie eine gute Na-
gelpflege mit kurzen lackfreien Nigeln
sollte wahrend der Schwangerschaft
geachtet werden (20, 35, 46). Das Na-
gelbild normalisiert sich innerhalb von
6 bis 12 Monaten post partum (25).

Diriisenaktivitit

Durch Zunahme der ekkrinen Driisen-
aktivitat kommt es in der Schwanger-
schaft gelegentlich zu Hyperhidrose,
Miliaria und dyshidrotischem Ekzem
(10, 20, 47). Die Hande sind nicht be-
troffen, da das Schwitzen hier durch
die erhdhte adrenokortikale Aktivitat
supprimiert wird (24). Eine Hyperthy-
reose muss als mogliche Ursache aus-
geschlossen werden. Therapeutisch ist
die lokale Aluminiumchlorid-Anwen-
dung hilfreich (47).

Durch die Abnahme der apokrinen
Driisenaktivitit kommt es in der
Schwangerschaft zur Symptombesse-
rung bei der Fox-Fordyce-Krankheit
und bei Acne inversa (5, 10, 33).

Die gesteigerte Aktivitit der Talgdri-
sen in der Spitschwangerschaft kann

zu einer Verschlechterung einer beste-
henden Akne beitragen (30). Als The-
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rapieoptionen stehen die lokale An-
wendung von Erythromycin, Benzoyl-
peroxid oder Azelainsiure zur Verfu-
gung. In schweren Fillen kann Ery-
thromycin oral gegeben werden. Ein
chemisches Peeling mit Alphahydroxy-
sduren stellt eine weitere Option dar.

Isotretinoin ist wegen seiner teratoge-
nen Wirkung absolut kontraindiziert
und sollte mindestens einen Monat vor
Eintritt einer Schwangerschaft abge-
setzt worden sein (25).

Fazit

In der Schwangerschaft konnen vielfal-
tige Veranderungen der Haut und ih-
rer Anhangsorgane auftreten, die indi-
viduell sehr unterschiedlich ausfallen
konnen. Wichtig ist es, diese zu erken-
nen und von pathologischen Zustan-
den zu unterscheiden, um unndétige
Behandlungen und Verunsicherungen
der schwangeren Patientinnen zu ver-
meiden.
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