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KLINISK
PRAKSIS

Hudforandringer under graviditeten opdeles i fysiolo-
giske forandringer, forværring eller recidiv af allerede 
eksisterende hudsygdomme samt graviditetsbetin-
gede dermatoser.  

De graviditetsbetingede dermatoser er en gruppe 
af hudsygdomme, som ses under graviditeten samt i 
de første seks uger post partum. De kan inddeles i 
pemphigoides gestationis (PG), svangerskabskole-
stase (ICP), polymorphic eruption of pregnancy (PEP) 
tidligere kaldet pruritic urticarial papules and plaques 
of pregnancy (PUPPP) og graviditetsrelateret atopisk 
eksem (AEP) efter klassifikationen fra 2006 [1-5]. De 
er karakteriseret af udtalt kløe og er vigtige at kende 
til, da nogle øger risikoen for præterm fødsel, fetal 
distress og intrauterin fosterdød [1, 6, 7]. Klinisk kan 
tilstandene være vanskelige at adskille. Udredningen 
af dermatoserne kan foregå i almen praksis eller i 
dermatologisk og/eller obstetrisk regi, mens en even-
tuel behandling som udgangspunkt foregår i et sam-
arbejde mellem en obstetrisk og en dermatologisk  
afdeling.

I denne statusartikel gennemgås de fysiologiske 
forandringer kort efterfulgt af en gennemgang af de 
graviditetsbetingede dermatoser.

FYSIOLOGISKE HUDFORANDRINGER  

UNDER GRAVIDITETEN

Eksempler på fysiologiske hudforandringer under 
graviditeten er hyperpigmentering af linea alba,  
melasma, palmart erytem, spider-nævi samt striae 
distensae [1, 5, 7]. Allerede eksisterende hudsyg-
domme kan påvirkes af graviditeten; således forbed- 
res psoriasis ofte, mens pustuløs opblussen af psoria-
sis kan ses, og eksemer ofte forværres [2, 3, 5, 6]. 

Hyperpigmentering findes hos ca. 90% af de gra-
vide, oftest som hyperpigmentering af linea alba (li-
nea nigra). Hyperpigmentering af areola og papiller 
er også almindeligt. Forandringerne forsvinder eller 

aftager efter fødslen. Melasma (kloasma) findes hos 
ca. 75% af de gravide, fortrinsvis hos patienter med 
mørk hud, og er et større kosmetisk problem pga. lo-
kalisationen i ansigtet og på halsen. Palmart erytem 
er diffus marmorering af håndflader, det opstår hos 
ca. 67% og forsvinder efter fødslen. Spider-nævi fin-
des ligeledes hos ca. 67%, ofte i ansigtet, på halsen, 
brystkassen og armene. De forsvinder efter fødslen, 
og skal ikke forveksles med petekkier. Striae disten-
sae opstår ofte i 6.-7. graviditetsmåned, er pink eller 
violette og forekommer hyppigst på maven, brysterne 
og lårene. Efter fødslen bliver de hypopigmenterede, 
men de forsvinder ikke [8].

PEMPHIGOIDES GESTATIONIS

PG er en meget sjælden autoimmun, vesikulobulløs 
lidelse med karakteristisk periumbilikal involvering 
[5, 6, 9]. Incidensen er 1:40.000-60.000 med debut i 
hhv. første trimester (18%), andet trimester (34%), 
tredje trimester (34%) eller post partum (14%) [6]. 

Patienterne vil typisk have intens kløe, specielt 
periumbilikalt. I det tidlige præbulløse stadie kan der 
ses et papulourtikarielt udslæt og erytematøse pla
ques på abdomen. Udslættet spreder sig til truncus, 
nates og ekstremiteter (Figur 1). Der kan også ses 
forandringer på håndflader og fodsåler, mens ansigt, 

FIGUR 1

Den klassiske lokalisation af pemphigoides gestationis.

FORKORTELSER

PG = pemphigoides gestationis
ICP = svangerskabskolestase
PEP = polymorphic eruption of pregnancy
AEP = graviditetsrelateret atopisk eksem
SGA = small for gestational age
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skalp og slimhinder oftest er uden forandringer [1, 2, 
5, 6, 9]. Efter 1-2 uger kan der komme karakteristiske 
store og ømme bullae på de erytematøse plaques. 

Diagnosen stilles ved hudbiopsi til almen hi
stologi og direkte immunofluorescens og eventuel 
blodprøve til indirekte immunofluorescens [1, 6, 9] 
(Tabel 1). Differentialdiagnostisk bør PEP, ICP, AEP, 
bulløs pemfigoid, pemphigus vulgaris, erythema mul-
tiforme, eksem og medikamentelle eksantemer over-
vejes [1, 6]. Specielt tidligt i det præbulløse stadie er 
PG vanskelig at adskille fra PEP. PG har dog i 90%  
af tilfældene en periumbilikal involvering, og er ikke 
relateret til striae distensae [6].

Udredning og behandling bør foregå i et kombi-
neret dermatologisk og obstetrisk regi og afhænger  
af sværhedsgraden. I lette tilfælde kan lokal steroid-
creme anvendes, hvorimod systemisk behandling 
med prednisolon anbefales ved mere udbredte til-

fælde. I tilfælde med mangelfuldt respons på steroid-
behandling kan plasmaferese forsøges, og ved fortsat 
aktivitet efter fødslen kan andre immunosuppressiva 
anvendes. Antihistaminer (f.eks. cetirizin) og fede 
fugtighedscremer kan muligvis reducere kløen [1, 6, 
9, 10].

Opblomstring omkring fødslen er almindeligt  
[5, 6, 9, 10], og steroiddosis bør i de tilfælde øges. 
Hudforandringerne heler op dage, uger eller måne 
der efter fødslen, oftest uden ar. Der er risiko for reci-
div ved senere graviditet med tidligere debut og svæ-
rere forløb. Recidiv ved menstruation og p-pillebe- 
handling kan forekomme, hvorfor sidstnævnte er 
kontraindiceret [1, 2, 5, 6, 9, 10]. Vaginal fødsel og 
amning anbefales. Der ses bullae og udslæt hos ca. 
10% af børnene, men tilstanden forsvinder dog inden 
for seks uger og skyldes transplacental overførsel af 
antistoffer [1, 5, 6, 9, 10]. Endvidere er der øget ri-
siko for præmaturitet, intrauterin fosterdød og børn, 
der er small for gestational age [1]. 

SVANGERSKABSKOLESTASE – LEVERKLØE

ICP er en relativt sjælden leversygdom med hormo-
nelt udløst reversibel kolestase. Det er for fosteret 
den alvorligste af de graviditetsbetingede dermato-
ser. Incidensen i Skandinavien er 1,5% [11], dog  
hyppigere hos tvillingegravide [6]. Sygdommen de-
buterer hos hhv. 10% i første trimester, 25% i andet 
trimester og 65% i tredje trimester [1, 6]. Der er ICP  
i familien hos 50% [1, 6, 10]. 

TABEL 1

Obstetriske dermatoser.

PG ICP PEP AEP

Debuttidspunkt 2.-3. trimester 3. trimester Sent (uge 36-39) Før 3. trimester (uge 25-30)

Anamnese Tidligere pemphigoides gestationis
Autoimmun sygdom

Svangerskabskolestase i familien
Flerfoldsgraviditet

Primipara 
Flerfoldsgraviditet
Excessiv vægtstigning

Familiær/personlig atopi
Natlig kløe

Morfologi Initielt papulourtikarielt udslæt og  
erytematøse plaques, herefter bullae

Ingen primære hudforandringer,  
kun ekskoriationer

Papulourtikarielt udslæt,  
konfluerende til plaques

Eksem, ekskoriationer

Lokalisation Periumbilikale forandringer, abdomen, 
truncus, ryg, nates og ekstremiteter

Håndflader, fodsåler,  
generaliseret

Truncus, nedre abdomen og ekstremi­
teterne, udsparing omkring umbilicus, 
ofte i relation til striae distensae

Ansigtet, halsen, kløften  
mellem mammae og bøje- 
furerne på ekstremiteterne

Diagnostik Hudbiopsi P-galdesaltekonc. > 10 µmol/l  
og eller ALAT-konc. > 2 × øvre  
normalområde

Striae distensae
Ingen periumbilikale forandringer
Sen debut

Udelukkelse af PG, ICP,  
PEP og andre hudsygdomme

Behandling Prednisolon evt. andre  
immunosuppressiva

Ursodeoxycholsyre Prednisolon, evt. steroidcreme Steroidcreme, UVB

Risiko for barnet Bullae, SGA, præmatur fødsel,  
intrauterin fosterdød

Intrauterin fosterdød, præmatur 
 fødsel og »intrapartum fetal  
distress«

Ingen Øget risiko for atopi  
(genetisk disposition)

AEP = graviditetsrelateret atopisk eksem;  ALAT = alaninaminotransferase;  ICP = svangerskabskolestase;  PG = pemphigoides gestationis;  PEP = polymorphic eruption of 
pregnancy;  SGA = small for gestational age.

FAKTABOKS

Fysiologiske kutane forandringer under graviditeten er hyppige, og hovedparten svinder eller 
bedres efter fødslen.

De graviditetsbetingede dermatoser kan inddeles i pemphigoides gestationis (PG), intrahepatic 
cholestasis of pregnancy (ICP), polymorphic eruption of pregnancy og atopic eruption of pregnancy.

ICP og PG er forbundet med øget risiko for præterm fødsel, fetal distress og intrauterin forsterdød.

De graviditetsbetingede dermatoser heler oftest spontant efter fødslen. Der er ikke indikation for 
forløsning (undtaget ved ICP), og amning anbefales. 
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Patienterne har intens kløe, ofte med natlig for-
værring, specielt i håndflader og på fodsåler (Figur 
2). Efterhånden generaliseres kløen, men der er  
ingen primære hudforandringer, kun sekundære for-
andringer i form af ekskoriationer. Gulsot opstår hos 
10%, oftest 4-6 uger efter debut, og kan ledsages af 
steatoré med nedsat absorption af fedtopløselige  
vitaminer, herunder K-vitamin [1, 5, 6, 10].

Diagnosen stilles ved fasteblodprøve med for
højet plasmagaldesalte (> 10,0 mikromol/l) [11] og/
eller alaninaminotransferase > 2 gange det øvre nor-
malområde [12] (Tabel 1) og graderes jf. disse kri
terier i mild, moderat og svær. Hyperbilirubinæmi ses 
hos 10-20% [5, 10].  

Differentialdiagnostisk bør PG, PEP, AEP og le-
versygdomme som viral hepatitis, præeklampsi med 
forhøjede levertal, hyperemesis gravidarum, galde-
gangsobstruktion og acute fatty liver of pregnancy 
overvejes [1, 6].

Behandling med ursodeoxycholsyre bedrer kløen 
og (formentlig) fosterets prognose [1, 3, 5, 6, 13]. 
Medikamentet kan udskrives fra en obstetrisk afde-
ling med en generel udleveringstilladelse fra Sund-
hedsstyrelsen. Kløen kan endvidere lindres med anti-
histaminer og fede fugtighedscremer. Ved fedtmal- 
absorption bør der suppleres med peroralt givet 
K-vitamin pga. risiko for intra- og post partum-blød-
ning, samt antepartum føtal hæmoragi. Der er øget ri-
siko for kolecystolitiasis [5, 6]. Igangsættelse af føds-
len kan i sværere tilfælde anbefales ned til uge 38 [2, 
6, 10]. Der er øget risiko for intrauterin fosterdød (1-
2%), præmatur fødsel (19-60%) og intrapartum fetal 
distress (22-33%) [1-3, 5, 6, 10], hvorfor patienterne 
bør følges i obstetrisk regi fra uge 34 [1, 6]. Amning 
anbefales.

Kløen forsvinder som regel spontant 1-2 dage 
post partum, men kan dog persistere i op til 1-2 uger. 
Behandling med ursodeoxycholsyre seponeres ved 
fødslen. Risikoen for recidiv i efterfølgende gravidite-
ter er 45-70% [1-3, 5, 6, 10], og symptomerne kan 
også forekomme ved p-pillebehandling. 

POLYMORPHIC ERUPTION OF PREGNANCY 

PEP er en benign, papulourtikariel lidelse, som er 
kendetegnet ved relationen til striae distensae og 
manglende periumbilikale forandringer. Incidensen 
anslås til at være 1:160 [1, 5, 6], og sygdommen de-
buterer typisk i de sidste fire uger af graviditeten eller 
i de første to uger post partum (15%). 

PEP er hyppigere hos primipara, flerfoldsgravide 
og i tilfælde af excessiv vægtstigning i graviditeten [1-
3, 5-7, 10]. Patienterne har intens kløe, og der ses et 
papulourtikarielt udslæt, som ofte begynder på abdo-
men i relation til striae distensae (dog uden om umbi-

licus) og efterfølgende konfluerer til plaques (Tabel 
1). Udslættet spreder sig hyppigt til truncus og ekstre-
miteterne (Figur 3 og Figur 4). Senere bliver foran-
dringerne polymorfe, og der kan ses vesikler samt 
små bullae. Ansigtet og slimhinderne er sjældent an-
grebet. 

Differentialdiagnostisk bør PG, ICP, AEP, scabies, 
eksem, medikamentelle eksantemer, erythema multi-
forme og urticaria overvejes [1, 6].

FIGUR 2

Den klassiske lokalisation af kløe ved svangerskabskolestase/intrahe-
patic cholestasis of pregnancy.

FIGUR 3

Den klassiske lokalisation af polymorphic eruption of pregnancy.
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Patienterne følges som regel i dermatologisk el-
ler obstetrisk regi. I milde tilfælde kan der behandles 
med antihistaminer og fed fugtighedscreme [1, 5, 6], 
men steroidcreme kan komme på tale. Der er sjæl-
dent behov for peroralt givet steroid.

Forandringerne forsvinder mod slutningen af 
graviditeten eller post partum, oftest efter dage eller 
uger, og heler uden at give arvæv eller pigmentforan-
dringer. Der er ingen recidiv i efterfølgende enkelt-
graviditeter, men ved flerfoldsgraviditet kan recidiv 
dog ses med et mildere forløb [5, 7]. Vaginal fødsel 
og amning anbefales. Der er sjældent komplikationer 
i forbindelse med steroidbehandlingen pga. den korte 
behandlingsvarighed, og der ses ingen hudforandrin-
ger hos det nyfødte barn [1, 5, 6].

GRAVIDITETSRELATERET ATOPISK EKSEM

AEP er en benign, intenst kløende, graviditetsudløst 
hudsygdom med eksematøse og papulære forandrin-
ger hos personer med familiær eller personlig atopisk 
anamnese og/eller forhøjet total immunglobulin E 
[1, 6, 7]. Der er akademisk uenighed om, hvorvidt 
prurigo of pregnancy, pruritic folliculitis of pregnancy 
og eczema in pregnancy [2, 6] er tre forskellige syg-
domme eller repræsenterer forskellige manifesta
tioner af samme sygdom og dermed skal grupperes 
under AEP [6]. AEP er den hyppigste graviditetsbe-
tingede dermatose og udgør 50% af dermatoserne  
[1-3, 6]. AEP debuterer før tredje trimester hos 75%, 
oftest i uge 25-30 [1, 3, 6, 7]. Ætiologien er ukendt, 
men patienterne har ofte tidligere fået konstateret el-
ler er familiært disponerede for atopi (astma, høfe-
ber, eksem), og immunologiske faktorer menes at 
have betydning for patogenesen [1, 2, 6]. Graviditet 
forskyder balancen mellem det cellemedierede im-
munrespons og Th1-cytokinproduktionen til fordel 

for et Th2-cytokinrespons, hvorfor Th2-dominerede 
sygdomme, såsom atopisk dermatitis, forværres un-
der graviditeten [3, 5].

Patienterne har intens kløe, som ofte forværres 
om aftenen/natten. Der findes eksematøse hudforan-
dringer og ekskoriationer. Selvom graviditetsbetin-
gede dermatoser defineres ved at opstå i gravidite-
ten/post partum, klassificeres forværring af allerede 
eksisterende atopisk dermatitis under AEP og udgør 
20% af tilfældene, hvorimod 80% under graviditeten 
oplever deres første atopiske hudforandringer eller 
første relaps siden barndommen. Hudforandringerne 
er ofte lokaliseret i ansigtet, på halsen, i kløften mel-
lem mammae og bøjefurerne på ekstremiteterne 
(Figur 5). Diagnosen indebærer udelukkelse af andre 
graviditetsbetingede dermatoser samt andre hudsyg-
domme og baseres således på det kliniske og anamne-
stiske billede (Tabel 1).

Differentialdiagnostisk bør PG, PEP, ICP, scabies, 
pityriasis rosea, kontakteksem, samt medikamentelle, 
virale og bakterielle eksantemer overvejes.

Behandlingen består i milde til moderate tilfælde 
af gruppe 2-3 steroidcremer, i udtalte tilfælde af mere 
potent steroidcreme eller peroralt givet steroid. Foto
terapi (med UVB-stråling) er også effektivt. Antihi
staminer og fede fugtighedscremer kan anvendes 
mod kløen [1, 5, 6]. Patienterne følges hos egen læge 
eller i dermatologisk regi. Forandringerne forsvin-
der/bedres typisk 2-3 måneder efter fødslen [7].

Der er risiko for recidiv i senere graviditeter [3] 
og øget risiko for atopi hos barnet [5]. Vaginal fødsel 
og amning anbefales.

FIGUR 4

Polymorphic eruption of pregnancy på venstre knæ hos en primipara, 
flerfoldsgravid 35-årig kvinde. 

FIGUR 5

Klassiske lokalisationer af graviditetsrelateret atopisk eksem.
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KONKLUSION

De graviditetsbetingede dermatoser er vigtige at 
kende, idet der ved ICP og PG er øget risiko for præ-
term fødsel, fetal distress og intrauterin fosterdød. De 
diagnosticeres på baggrund af anamnese, morfologi, 
debuttidspunkt, lokalisation af hudlæsioner, hud-
biopsi og blodprøver. Gravide med kløe bør altid ud-
redes med fastende levertal [5, 6]. Dermatoserne er 
ikke indikationer for forløsning (ICP undtaget), og 
amning anbefales. Kløen kan generelt behandles med 
antihistaminer og fede fugtighedscremer, mens den 
specifikke behandling består af ursodeoxycholsyre 
(ved ICP) og steroid enten som creme eller tablet 
(ved PG, PEP og AEP) [5].
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Hypotermi og acidose giver koagulopati [1]. Denne 
problematik kan opstå, når vi nedkøler hjertestop
patienter. En overset organlæsion kan således for-
værre en i forvejen kredsløbstruet patients tilstand. 
Terapeutisk hypotermi (TH) øger chancen for god 
neurologisk prognose efter hjertestop med en relativ 
risiko på 1,55 og 95% konfidens-interval 1,22-1,56 i 
forhold til normotermi [2]. 

Denne sygehistorie omhandler en patient, der 
havde fået leverlæsion efter hjertemassage ved læg-
mand. 

SYGEHISTORIE 

En 78-årig kvinde fik hjertestop i eget hjem. De pårø-
rende påbegyndte hjertemassage. Da akutlægebilen 
ankom, havde patienten ventrikelflimren. Efter defi-
brillering fik patienten atrieflimren, et blodtryk på 
60/45 mmHg og bradykardi. TH blev påbegyndt præ-

hospitalt. Patienten var fortsat ukontaktbar ved an-
komst til traumemodtagelsen, hvor der i selve modta-
gelsen ved computertomografi (CT) af cerebrum blev 
fundet normale forhold. På mistanke om lungeemboli 
foretog man i samme seance CT af thorax og abdo-
men. Ved et tilfælde fandt man en leverlæsion og fri 
væske i abdomen. Patienten var kredsløbsstabil på 
volumen, pressorstoffer og inotropika. Der var ikke 
mistanke om igangværende blødning. Koagulations-
tallene var normale, international normalized ratio 
var 1,0, aktiveret partiel tromboplastintid var 32 s, og 
trombocytniveauet var 214 mia./l, patienten var i fast 
magnylbehandling med 75 mg × 1 dagligt, pH var 
7,14, og laktatniveauet var 6,6 mmol/l. Man fortsatte 
TH til patienten havde haft en temperatur på 33 °C i 
24 timer. Kardiologerne fandt ikke indikation for at 
udføre koronarangiografi (KAG), da troponinni-
veauet var 75 ng/l og et elektrokardiogram ikke viste 


